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OZET
PULMONER HiPERTANSIYONUN SAG VENTRIKUL ISLEVINE
OLAN ETKIiSINIi DEGERLENDIRMEDE FARKLI
EKOKARDIYOGRAFI TEKNIKLERININ AYIRT EDiCi DEGERININ
KARSILASTIRILMASI

Pulmoner hipertansiyon, pulmoner damar direncinde yiikselmeyle karakterize, sag kalp
yetersizligi ve Olime neden olabilen kompleks, ilerleyici bir hastaliktir. Pulmoner
hipertansiyon siiphesi olan her durumda mutlaka eckokardiyografi yapilmalidir.
Ekokardiyografi tamida kullanilan, kolay ulasilabilir, ucuz ve girisimsel olmayan bir
yontemdir. Ayrica tedaviye yanit ve takipte yararlidir. Caligmamizda pulmoner hipertansiyon
hastalarindaki sag ventrikiil fonksiyon bozuklugunu en iyi gosterebilecegimiz, girigsimsel
olmayan, ekokardiyografi parametresini belirlemek hedeflenmistir.

Calismamiza daha onceden bilinen pulmoner hipertansiyon tanisi olan veya yapilan
transtorasik ekokardiyografi sirasinda pulmoner arter basinci yiiksek saptanan hastalar ile
kontrol grubu olarak saglikli bireyler alindi. Tiim katilimeilarin iki boyutlu ekokardiyografi,
konvansiyonel Doppler, doku Doppler goriintileme, Strain analizi ve i¢ boyutlu
ekokardiyografi ile sag ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirildi. Pulmoner hipertansiyonlu
hastalar kontrol grubuyla ve pulmoner arter basmcinin derecesine gore kendi aralarinda
karsilagtirildi.

Calismamiza, 18’inin sistolik pulmoner arter basinci 50 mmHg’nin altinda, 22’sinin de
50 mmHg ve iistiinde olmak {izere toplam 40 hasta ve kontrol grubu olarak 21 saglikli birey
alindi. Hastalarin ortalama yaslar1 64.7 + 15.8 y1l ve 30°u (%75) kadin idi. Sigara igiciliginin
normal bireylerde daha fazla goriilmesi disinda (p<0.05), her iki grubun bazal Klinik
ozellikleri ve laboratuvar bulgulari benzerdi (p>0.05). Hasta grubundan BNP kani1 6rnegi
alindi. BNP degeri ortalamasi 69.8 (10-793) pg/ml idi. Hastalarin ekokardiyografi ile
hesaplanan sistolik pulmoner arter basinglar1 ortalama 56.4 +16.8 mmHg idi. Endikasyon
dahilinde 9 hastaya sag kalp kateterizasyonu yapildi. Bu alt grubun invaziv sistolik pulmoner
arter basinglar1 ile ekokardiyografi ile hesaplanan sistolik pulmoner arter basinglar1 arasinda
anlamli bir iliski saptandi (p<0.05, r=0.883). Bunun dogrultusunda ekokardiyografi
parametreleri ile invaziv olmayan sistolik pulmoner arter basinci arasindaki iliski
degerlendirildi. Sag atriyum ¢ap1 (p<0.001, r=0.746), sag ventrikiil ¢ap1 (p<0.001, r=0.643),

sag ventrikiil sistol sonu alan1 (p<0.001, r=0.637), sag ventrikiil diyastol sonu alan1 (p<0.001,



r=0.598), sag atriyum alan1 (p<0.001, r=0.580), fraksiyonel alan degisimi (p<0.001, r=0.563),
ic boyutlu ejeksiyon fraksiyonu (p<0.001, r=0.544) ile sistolik pulmoner arter ¢api arasinda
anlaml iliski saptanirken, pulmoner arter basincinin brain natritiretik peptit degerleri ile zayif
iliskili oldugu izlendi (p<0.05). Yapilan ¢oklu regresyon analizi sonucunda sag ventrikiil ¢cap1
ve lic boyutlu ejeksiyon fraksiyonunun normal, sistolik pulmoner arter basimncinin 50
mmHQg’nin alt1 ve Ustii gruplart birbirinden ayirt edici giiciiniin daha yiiksek oldugu saptanda.
Sonu¢ olarak, pulmoner hipertansiyonun sag ventrikiil {izerine olan etkilerini
degerlendirmede pek c¢ok girisimsel olmayan ekokardiyografi parametresi bir arada
kullanilmis ve sag ventrikiill cap1 ile ii¢ boyutlu ejeksiyon fraksiyonunun pulmoner
hipertansiyonun, sag ventrikiil iizerine olan etkisini en iyi yansitan parametreler oldugu

saptanmigtir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, sistolik pulmoner arter basinci, sag

ventrikiil, ekokardiyografi



ABSTRACT

COMPARISON OF THE DISCRIMINATORY POWER OF DIFFERENT
ECHOCARDIOGRAPHIC METHODS IN THE ASSESSMENT OF THE EFFECT OF
PULMONARY HYPERTENSION ON RIGHT VENTRICULAR FUNCTION

Pulmonary hypertension is a complex, progressive disorder which is characterized by
an increase in pulmonary vascular resistance and which may lead to right heart failure, or
even mortality. An echocardiographic study should be performed in every case with suspected
PHT. Echocardiography is a readily available, cheap, and noninvasive method used for
diagnosis of pulmonary hypertension. It is also helpful for evaluation of response to treatment
and for follow-up. This study aimed to determine the best noninvasive echocardiographic
parameter that indicates right ventricular dysfunction in the patients with pulmonary
hypertension.

In this study, we assessed right ventricular function by two-dimensional
echocardiography, conventional Doppler, tissue Doppler imaging, Strain analysis, and three-
dimensional echocardiography in subjects with previously diagnosed pulmonary hypertension
or elevated pulmonary artery pressure in transthoracic echocardiography and in normal
subjects. The patients with pulmonary hypertension were compared with the control group.
Additionally, the subgroups of different pulmonary hypertension severity were compared with
one another.

Our study included a total of 40 pulmonary hypertensive patients, of whom 18 had a
systolic pulmonary artery pressure below 50 mmHg and 22 patients over 50 mmHg. The
control group included 21 healthy subjects. The mean age of the patient population was 64.7 +
15.8 years and 30 (75%) of them were female. Except for a higher rate of smoking in the
healthy subjects (p<0.05), both groups had similar basal clinical characteristics and laboratory
results (p>0.05). A blood sample for brain natriuretic peptide measurement was also taken
from each patient. The mean brain natriuretic peptide was 69.8 (10-793) pg/ml. The mean
systolic pulmonary artery pressure measured with echocardiography was 56.4 +£16.8 mmHg.
The pulmonary hypertension subgroup in which a right catheterization was performed had a
significant correlation between echocardiographically and invasively measured systolic
pulmonary artery pressures (p<0.05, r=0.883). Therefore, the correlation between
echocardiographic parameters and noninvasively measured systolic pulmonary artery pressure
was analyzed. There was a significant correlation between systolic pulmonary artery pressure
and right atrial diameter (p<0.001, r=0.746), right ventricular diameter (p<0.001, r=0.643),

Vi



right ventricular end-systolic area (p<0.001, r=0.637), right ventricular end-diastolic area
(p<0.001, r=0.598), right atrial area (p<0.001, r=0.580), fractional area change (p<0.001, r=-
0.563), and three-dimensional ejection fraction (p<0.001, r=0.544). However, pulmonary
artery pressure had a little correlation with brain natriuretic peptide level. The multiple
regression analysis showed that right ventricular diameter and three-dimensional ejection
fraction had a greater discriminatory power between normal systolic pulmonary artery
pressure, systolic pulmonary artery pressure lower than 50 mmHg, and pulmonary artery
pressure greater than 50 mmHg.

In conclusion, the role of many noninvasive echocardiographic parameters for
assessment of the effects of pulmonary hypertension on right ventricle were investigated and
it was found that right ventricular diameter and three-dimensional ejection fraction were the
best parameters to reflect the effect of pulmonary hypertension on right ventricle.

Key words: Pulmonary hypertension, systolic pulmonary artery pressure, right ventricle,

echocardiography

Vii



ICINDEKILER

TESEKKUR .....ooooiii e, iii
OZET ... Y%
INGILIZCE OZET......co.oiiiiiiiiiiiiiiii e, Vi
ICINDEKILER... ..o viii
KIS AL T M AL AR . e, ix
TABLO BASLIKLARLI. ... e, Xi
SEKIL BASLIKLARL.......ooovo e, Xii
LGIRIS VE AMAGC .. .o, 1
2. GENEL BILGILER ...ttt 3
2.1. Pulmoner Hipertansiyon Tanimi ve Stiflamasi..............coooiiiiiiiiiiiiiiiiinnn. 3
2.2. Pulmoner Hipertansiyonda Hemodinamik Degisiklikler.............................. 6
2.3. Pulmoner Hipertansiyonda Ekokardiyografi ile Degerlendirme........................... 7
2.4. Natritiretik Peptitler. . ... ... e 14
3. GEREC Ve YONTEM. ..ottt e, 16
3. HaStalar. ... 16
B 4+ 11 1<) 1+ VPP 17
3.3 ISHALISHIK. . ...t 25
4. BULGULAR . .. 26
4.1. Pulmoner Hipertansiyon ve Kontrol Grubunun Karsilastirilmasi........................ 26

4.2. Pulmoner Hipertansiyon Ciddiyetine Gore Gruplarin Birbirleri ve Kontrol Grubu ile

KarstlastirImast. . .. ..o e 30
S TA R T IS M A . 43

S L KASIIIIKIAN. . . 46
6. SONUCGLAR. . ... e 47
T K AY N AK L AR e 48

viii



2B
3B
4B
ANP
BNP
CNP
cw
dPAB
DM
DD
DSA
DSH
EF
EKO
ES
ESC
FAD
HL
HT
IAS
iPAH
vC
WS
iVRS
(WA
KAH
KMR
KTEPH
KY
NYHA
OPAB

KISALTMALAR
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:Avrupa Kardiyoloji Dernegi
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:Hipertansiyon

:Interatriyal septum

:Idiyopatik Pulmoner Arteriyal Hipertansiyon
:Inferior Vena Cava

:Izovoliimik Kasilma Siiresi
:Izovoliimik Gevseme Siiresi
‘Interventrikiiler septum

:Koroner Arter Hastalig1
:Kardiyak Manyetik Rezonans
:Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon
‘Kalp Yetersizligi

:New York Kalp Cemiyeti

:Ortalama Pulmoner Arter Basinci



PA :Pulmoner Arter

PAB :Pulmoner Arter Basinci

PAH :Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon
PAZ :Pulmoner Akselerasyon Zamani
PHT :Pulmoner Hipertansiyon

PVOH :Pulmoner Venookliizif Hastalik
PW :Pulsed Wave

PDD :Pulmoner Damar Direnci

PTE :Pulmoner Tromboemboli
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SPAB :Sistolik Pulmoner Arter Basinci
SGA :Sag Atriyum

SGAB :Sag Atriyum Basinci

SGV :Sag Ventrikiil

SGVCY :Sag Ventrikiil Cikim Yolu
SGVSB :Sag Ventrikiil Sistolik Basinci
SKK :Sag Kalp Kateterizasyonu

SOV :Sol Ventrikiil

SSA :Sistol Sonu Alan

SSH :Sistol Sonu Hacim

TAPSE :Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Hareketi
TVI :Hiz Zaman Intervali

TY :Trikiispit Yetersizligi

TYV ‘Trikiispit Yetersizlik Velositesi
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner hipertansiyon (PHT), ilerleyici pulmoner damar direnci (PDD) artisi ile
seyreden, sag ventrikiil (SGV) yetersizligi ve erken 6liime yol agabilen kronik bir grup
hastaligi tanimlayan bir durumdur (1). PHT ¢ok sayida klinik durumda gelisebilir. Nedeni
ne olursa olsun PHT artmis mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Tedavi edilmeyen PHT
cesitli hemodinamik ve klinik bozulmalardan gegerek sonugta SGV yetersizligi ve 6liime
yol agmaktadir.

PHT cok sayida klinik durumda gelisebilse de mortalite ve morbidite SGV islev
bozuklugu ve buna bagl gelisen kalp yetersizligi (KY) tablosu ile iliskilidir (1). Zaman
icinde akcigerde geri doniisiimsiiz hasar olusmasiyla birlikte, SGV’ de basing artisinin yol
actig1 fonksiyon bozukluklart meydana gelir. Kronik basing yiikii SGV’ de duvar stresinin
artmasi, kompansatuar hipertrofi ve subendokardiyal iskemi gelismesi ve zamanla
ventrikiil fonksiyonlarinin bozulmasi gibi sonuglara yol agar (2).

Kardiyopulmoner hastaliklarda SGV’ nin islevinin sayisal olarak degerlendirilmesi
hastaligin ciddiyetinin ve prognozun belirlenmesi agisindan 6nem tasir. Ekokardiyografi
(EKO), pulmoner arter basinct (PAB) da dahil olmak {izere sag kalp hemodinamikleriyle
iligkili bircok degiskenin saptanmasina olanak verir ve PHT’ den kuskulanilan olgularda
bu girisimsel olmayan inceleme mutlaka yapilmalidir (1). Fakat EKO ile degerlendirme
SGV’ nin kompleks yapis1 nedeniyle olduk¢a zordur. Bu analizi zorlastiran kompleks yap1
disinda, sol ventrikiil (SOV) incelemelerine daha fazla &nem verilmesi, SGV’ nin
degerlendirilmesine olan yatkinligin daha az olmasina yol agmistir (3).

EKO girisimsel olmayan ve maliyeti nispeten diisiik bir kardiyak goriintiilleme
yontemidir. EKO ile sistolik pulmoner arter basinci (SPAB) hesaplanabilir, PHT’ nin
nedeni ve sonuglar1 hakkinda ek bilgiler elde edilebilinir.

Kalp ve damar yapilari tarafindan salgilanan natritiretik peptitler; natritiretik, ditiretik
ve vazodilator etkileri ile yetersizlige giren kalbin yiikiinii hafifletmede gorev alirlar.
Atriyal natriiiretik peptit (ANP) atriyumun genislemesine yanit olarak ozellikle atriyum
kasindan salgilanir (4), brain natriiiretik peptit (BNP) diyastol sonu basing ve hacim artist
ile ventrikiil kasindan salgilanir (5). Ugiincii ndrohormon C-tipi natriiiretik peptit (CNP) ise
endotel hiicrelerinden ‘‘Shear stress’’ sonucu salgilanir (6). ANP’nin depolanma yeri

atriyum ve ventrikiillerken, BNP ventrikiillerde depolanir. Bu 6zellik BNP’ yi ventrikiil



bozukluklarinin belirleyicisi olarak diger natriiiretik peptitlere gore daha duyarli ve 6zgiil

kilar (7).

Bu ¢alismada; pulmoner arter basincindaki artisin SGV islevi iizerine olan olumsuz
etkilerinin en iyi hangi EKO teknigi kullanilarak degerlendirilebileceginin, PHT
hastalarinda BNP diizeylerinin nasil degistiginin ve PHT siddetini 6ngérmede hangi

parametrenin daha iyi oldugunun arastirilmast amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pulmoner Hipertansiyon Tanimi ve Siniflamasi

PHT, PAB’ 1 istirahat veya egzersizle siirekli yiiksek seyrettii patolojik bir
durumdur. Diisiik basingli pulmoner damar yataginda meydana gelen basing artisina,
¢ogunlukla PDD’ de artis ve kalp debisinde azalma eslik eder. PHT; pulmoner damarlarin
capinda azalmaya, pulmoner kan akiminda artisa veya her iki duruma da bagl olabilir (8).

PHT, istirahat halinde sag kalp kateterizasyonu (SKK) ile degerlendirilen ortalama
pulmoner arter basincinin (0PAB) 25 mmHg ve {izerinde olmasi seklinde tanimlanmistir
(9). PHT’ nin ele alindig1 biitiin ¢aligmalarda ve kayitlarda hasta se¢iminde bu deger
kullanilmistir (10). PHT” nin oPAB’ a gore siniflandirmasinda oPAB’ n 25 ile 35 mmHg
arasinda olmast hafif PHT’ yi, 35 ile 45 mmHg olmasi orta PHT” yi, 45 mmHg ve iizerinde
olmasi ise ciddi PHT’ yi temsil etmektedir (11). Son donemlerde mevcut verilerle,
istirahatte Olgiilen normal oPAB degerinin 14+3 mmHg, normalin iist sinirinin ise ~20
mmHg oldugu gosterilmistir (12). o0PAB’in 21 ile 24 mmHg arasinda olmasinin anlami
bilinmemektedir. Bu konuda yeterli ¢alisma yoktur. Egzersiz sirasinda 6l¢iilen PHT’ nin;
SKK ile degerlendirilen oPAB degerinin 30 mmHg {izerinde olmasi seklinde tanimlanmasi
yeterli verilerle desteklenmemistir, bu konuda net bir tanim bulunmamaktadir (9).

EKO ile hastalar degerlendirilirken, PHT’ den kuskulanilacak ya da bu kuskuyu
kuvvetlendirecek diger EKO parametreleri de incelenmelidir. Sag kalp bosluklarinin
boyutlarmin artmasi, inetrventrikiiler septum (IVS) bicim anormallikleri, SGV duvar
kalinliginda artis ve dilate pulmoner arter (PA) de PHT’ yi diislindiirebilir. Ancak bu
bulgularin daha c¢ok hastaligin ileri evrelerinde goriilmesi nedeniyle duyarlilig
tartismalidir.

Tablo 2.1’ de 2009 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzunda (9) 6nerilen,
PHT varligin1 saptamada trikiispit doruk gecis hiz1 ve Doppler ile hesaplanan PA sistolik
basinct ile PHT diisiindiiren ek EKO degiskenlerinin temel alindig: dlgiitler yer almaktadir
(Tablo 2.1).



Tablo 2.1. PHT varligimmi saptamada trikiispit doruk gecis hizi ve Doppler ile hesaplanan
PA sistolik basinci ile PHT diisiindiiren ek EKO degiskenlerinin temel alindig1 6l¢iitler

Smif Diizey

EKO: PHT olasilik dis1 | B
-Trikiispit gegis hiz1 <2.8 m/sn,

-PA sistolik basinc1 <36 mmHg,

-PHTyi diislindiiren ek EKO degiskeni yok

EKO: PHT miimkiin Ila C
- Trikiispit gegis hiz1 <2.8 m/sn,

- PA sistolik basinc1 <36 mmHg,

-PHTyi diistindiiren ek EKO degiskeni var

EKO: PHT miimkiin Ila C
- Trikiispit gecis hiz1 2.9-3.4 m/sn,

- PA sistolik basinci 37-50 mmHg,

- PHT yi diisiindiiren ek EKO degiskeni var yada yok

EKO: PHT olasi | B
- Trikiispit gecis hiz1 >3.4 m/sn,
- PA sistolik basincit >50 mmHg
- PHT yi diisiindiiren ek EKO degiskeni var yada yok

Smuf I: Belli bir tedavinin veya islemin yararli ve etkili olduguna iliskin kanit ve/veya genel goriis birligi,
ITa:Belli bir tedavi veya islemin yararli/etkili olduguna iliskin celiskili kanitlar; kanitlarin, goriislerin agirligi
yararlilik /etkililik yoniinde. Diizey B:Veriler tek bir rastgele yontemli klinik ¢aligmadan veya rastgele
yontem kullanilmayan biiylik boyutlu ¢aligmalardan elde edilmistir, C:Uzmanlarin goriis birligi ve/veya

kiiglik boyutlu ¢alismalar, geriye doniik ¢alismalar, kayit calismalari

[Ik PHT smiflamas1 1973’ te, uluslararasi birinci PHT konferansinda benimsenmis
sonrasinda ¢ok kez degisiklige ugramistir (13). Yaygin olarak kullanilan; 1998 ve 2003’ te
gerceklestirilen, ikinci ve tgiincli diinya PHT konferanslarinda 6nerilen Evian-Venice
simiflamasidir (14). 2008 yilinda gergeklestirilen dordiincii diinya PHT sempozyumunda
Evian-Venice smiflamasindaki yaklasim korunurken, bazi noktalarda diizeltmeler
yapilmistir (Tablo 2.2). Bu siniflamaya gére PHT, pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH),
sol kalp hastaliklarina bagli PHT, akciger hastaliklarina ve/veya hipoksiye bagli PHT,
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ve mekanizmalart belirsiz




ve/veya ¢ok faktorlii PHT olmak iizere 5 ana gruba ayrilmistir. Bazi Ozellikleri ile
idiyopatik pulmoner arteriyel hipertansiyona (IPAH) benzeyen ancak ayni zamanda birgok
farkliligi bulunanpulmoner venookliizif hastalik (PVOH) ve/veya pulmoner kapiller

hemanjiyomatozu ayr1 bir grup olarak siniflandirmiglardir (15).

Tablo 2.2. Giincellestirilmis Klinik PHT Siniflamasi

2.1.1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon

2.1.1.1. Idiyopatik

2.1.1.2. Kalitsal

2.1.1.2.1. BMPR2

2.1.1.2.2. ALK1, endoglin (kalitsal hemorajik telenjiyektazi ile birlikte ya da tek
basina)

2.1.1.2.3. Bilinmeyen

2.1.1.3. Ilaglara ve toksinlere baglh

2.1.1.4. Diger hastaliklarla baglantili

2.1.1.4.1. Bag dokusu hastaliklar1

2.1.1.4.2. HIV enfeksiyonu

2.1.1.4.3. Portal hipertansiyon

2.1.1.4.4. Dogumsal kalp hastalig1

2.1.1.4.5. Sistozomiyaz

2.1.1.4.6. Kronik hemolitik anemi

2.1.1.5. Yenidoganin 1srarc1 pulmoner hipertansiyonu

2.1.1°. Pulmoner venookliizif hastalik ve/veya pulmoner kapiller hemanjiyomatoz

2.1.2. Sol kalp hastaliklarina bagli pulmoner hipertansiyon

2.1.2.1. Sistolik islev bozuklugu

2.1.2.2. Diyastolik islev bozuklugu

2.1.2.3. Valviiler hastalik

2.1.3. Akciger hastaliklarina ve/veya hipoksiye bagli pulmoner hipertansiyon

2.1.3.1. Kronik obstriiktif akciger hastaligi

2.1.3.2. Interstisyel akciger hastalig1

2.1.3.3. Karma restriktif ve obstriiktif yapida diger pulmoner hastaliklar

2.1.3.4. Uykuda solunum bozukluklari

2.1.3.5. Alveoler hipoventilasyon bozukluklari

2.1.3.6. Kronik olarak yiiksek irtifaya maruz kalmak

2.1.3.7. Gelisimsel anormallikler

2.1.4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

2.1.5. Mekanizmalar belirsiz ve/veya ¢ok faktorlii PH

2.1.5.1. Hematolojik bozukluklar: miyeloproliferatif bozukluklar, splenektomi

2.1.5.2. Sistemik bozukluklar: sarkoidoz, pulmoner Langerhans hiicreli histiositoz,
lenfanjiyoleiomiyomatoz, ndrofibromatoz, vaskiilit




2.1.5.3. Metabolik bozukluklar: glikojen depo hastaligi, Gaucher hastaligi, tiroid
bozukluklar

2.1.5.4. Digerleri: timdral obstriiksiyon, fibr6z mediastinit, diyalize bagimli kronik
bobrek yetersizligi

2.2. Pulmoner Hipertansiyonda Hemodinamik Degisiklikler

SGV kresentik (yarim ay) sekli ve ince duvari ile kompleks bir geometrik yapiya
sahiptir. Pulmoner dolasimdan sorumlu olmasi nedeniyle diisiik art yiik altinda ¢alisir. Bu
nedenle sistemik dolasima kan pompalayan SOV’ nin aksine SGV performansi art yiik
bagimlidir (16). Fakat SGV, PDD’ deki ani yiikselmelere kars1 dayanikli degildir ve PHT
gibi PDD’ de artisin goriilldiigii durumlarda verimsiz c¢alismaya baglar (17). PHT
hastalarinda Frank-Starling mekanizmasi ile SOV fonksiyonlarini koruyabilmek i¢in dnyiik
rezervleri kullanilir. Ote yandan Laplace kanunu geregince art yiik artis1 sonucu SGV,
duvar kalinligimi artirarak (hipertrofi), duvar gerilimini ve miyokart oksijen tiiketimini
azaltmaya calisir. SGV kiitle ve serbest duvar alani arasinda dogrusal bir oran vardir yani
art yiik artist SGV’ de hem hipertrofiye hem de genislemeye (dilatasyon) yol agar (18).
SGV’ de meydana gelen hipertrofi, kompliyans: azaltarak SGV’ nin diyastolik dolusunu
azaltir. Artan art yiikk miyokardin oksijen gereksinimini artirir buna ek olarak sistemik
basincin diismesi ile birlikte koroner perfiizyon basinci diiser ve SGV’ de miyokart
iskemisi meydana gelir (16). iskemi hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlar1 bozar.
Kalp debisinin diismesiyle bir takim kompansatuar mekanizmalar devreye girse de SGV
hipertrofisi ve miyokart iskemisi artar, miyokartta meydana gelen apoptoz ve nekroz gibi
hiicresel degisiklerle birlikte dncelikle SGV islevleri daha da kétiilesir. Ileri asamalarda
SOV’ nin de diyastolik ve sistolik fonksiyonlar1 bozulur. SGV hipertrofisi ve SGV’ nin
kasilabilirliginin artmas: ile hastalar baglangigta istirahatte belirti ve bulgu vermezler.
Egzersizde kalp hizinin artmasiyla SGV’ nin dolusu daha da bozulur, PDD’ nin egzersizle
artmast nedeniyle SGV’ nin sistolik fonksiyonlar1 daha da bozularak atim hacmi ve
ejeksiyon fraksiyonu (EF) daha da diiser (19). PHT hastalarinda klinikte goriilen efor
dispnesi, angina gibi semptomlarin temelinde bu mekanizma yatar.

Bircok faktér SGV yetersizligini tetikleyebilir. Bunlar arasinda; mekanik
ventilasyon, hipovolemi, konstriktif perikardit, trikiispit yetersizligi (TY), tikayict uyku

apne sendromu gibi durumlar 6n yiikii azaltarak, pulmoner tromboemboli (PTE),




enfeksiyon gibi durumlar da art yiikii artirarak neden olabilir (16). Sonug olarak SGV
yetersizligi ve bunun getirdigi diisiik debili KY’ nin PHT’ de ana mortalite ve morbidite
sebebi olmasindan dolay, SGV ve sag kalp bosluklarinin  fonksiyonlarmm
degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.

SGV diyastolik basincinin artis1 ayni zamanda sag atriyum (SGA) basing ve duvar
geriliminde artisa ve SGA’ da genislemeye yol agar. Ayrica PHT hastalarinin biiyiik
kismida gorillen TY de SGA’ y1 genisleten nedenlerdendir. SGA’ nm genislemesi,
baslangigta SGV debisinin korunmasmna yardimeir olur fakat bir siire sonra vendz ve
karacigeryiiklenme bulgular1 ortaya cikar (20). Genisleyen SGA’ da meydana gelen
elektrofizyolojik degisiklikler sonucunda, hastalar atriyal fibrilasyon gibi ritm
bozukluklarina yatkin olurlar ve bu aritmiler sonucu atriyal katkinin azalmast SGV’ nin

fonksiyonlarini olumsuz yonde etkiler.

2.3. Pulmoner Hipertansiyonda Ekokardiyografi ile Degerlendirme

EKO girisimsel olmayan ve nispeten ucuz bir kardiyak goriintiileme yontemidir.
PHT’nin tani, tedavi, izlemi ve prognozunun belirlenmesinde 6nemli yere sahiptir. EKO;
PAB dahil olmak iizere sag kalple iligkili bir¢ok degiskenin saptanmasina olanak verir ve
PHT’ den kuskulanilan olgularda bu incelemenin mutlaka yapilmasi onerilir (9). EKO ayni
zamanda, PHT’ den siiphelenilen veya taninin dogrulandigi olgularda PHT nin nedenlerini
saptamada yararlidir (9).

Sag Kkalp bosluklarini degerlendirmek igin kullanilan EKO yontemleri; iki boyutlu
(2B) EKO, geleneksel Doppler ve doku Doppler (DD), M-mod goriintiileme, Strain (S)ve
ii¢c boyutlu (3B) EKO’ dur. EKO ile SGV islevleri mutlaka birden fazla akustik pencereden
bakilarak degerlendirilmelidir. Bunun i¢in kullanilan; apikal dort bosluk (4B), modifiye
apikal 4B, sol parasternal uzun ve kisa aks, sol parasternal SGV inflow ve subkostal
kesitleridir. Bu kesitlerden yararlanilarak SGV ¢ap1, SGA c¢ap, sag ventrikiil ¢cikim yolu
(SGVCY) ¢ap, PA cap1, SGV sistolik fonksiyonlari (fraksiyonel alan degisimi (FAD), DD
ile dlgiilen sistol velositesi (S'), trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi (TAPSE), S, EF)
ve sPAB degerlendirilmelidir. Bu o6lgiimlere ek olarak bazi durumlarda diyastolik
pulmoner arter basinci (dPAB) ve SGV diyastolik islevleri gibi ek parametrelerin de

degerlendirilmesi gerekebilir. Normal referans degerler Amerikan Ekokardiyografi



Dernegi tarafindan bildirilmistir (3), SGV boyut ve islevini gosteren parametrelerin

referans sinir degerleri Tablo 2.3° te gésterilmistir.

Tablo 2.3. Sag Ventrikiil Boyut ve Islevini Gosteren Parametrelerin Referans Smir

Degerleri
Normal dis1 deger

Sag ventrikiil bazal ¢cap (cm) >4.2
Sag ventrikiil ¢ikim yolu parasternal kisa aks distal ¢ap (cm) >2.7
Sag ventrikiil ¢ikim yolu parasternal uzun aks proksimal ¢ap (cm) >3.3
Sag atriyum major ¢ap1 (cm) >5.3
Sag atriyum mindr ¢ap1 (cm) >4.4
Trikiispit anuler diizlem sistolik hareketi (cm) <1.6
Doku Doppler S' dalga hiz1 (cm/sn) <10
Fraksiyonel alan degisimi (%) <35
Uc boyutlu diyastol sonu hacim (ml/m?) >89
Ucg boyutlu sistol sonu hacim (ml/m>) >45
Ug boyutlu ejeksiyon fraksiyonu (%) <44

2.3.1. iki Boyutlu Ekokardiyografi

SGV’nin EKO ile degerlendirilmesi alisiimadik kresentik sekli, diizensiz
endokardiyal yiizeyi ve kompleks kasilma mekanizmasi gibi nedenlerden dolayr kisithdir.
SGV’ nin sternumun arkasinda yer almasi goriintii elde edilmesini daha da zorlastirir.
SGV’ ye ait giivenilir bir anatomik 6zellik, morfolojik SGV’ nin tanimlanmasina yardim
eden apeksin i¢indeki moderator banttir ve en 1yi apikal 4B goriintiisiinden anlagilir (21).
Normal SGV él¢iimleri atipik seklinden dolay1 oldukca zor oldugundan rutin kullanimda
basitlestirilememistir. Mindr aks boyunca SGV karakteristik bir sekle sahipken, sekli dik
uzun aks boyunca daha kompleks ve degisken hale gelir.



SGV’ nin kasilmas1 sirasinda mindr aks kisalmasi, uzun akskisalmasi ile birlesip
trikiispit aniiliisiinii apekse dogru ¢eker. Dolayisiyla soylenebilirki SGV’ nin kasilmas1 da
komplekstir. PDD; SGV miyokardinin azicik bir kasilma ile biiyilk bir kan hacmini
firlatmasina izin verir. Bu nedenle duvarlarin kiigiik hareketleri biiyiik atim hacimleri {iretir
(22).

EKO tetkiki yapilirken SGV &ncelikle nitel olarak degerlendirilir. Apikal 4B
goriintiisinde SGV ile SOV’ yi karsilastirarak kabaca SGV’ nin hacmi hakkinda bilgi
edinmek miimkiindiir. Normalde SGV, SOV’ nin yaklasik 2/3” ii kadardir. Bir¢ok farkli
acidan ventrikiiller karsilastirilarak bu sonuca varilmistir (21). 2B EKO ile daha nicel
yaklasimlar yapmak miimkiindiir. SGA, SGV boyutlar1 ile SGVCY ve PA capi
degerlendirilir.

SGV ¢api, apikal dort bosluk penceresinden diyastol sonunda dlgiilmelidir. SGVCY
proksimal capi parasternal uzun aks penceresinden, distal ¢ap1 ise parasternal kisa aks
penceresinden, PA ¢ap1, pulmoner kapagin hemen distalinden &lgiiliir (3). SGA en sik

apikal 4B gériintiilerden, uzun aks boyutu ve buna dik interatriyal septum (IAS) ile lateral
duvar arasinda uzanan kisa aks boyutu 6l¢iilerek degerlendirilir.

SGV sistolik fonksiyonlarini degerlendirirken hesaplanan parametrelerden biri, iki
boyutlu SGV FAD’ dir. Apikal 4B penceresinden SGV’ nin diyastol sonu alan1 (DSA) ve
sistol sonu alanmin (SSA) hesaplanmasi ile elde edilir. FAD hesaplamak i¢in kullanilan

formiil asagida gosterilmistir.

FAD= DSA-SSA/DSA x 100

FAD, SGV’ nin sistolik fonksiyonlarinin degerlendirildigi calismalarda, kardiyak
manyetik rezonans (KMR) goriintiilemede Olgiilen EF ile giiclii korelasyon gostermistir
(23, 24). PTE (25) ve miyokart infarktiisii (26) Oykiisii olan hastalarda yapilan ¢alismalarda

KY, ani 6liim, inme gibi sonlanim noktalarinin bagimsiz belirleyicisi saptanmistir.

2.3.2. M-Mod Ekokardiyografi

SGV sistolik fonksiyonunu degerlendirmek icin kullanilan ydntemlerden biri, apikal
4B goriintiisiinden, trikiispit kapak hareketinin sistol sirasinda apekse dogru hareketinin

Olctimiidiir. TAPSE, apikal 4B goriintiisiinden lateral trikiispit aniiliisiine 6rnek voliim

9



yerlestirilerek olgiiliir. Bu teknik SGV fonksiyonunun degerlendirilmesinde basit ve
tekrarlanabilir bir tekniktir, SGV sistolik fonksiyonlar1 hakkinda dogrudan bilgi verdigi ve
SGV EF ile korelasyonunun iyi oldugu gosterilmistir (27).

2.3.3. Konvansiyonel Doppler Goriintiileme

SGV degerlendirilmesinde kullanilan bir baska yontem Doppler goriintiilemedir.
Konvansiyonel Doppler inceleme, continuous wave (CW) Doppler, renkli Doppler ve
pulsed wave (PW) Doppler goriintiilemelerden olusur. Pulmoner kapak akimi ve TY
hizinin her ikisi de degerlendirmede kullanilir.

Pulmoner kapakta veya SGVCY’ de darlik bulunmadigi durumlarda sPAB’ 1n sag
ventrikiil sistolik basincina (SGVSB) esit oldugu kabul edilir. Tahmini sSPAB hesabinda en
giivenilir yontem trikiispit yetersizlik velositesi (TYV) iizerinden yapilan dlglimdiir. TYV’
nin Doppler EKO inceleme ile kaydedilmesi, ilk defa 1984 yilinda Yock ve arkadaslar
(28) tarafindan klinik olarak sag kalp yetersizligi bulunan 62 hastalik bir seride
gosterilmistir. Sadelestirilmis Bernoulli denkleminde TYV’ nin pik hizin1 kullanarak
transtrikiispit gradiyenti hesaplamiglar ve bu degere ortalama sag atriyum basincini
(SGAB) eklediklerinde SKK ile elde edilene ¢ok yakin SGVSB degerleri elde etmislerdir.

TYV ile SGVSB dogrudan iliskilidir. Bernoulli denklemi yardimiyla, SGAB de
kullamlarak, SGVSB’ yi hesaplamak miimkiindiir.

SGVSB =4 (TYV )+ SGAB

TY velositesi, TY akimindan CW ile hesaplanan maksimum hizi, SGAB ise tahmini
degeri ifade eder. Bu hesaplama basit ve dogru bir yontemdir.

SGAB hesaplanirken; 2B EKO ile subkostal pencerede, inferiyor vena cava (IVC)
cap1 ve solunumsal olarak cap degisikligi (kollaps) degerlendirilir. Capta %50°den fazla
solunumsal degisiklik meydana geliyorsa SGAB normal yani 0-5 mmHg, IVC genis ama
capta normal solunumsal degisiklik meydana geliyorsa ya da IVC genis degil ve ¢apta
%50’den daha az solunumsal degisiklik meydana geliyorsa SGAB 5-10 mmHg, IVC genis
ve %50’den daha az solunumsal degisiklik izleniyorsa SGAB 10 mmHg iizerinde kabul
edilir. Bu degerlendirme Amerikan ve Avrupa Ekokardiyografi Birliginin ortak hazirladig:

kilavuzundan faydalanilarak yapilmistir (29).

10



TYV, hastalarin %39-86’sinda analiz edilebilir (30,31). Hafif kacak gibi zirve TYV’
yi Olgmenin gli¢ oldugu durumlarda ajite serum verilebilir. Bunun sonucu olarak,
belirginlesen TY akim trasesi daha dogru degerlendirilebilir. Calismalarda Doppler EKO
ile olgtilen sSPAB’ nin SKK iledlgiilen sSPAB ile korele oldugu belirtilmistir (32).

Normalde pulmoner akim, zirve hizina sistol ortasinda ulagan simetrik kontiirlere
sahiptir. Pulmoner basing arttikca zirve hiz sistoliin erken evrelerinde gerceklesir.
Baslangigtan zirve akim hizina kadar olan zaman; pulmoner akselerasyon zamani (PAZ)
oOlgiilerek oPAB hakkinda yorum yapilabilir (33). PAZ ile PAB ters orantilidir. Formiilde
PAZ kullanilarak oPAB hesaplanabilir (34).

OPAB= 79-(0.45*PAZ)

PDD invaziv olarak transpulmoner basing gradiyentinin, transpulmoner akima
boliinmesi ile bulunur. PDD EKO ile, TYV ve SGVCY hiz zaman intervalinin (TVI)
kullanildigi bir formiille hesaplanabilir (35).

PDD (EKO)=[(TYV /SGVCY TVI) +0.16] *10

Sonug olarak, PHT” den siiphelenilen her hastada Doppler EKO invaziv olmayan

tarama testi olarak kullanilmalidir (32).

2.3.4. Doku Doppler Goriintiileme

DD olctimleri ile sistolik ve diyastolik velositeler elde edilir. Sistolik miyokart
velositesi (S'), bazal miyokardiyumun kalbin uzun eksenine paralel olarak apekse dogru
longitudinal hareketinin hizidir. DD yontemiyle trikiispit yan halkasi seviyesinden elde
edilen dalganmn, 6l¢iimii kolay ve SGV sistolik islevi yoniinden giivenilir bir parametredir.
Olgiim sirasinda aniiliis, Doppler hiizmesiyle miimkiin oldugunca paralel olmalidir. Erken
diyastolik velositeyi E', ge¢ diyastolik velositeyi A' temsil eder. Zaman araliklar ise,
diyastol bitiminden miyokardiyal kasilma sayesinde aort ve pulmoner kapaklarin
acillmasina kadar devam eden zaman araligi olan sistolik izovoliimetrik kasilma siiresi
(IVKS), aort ve pulmoner kapagin agilmasi ve kapanmasi arasinda gecen, kanin aortaya ve

pulmoner artere pompalandig sistolik ejeksiyon siiresi (ES), aort ve pulmoner kapagin
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kapanmasindan mitral ve triklispit kapak ag¢ilimina kadar gecen zaman araligi olan

diyastolik izovoliimetrik gevseme siiresidir(IVGS).
2.3.5. Strain Analizi

S, kuvvetin materyalde olusturdugu boyutsal deformasyonun nicel temsilidir. Baska
bir tanimlama ile S, strese ya da uygulanan kuvvete bagli olarak nesnelerin bazal

boyutunda meydana gelen nispi degisikliktir ve yiizde (%) olarak ifade edilir. Sembol
olarak Sveya epsilon (&) kullanilir (36).

Lo L
Sekil 2.1. Miyosit Kasilmasi ile Meydana Gelen Deformasyon ve Strain

L: Deformasyon sonrasi anlik uzunluk, Lo:Orijinal uzunluk, AL: Uzunluktaki degisiklik

Strain asagidaki formiille ifade edilebilir (37).

S:L—LO/LOZAL/L0

Longitudinal ve radiyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde bdlgesel miyokart
deformasyonunun belirlenmesi kalp hastaliklari i¢in 6nemlidir. Renkli Doppler miyokart
goriintiileme tekniginden tiiretilen S Olglimleri, bolgesel deformasyonu nicel olarak

degerlendirdigi i¢in geleneksel EKO yontemlerinin alternatifidir. S nesnede meydana gelen
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boyutsal deformasyon yiizdesini ifade eder, pasif miyokart hareketinden ¢ok az etkilenir ve
normal bireylerde SOV boyunca segmentler arasinda ¢ok az farklilik gosterir. S’ in global
ve bolgesel miyokart islevlerinin sayisal analizini saglayarak tani ve tedavi planlamasina

katkis1 oldugu gosterilmistir.

S’nin, aritmojenik sag ventrikiil displazisi (38), PTE (39), PHT (40), sistemik SGV
(41), amiloidoz (42,43) gibi birgok SGV” yi etkileyen durumdakullanilabilecegini gosteren
calismalar vardir. Ayni zamanda pik sistolik Strain ve Strain hizlarina kadar gegen siire
farkli kalp duvar ve segmenetlerinde Olgiilerek, kardiyak resenkronizasyon tedavisine

uygun hastalar1 belirlemek amaglikullanilabilir (44).

2.3.6. U¢ Boyutlu Ekokardiyografi

Ug boyutlu EKO tekniginde hedef, kalp anatomisinin Doppler akim goriintiileme,
M-mod EKO, DD’nin de dahil diger tiim tekniklerin birlikte kullanilabildigi bi¢imde

gercek zamanli, 3B olarak goriintiilenebilmesidir.

Zaman i¢inde farkli teknikler kullanilmasiyla birlikte glinlimiizde 3B goriintiillemede
dikdortgen bir dizilimde 2000-3000 goriintiileme elementinden olusan yeni nesil matriks
problar kullanilmaktadir. Teorik olarak bdylelikle tam bir piramidal bilgi diziliminin
toplanabilmesi miimkiindiir. Bir tam hacmin elde edilebilmesi i¢in tam piramit olmayan
dort yada bes ayr1 hacim elde edilerek elektrokardiyogram ile tetiklenecek ve tek bir tam
hacmi ortaya koyacak sekilde birlestirecektir. Bir diger yaklagim alt-hacim bilgilerinin
gercek zamanli, 3B olarak elde edilmesi olmustur. Bu teknik bir matriks probla tam bir ag1
yiikseltilmesiyle sinirli  bir derinlikte gergek zamanli gOriintii  olusturulmasina

dayanmaktadir (22).

SGV EF ve hacimlerinin onaylanmis gercek zamanli 3B algoritmalari ile dogru

olarak Olgiilmesi bir avantajdir (3).
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2.4. Natriiiretik Peptitler

2.4.1. Natriiiretik Peptit Sistemi

Daha 6nce giris ve amag boliimiinde deginildigi gibi miyokart tarafindan ANP, BNP
ve CNP olmak iizere ii¢ ¢esit natriliretik peptit salgilanmaktadir. Bunlar arasinda ilk olarak
atriyum duvarindaki hiicre i¢i graniillerden atriyumlarin gerilmesi ile salinan hormon yapili
madde dikkati ¢ekmis ve ANP olarak adlandirilmistir (45). Daha sonra domuz beyninde
1988 yilinda ANP benzeri bir peptidin varligi gosterilerek, bu peptit de BNP olarak
adlandirilmistir (46). Takip eden ¢aligmalarda BNP’ nin ventrikiil miyokart hiicrelerinden
sentez edildigi gosterilmistir. Diger bir natriiiretik peptit olan CNP’nin ise kalp
fonksiyonlari tizerine etkisinin minimal oldugu diistiniilmektedir (47). BNP tiim natriiiretik
peptitlere 6zglin 17 aminoasitlik tek halka igeren bir polipeptittir, toplam 32 aminoasitten
olusur (48). ANP’den farkli olarak, BNP’nin ana kaynaginin ventrikiiller olmasi, onu
ventrikiil bozukluklarinin belirleyicisi olarak diger natriiiretiklere gore daha 6zgiil ve

duyarli kilmistir (49).

2.4.2 Brain Natriiiretik Peptit’in Fizyolojik Etkileri

BNP’ nin natriliretik, ditretik ve vazodilator etkileri vardir. Natriiiretik ve ditretik
etkilerini, direk tiibiiller etki veya bobrek hemodinamisini etkileyerek gosterir (50).
Glomertil filtrasyon hizin1 afferent arteriyolde vazodilatasyon, efferent arteriyolde
vazokonstriiksiyon yaparak arttirir. Ayn1 zamanda proksimal tiibiilde Anjiotensinojen-2’
nin etkisini inhibe ederek su ve sodyum emilimini engeller ve toplayici kanallarda da
Vazopressin’ i1 bloke ederek natrilirez ve dilirezi saglar. Vazodilator etkisini ise vaskiiler
diiz kasta gevseme yaparak hem arteriyol hem de ven iizerinde gostererek 6n yiik ve art
yiikii azaltir (51). Vagus sinir stimulasyonu, santral sinir sisteminden sempatik uyarimin
baskilanmasi ve otonomik sinir u¢larindan katekolamin saliniminin azalmasi gibi etkiler

sayesinde, art yiikii azaltirken refleks tasikardiye yol agmaz (52).
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2.4.3. Brain Natriiiretik Peptit’in Klinikte Kullanim

Natritiretik peptitler kardiyovaskiiler sistem {izerinde bulunan Onemli etkileri
nedeniyle hipertansiyon (HT), KY ve akut koroner sendrom gibi hastaliklarda hem tanida
hem de takipte kullanilmaktadir. Plazma BNP ve N-Terminal prohormon BNP diizeyleri
giinimiizde kolaylikla Olciilebilmekte ve hizli sonu¢ elde edilebilmektedir. Diger
natritiretik peptitlere gére BNP kardiyak fonksiyon bozukluklarinda daha 6zgiil ve duyarli
bir gostergedir. BNP diizeyleri, fonksiyon bozuklugunun ciddiyetiyle iligkili olarak artar.
New York Kalp Cemiyeti (NYHA) siniflamasia gore sinif birden, dérde dogru ¢iktik¢a
plazma BNP konsantrasyonu da artmaktadir. SOV sistolik ve diyastolik fonksiyon
bozuklugu, iskemik Kkalp hastaliklari, kardiyomiyopatiler, kapak hastaliklar1 gibi kalp
hastaliklarinda plazma diizeyleri yiikselir (53).

SGV fonksiyon bozuklugunun goriildiigii, primer PHT, kronik obstriiktif akciger
hastaligi, kronik tromboembolik PHT, soldan saga santli kalp hastaliklarinda da BNP
diizeylerinde artis saptanmistir (54). Yapilan bircok calismada BNP seviyesinin, SGV
EF’si %40’ 1n altinda olan hastalarda, EF’si %40’ 1n iizerinde olan hastalara gore daha

yiiksek oldugu goriilmiistiir (55).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1.Hastalar

Calismaya aragtirma protokol kodu ve etik kurul onay1 alindiktan sonra, Kasim 2012
ve Temmuz 2014 tarihleri arasinda, Baskent Universitesi Hastanesi’ nde poliklinik
muayenesinden sonra EKO tetkiki istenen, tetkik sirasinda sPAB 35 mmHg iizerinde
saptanan hastalar dahil edildi. Calismaya alinan hastalar Gogiis Hastaliklar1 ve Kardiyoloji
polikliniklerinde PHT o6n tanisiyla takipli veya yapilan tetkik sirasinda tani almis
hastalardi. Hastalar ¢alismaya alinirken PHT etyolojisine yonelik alt gruplara ayrilmadi.
Sadece SKK yapilmis olanlardan olusan bir alt grup olusturuldu. Calismamizda alt yas
siir1 18°di, iist yas icin sinir belirlenmedi. Calisma grubu; 21°1 kontrol olmak tizere toplam
61 kisiden olusmaktaydi. Tetkik Oncesi hastalarin anamnezi alindi, detayli fizik
muayeneleri yapildi. Boy ve kilo oOlglimleri yapilip kaydedildi. Biitiin hastalar, yas,
cinsiyet, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), diyabetes mellitus (DM), sigara igiciligi
ve koroner arter hastaligi (KAH) 6ykiisii yoniinden sorgulandi ve bir kez BNP diizey

Ol¢limil i¢in vendz kan 6rnegi alindu.
3.1.1.Calismaya Alinma Kriterleri

Calismaya, 18 yasindan biiytlik, yukarida belirtilmis olan 6zelliklere sahip hastalar
dahil edildi.

3.1.2.Caliymadan Dislama Kriterleri

SOV fonksiyon bozuklugu (EF < % 45) olanlar,
Kardiyomiyopatiler

SGV Miyokart Infarktiisii

Dogumsal Kalp Hastaliklar1

Akut PTE

Perikart Hastaliklari

Kalp Pili olanlar

O N o g B~ W Dd -

Organik Trikiispit ve Pulmoner Kapak Hastalig1 olanlar
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3.2.Yontem

3.2.1. Ekokardiyografi Ile Degerlendirme

Tiim hastalara ve kontrol grubuna transtorasik EKO yapildi. 2B ve Doppler EKO
tetkiki, Siemens SC 2000 cihaz1 (Mountain View California) ile 4V1C probu kullanilarak,
3B SGV analizleri ise yine Siemens SC2000 cihazi ile 4z1c probu kullanilarak ve Vivid E9
(General Electric, Horten, Norway) cihaz1 ile ‘‘3D/4D Volume cardiovascular ultrasound
technology; imaging acquisition’” probu kullanilarak yapildi. Parasternal uzun ve kisa aks,
apikal 4B goriintiiler alindi. Kilavuzlarda belirtildigi gibi (3) standart 2B o6l¢iimler, kesikli
dalga DD o6l¢iimleri M-mode ile TAPSE 6l¢iimii hiz vektor goriintileme (VVI, Syngo
Software) yontemi ile S, ve 3B SGV EF 6l¢iimleri yapildi.

3.2.1.1. iki Boyutlu Ekokardiyografi ile Degerlendirme

Apikal 4B penceresinden SGV ¢ap1 bazal seviyeden diyastol sonunda 6lgiildii (Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Sag Ventrikiil Capmin Ol¢iimii

Parasternal kisa eksen goriintlisiinden, diyastol sonunda pulmoner kapak yapraklarinin
hemen proksimalinden, ¢ikim yolunun distal ¢ap1 6l¢iildii. Yine ayni pencerede pulmoner

kapak aniiliisiinden 2 cm asagida PA ¢ap1 6l¢iildii (Sekil 3.2).
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56 fps / 160 mm
82 bpm / NTHI General
2D

~
6amm
|| n M\—A,(
E = e

Sekil 3.2. Sag Ventrikiil Cikim Yolu Distal Cap1 ve Pulmoner Arter Cap1 Olgiimii

SGA ¢ap1 ve alani, apikal 4B penceresinden, atriyumun en genis oldugu kesitlerde

degerlendirildi (Sekil 3.3).

ES ISMAIL COSKUN SIEMENS 0dB / Mi: 1.08/ T1S: 1.21
130624023656734 24/052013 3:13:19PM . Cardiac / cardiact” / 4Vic

54fps/170n
77 bpm / NTHI Gene
--2C 1 Distance =013 cr
H4.3M 2 RA Area d AdC = 16,74 c
RA M

DR:70  RAVold A4

E:
]

Sekil 3.3. Sag Atriyum Cap1 ve Alan1 Olgiimii

Apikal 4B penceresinde, SGV boyutunun en genis oldugu gériintide SGV DSA ve

SGV boyutunun en kiigiik oldugu gériintiide SGV SSA 6l¢iildii (Sekil 3.4).

18



SIEMENS 04B / MI: 1.24 / TIS: 1.30

AS TEZ ELANUR A 008 /MI: 1.24/ TIS: 1.30
1010472013 124350 PM Cardiac / cardiact” / 4V1c o 43S

130410124159; Cardiac / cardiac!” / 4V1c

99 fps / 120 mm
62 bpm / NTHI General

20-
He 3MHz

1 RV Area s AC =932 e
RV Major 5 AC = 495 cm
RV Vol § A4C MOD = 14.4 ml

Sekil 3.4. Sag Ventrikiil Diyastol ve Sistol Sonu Alanlarmin Olgiimii

TAPSE, apikal 4B goriintiide trikiispit aniiliisiiniin serbest duvar ile birlestigi
noktadan M-mod trasesi ile elde edildi (Sekil 3.5).

ES ISMAIL COSKUN SIEMENS ES 0dB / MI: 1.31/TIS: 1.36
130913040302968 13/09/2013 4:14:39 PM . Cardiac / cardiac1” / 4V1c

43 fps /170 mm
76 bpm / General
—=2D---
H4.3MHz

DR: 60 dB

=—Sweep: 50

5

Sekil 3.5. TAPSE 6l¢iimii
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3.2.1.2. Doppler Ekokardiyografi Olciimleri

3.2.1.2.1. Sistolik Pulmoner Arter Basincinin Hesaplanmasi

EKO’ da sPAB’ 1 hesaplamak i¢in modifiye Bernoulli denklemi kullanildi. Sistol
sirasinda meydana gelen TY jeti, SGV ile SGA arasinda sistol sirasinda meydana gelen
basing farkini yansitir. Calismada TY akiminin kapaktan koken aldigi noktaya CW
Doppler kiirsorii yerlestirilerek zirve hiz dlgtildi (Sekil 3.6). Elde edilen deger Bernoulli
denkleminde yerine konularak SGV ve SGA arasindaki sistolik basing farki hesaplandi ve
tahmini SGAB bu deger ile topland.

Daha dogru sonuglar alabilmek i¢cin CW doppler ile TY jet akiminin yogun (dens)
olmasina dikkat edildi. Hastalarin tamaminda farkli pencerelerde trikiispit jet akimlar
Olciildii, en yiiksek elde edilen degerlerin kayit edilmesi prensibine dayanilarak, cogunda
apikal 4B goriintiisii kullanilirken, bir kisminda daha net jet akim elde edilen parasternal

kisa aks gortintiileri kullanildu.

AS TEZ GUVERSELER  SIEMENS 0dB / MI:0.10/ TIS: 1.03
130327094136093 27/03/2013 9:48:56 AM Do Cardiac / cardiac1” / 4Vic

20 fps / 170 mm

Sekil 3.6. Sistolik Pulmoner Arter Basincinin Sag Ventrikiil Yetmezlik Jetinden Ol¢iimii

3.2.1.2.2. Sag Atriyum Basincinin Belirlenmesi

Genel bilgiler boliimiinde bahsedildigi gibi; Amerikan ve Avrupa Ekokardiyografi
Birligi kilavuzundan faydalanilarak SGAB hesaplandi. 2B EKO ile subkostal pencerede,
IVC cap1 (Sekil 3.7) ve solunumsal olarak ¢ap degisikligi, kollaps: degerlendirildi (Sekil
3.8).
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uas B <z
23/09/2014 12:34:43PM | | Cardiac / cardiac1* / 4Vic

62 fps / 180 mm

70 bpm / NTHI General
2D

H4.3MHz / 5 dB

DR: 70 dB

S1

E: +2

M: 4

23/09/2014 12:36:03 PM Cardiac / cardiac1* / 4V

Sekil 3.8. IVC’de Solunumsal Degisikligin Degerlendirilmesi

3.2.1.2.3. Pulmoner Kapak Siire Olciimii

Ortalama pulmoner arter basinci hesaplanirken; parasternal kisa aks goriintiide
pulmoner kapak hizasina konulan kursér yardimiyla pulmoner kapak PW akimi

goriintiilendi. Pulmoner akimin baslangicindan akimin zirve anma kadar gecen siire

ol¢iildii. PAZ hesapland (Sekil 3.9).
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Sekil 3.9. Pulmoner Akselerasyon Zamani Ol¢iimii

3.2.1.2.4. Pulmoner Damar Direnci Hesaplanmasi

Parasternal kisa aks goriintiiden PW Doppler ile SGVCY TVI 6lgiildii. TYV
kullanilarak PDD hesaplandi.

3.2.1.2.4. Trikiispit Yetersizliginin Degerlendirilmesi

TY’ nin kantitatif olarak degerlendirilmesi amach TY jet akimi renkli Doppler ile
goriintlilendi, vena kontrakta ¢ap1 Ol¢iildii. Apikal 4B pencerede vena kontrakta ¢api sistol
ortasinda yetersizlik jetinin akim konverjans noktasinin hemen distalinde en dar oldugu

seviyede olgtildii (Sekil 3.10).

Sekil 3.10. Vena Kontrakta Cap1 Ol¢iimii
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3.2.1.3. Doku Doppler Goriintiileme
3.2.1.3.1. Pulsed Wave Doku Doppler Goriintiileme
SGV’nin DD gériintiilemesi igin apikal 4B pencerede rneklem hacmi trikiispit

aniiliis tizerine yerlestirildi. Sistolde (S'), erken ve ge¢ diyastolde (E' ve A') aniiliis hereket

hizlar1 ve IVKS, IVGS ve AE siiresi 6l¢iildii (Sekil 3.11).

AS TEZ MUSTAFA OZE BASKENT UNIVERSITE 0dB / MI: 0.40 / TIS: 1.43
130110040310406 10/01/2013 4:13:14 PM % Cardiac / cardiac1™ / 4V1c

48 fps / 190 mm
73 bpm / General

-3dB/DR: 40
Sweep: 100
5

Sekil 3.11.Trikiispit Aniiliis Doku Doppler Hiz ve Zaman Araliklarinin Olgiimii

3.2.1.4. Strain Ol¢iimii

S, VVI metodu kullanilarak benek takibi esasina gére apikal 4B gériintiisiinde SGV
serbest duvari ve IVS’nin bazal, mid ve apikal segmentlerinden &lgiildii. Bunun igin
endokart kontiirii ¢izildi ve miyokart kalinligin1 kapsayan 6rneklem alani otomatik olarak
elde edildi. Analizde her bir segment i¢in pik sistolik S (deformasyon) degerleri saptandi
(Sekil 3.12).
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Longitudinal Strain (Endo) [Accuracy £ 2.223]

13.00 —— 08B ms
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Max Opp Wall Delay 353.0 ms Global Peak 5.11 %

1520 1900 2200

Sekil 3.12. Strain Olgiimii

3.2.1.5. Uc Boyutlu Ekokardiyografi

3B EKO incelemesi Siemens ve Vivid 9E cihazlar kullanilarak yapildi. Siemens
SC2000 cihazinda 4zlc probu, Vivid E9 cihazinda ise 3D/4D Volume cardiovascular
ultrasound technology; imaging acquisition probu probu kullanildi. Her iki ultrason
cihazindan elde edilen dicom goriintii verileri TomTec yazilimi ile analiz edildi. 3B
goriintiilerden SGV diyastol sonu hacim (DSH) ve sistol sonu hacim (SSH) dlgiilerek EF
hesaplandi (Sekil 3.13).

EF= (DSH-SSH/DSH)*100

Sekil 3.13. Uc Boyutlu Sag Ventrikiil Hacim ve EF Olgiimii
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3.3. istatistiksel Yontem

Istatistiksel degerlendirme “SPSS Statistics 17.0” ticari yazilim programi
kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ve histogramlar ile test edildi. Normal dagilima uyan sayisal degiskenler,
ortalama + standart sapma seklinde sunuldu ve gruplar arasinda uygun sekilde t testi ve
ANOVA testi ile karsilagtirildi. ANOVA testi yapilan gruplarin ikili karsilastirmalarinda
post-hoc Tukey testi kullanildi. Normal dagilima uymayan sayisal verilerde ise gruplara
gore Mann Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testlerinden uygun olani kullanildi.
Korelasyon analizlerinde dagilima uygun olarak Pearson ve Spearman testlerinden uygun
olan1 kullanildi. Kategorik degiskenlikler say1 ve yiizde olarak ifade edildi ve Ki-kare testi
ile karsilastirildi  (gerekli durumda Pearson diizeltmesi kullanildi). Pulmoner
hipertansiyonu degerlendirmede kullanilan univariate testlerden anlamli sonu¢ ¢ikan
ekokardiyografi parametleri, multivariate regresyon analizi ile degerlendirildi. P degerinin

0.05’ in altinda olmas1 anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1. Pulmoner Hipertansiyon ve Kontrol Grubunun Karsilastirilmasi

4.1.1. Calismaya Alnan Kisilerin Ozellikleri

Calismamiza 40 hasta ve 21 saglikli birey olmak {izere toplam 61 kisi alindi. EKO
ile hesaplanan sPAB hasta grubunda ortalama 56.4 +16.8 mmHg idi. Calismaya alinan
bireylerin ortalama yaslari benzerdi. Cinsiyet dagilimlarinda anlaml bir fark yoktu. HT,
HL, DM, KAH gibi risk faktorlerinin gruplar arasi dagiliminda anlamli bir fark
izlenmezken, sigara i¢im Oykiisi normal Dbireylerde daha yiiksekti. Kontrol
grubununtiimiiniin ¢ekilen EKG’ leri siniis ritmindeyken, PHT grubunda sadece bir hasta
AF ritmindeydi. Laboratuvar degerleri incelendiginde ise kreatinin ve hemoglobin
degerleri arasinda anlamli fark izlenmezken, sadece hasta grubunda bakilan BNP’ nin
median degeri 69.8 (10-793) bulundu (Tablo 4.1).

Klinik endikasyonu olan 9 hastaya SKK yapildiginda elde edilen sPAB degerleri,
EKO ile 6lgiilen sPAB degerleri ile karsilastirildi. Bu alt grupta SKK ile 6l¢iilen sPAB ile

EKO ile 6lgiilen sPAB arasinda gii¢lii korelasyon saptandi (Sekil 4.1).

Tablo 4.1. PHT ve Kontrol Gruplarmin Ozelliklerinin Karsilastiriimas:

Normal PHT p
n=21 n=40
62+11.1 64.7+15.8 AD
Yas (yil)
Kadin/Erkek (%) 62/38 75/25 AD
Risk Faktorleri HT (%) 62 68 AD
HL (%) 43 38 AD
DM (%) 14 25 AD
KAH (%) 10 27 AD
Sigara (%) 48 20 <0.05
EKG (SR) (%) 100 97.5 AD
Tlaglar ACE/ARB (%) 43 58 AD
Beta Bloker (%) 43 48 AD
Kalsiyum Kanal Blokeri (%) 24 35 AD
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Asetilsalisilikasit (%) 43 30 AD
Furosemid (%) 32
Bosentan (%) 8
Sildenafil (%) 5

Laboratuvar Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2 0.86+0.3 AD
Hemoglobin (gr/dl) 13.8+1.9 13.6£1.8 AD

Brain Natriiiretik Peptit (pg/ml)

69.8 (10-793)

1007

©
i

sPAB (EKO) (mmHg)
[=1]
(=]

401

20 40

60

sPAB (SKK) (mmHg)

Sekil 4.1. Ekokardiyografi (EKO) ile Hesaplanan Sistolik Pulmoner Arter Basinci (SPAB)
ile Sag Kalp Kateterizasyonu (SKK) ile Hesaplanan sPAB Arasindaki iliski

4.1.2. Sag Ventrikiil ve Sag Atriyum Iki Boyutlu Ekokardiyografi Parametreleri

Kontrol ve PHT gruplarimn SGV ve SGA iki boyutlu EKO parametreleri
karsilastirildiginda; SGV ¢ap1, SGA ¢ap1, SGA alami ve PA ¢ap1, PHT grubunda, kontrol
grubuna gore anlamli olarak artmisti. Ayn1 zamanda SGV DSA ve SSA, PHT grubunda
anlaml olarak daha genis, FAD ve TAPSE PHT grubunda anlamli olarak daha diisiiktii

(Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. PHT ve Kontrol Gruplarmin Sag Ventrikiil ve Sag Atriyum Iki Boyutlu

Ekokardiyografi Parametreleri Yoniinden Karsilagtirilmasi

Normal PHT p

n=21 n=40
SGV ¢ap (cm) 2.8+0.1 3.7+0.6 <0.001
SGA cap (cm) 3.3+0.21 4.26+0.74 <0.001
SGA alan (cm?) 11.9+1.7 23.348.3 <0.001
PA ¢ap1 (mm) 18.3£1.5 20+3.2 <0.05
SGVCY (mm) 24.943.5 27.4+4.7 AD
SGVDSA (cm?) 16.9+2.4 21+7.3 <0.05
SGVSSA (cm?) 8 (7-10.8) 11.9 (5.6-29) <0.001
FAD (%) 50.8+4.2 38.6£9.5 <0.001
TAPSE (mm) 21.842 18.842.9 <0.001

SGV: Sag ventrikiil, SGA:Sag atriyum, PA:Pulmoner arter, SGVCY: Sag ventrikiil ¢ikim yolu, SGVDSA:
Sag ventrikiil diyastol sonu alani, SGVSSA: Sag ventrikiil sistol sonu alan, FAD: Fraksiyonel alan degisimi,
TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi

4.1.3. Sag Ventrikiil Doku Doppler Parametreleri

SGV lateral duvar sistol ve diyastol fonksiyonlarmim DD ile degerlendirilmesinde S',
IVG, E', A, S siiresi, IVGS, AE siiresi arasinda anlamli fark saptanmazken, SGV IVK ve
IVKS PHT grubunda anlamli olarak daha diisiiktii (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. PHT ve Kontrol Gruplarinin Sag Ventrikiil Serbest Duvar Doku Doppler

Parametreleri Yoniinden Karsilastirilmasi

Normal PHT p

n=21 n=39
IVK (cm/sn) 12.6+3.5 10.3£2.6 <0.05
S' (cm/sn) 13.843.2 12.942.8 AD
IVG (cm/sn) 6.3£1.5 6x1.4 AD
E' (cm/sn) 13.5£2.9 13.7+£3.8 AD
A' (cm/sn) 17.2+4.3 15.5+6 AD
IVKS (msn) 83.6+9.9 70+12.3 <0.001
S siiresi (msn) 261.8+37.8 267+46.8 AD
IVGS (msn) 64 (40-88) 61 (44-99) AD
AE siiresi(msn) 415.6+£39.8 426.1+64.4 AD

IVK: Izovoliimetrik kasilma, S': Sistol, IVG:Izovoliimetrik gevseme, E": Erken diyastol, A": Geg diyastol,

IVKS: Izovoliimetrik kasilma siiresi, IVRS:Izovoliimetrik gevseme siiresi
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4.1.4. Sag Ventrikiil Strain degerleri

SGV serbest duvar ve IVS Strain parametreleri analizinde, mid ve bazal IVS
segmentlerinde PHT grubunda daha diisiik Strain degerleri dlgtiliirken, diger segmentlerde

ve global Strain 'de anlamli fark saptanmadi. (Tablo 4.4)

Tablo 4.4. PHT ve Kontrol Gruplarmin Sag Ventrikiil Serbest Duvar ve Interventrikiiler

Septum Strain Parametreleri Yoniinden Karsilastirilmasi

Normal PHT P

n=21 n=39
Septum apeks (%) -17.4+£7.8 -17.1£7.9 AD
Septum mid (%) -21.6+7.6 -15.2+6.3 <0.05
Septum bazal (%) -20.2+9.7 -14.9+8.3 <0.05
Serbest duvar apeks (%) -22.6+£7.9 -18.5+10.8 AD
Serbest duvar mid (%) -20.749.1 -18.1+9 AD
Serbest duvar bazal (%) -26.9+£12.1 -21.6£10.6 AD
Global Strain (%) -18.9+4.9 -15.98+6.2 AD

4.1.5. Sag Ventrikiil U¢ Boyutlu Ekokardiyografi Parametreleri

Ug boyutlu olarak dlgiilen SGV DSH ve SSH, PHT grubunda kontrol grubuna gore
anlamli olarak biiyiik saptanirken, EF, PHT grubunda anlamli olarak diisiiktii (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. PHT ve Kontrol Gruplarmin Sag Ventrikiil U¢ Boyutlu Ekokardiyografi

Parametreleri Yoniinden Karsilagtirilmasi

Normal PHT p
n=21 n=39
3B DSH (ml) 81.2+14.7 112.5+£37.2 <0.001
3B SSH (ml) 30.9+7.2 62.1£21.9 <0.001
3B EF (%) 61.8+3.6 441454 <0.001

3B: Ug boyutlu, DSH: Diyastol sonu hacim, SSH:Sistol sonu hacim, EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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4.2.Pulmoner Hipertansiyon Ciddyetine Gore Gruplarin Birbirleri ve Kontrol Grubu

ile Karsilastirilmasi

4.2.1. Calismaya Alnan Kisilerin Ozellikleri

Calismaya alinan 40 hastanin 18’ inin SPAB’ 1 50 mmHg’ nin altinda, 22’ sinin
SPAB’1 ise 50 mmHg ve iizerindeydi. Katilimcilar {i¢ grup olarak inceledigimiz zaman
yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar1 benzerdi. HT, HL, DM, KAH ve sigara kullanimi
gibi risk faktorlerinin gruplar arasi dagiliminda anlamli bir fark yoktu. Laboratuvar
degerleri incelendiginde kreatinin ve hemoglobin degerleri arasinda anlamli fark
izlenmedi. BNP degeri sSPAB>50 mmHg olan grupta sPAB<50 mmHg olan gruba gore
anlaml1 olarak daha yiiksekti(p<0.05) (Tablo 4.6). PHT gruplar1 arasinda BNP degerinin
dagilim grafigi sekil 4.2° de gosterilmistir.

Tablo 4.6. PHT Gruplarmim Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Normal sPAB<50 sPAB>50 p
n=21 n=18 n=22
62+11.1 62.2+14 66.8+17.2 AD
Yas (y1l)
Kadin/Erkek (%) 62/38 78/22 73127 AD
Risk Faktorleri  HT (%) 13 (62) 11 (61) 16 (73) AD
HL (%) 9 (43) 7 (39) 8 (36) AD
DM (%) 3(14) 6 (33) 4 (18) AD
KAH (%) 2 (10) 5 (28) 6 (27) AD
Sigara (%) 10 (48) 5 (28) 3(14) AD
EKG (SR) (%) 21 (100) 17 (94) 22 (100) AD
flaglar ACE/ARB (%) 9 (43) 12 (67) 11 (50) AD
Beta Bloker (%) 9 (43) 11 (61) 8 (36) AD
Kalsiyum Kanal Blokeri (%) 5 (24) 6 (33) 8 (36) AD
Asetilsalisilikasit (%) 9 (43) 5 (28) 7 (32) AD
Furosemid (%) - 3(17) 10 (46) q
Bosentan (%) - - 3(14)
Sildenafil (%) - - 2(9)
Laboratuvar Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2 0.8+0.1 0.8+0.3 AD
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Hemoglobin (gr/dl) 13.8+1.9 13.6+1.5 13.74£2.1 AD

Brain Natriiiretik Peptit (pg/ml) - 40.4 (10-234) | 105.3(25-793) q -
(n=14/19)

Tukey testi ile ikili kargilagtirmalar : :p<0.05 sPAB<50 grubuna kars1
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Sekil 4.2.Sistolik Pulmoner Arter Basinci (sSPAB)<50 mmHg ve SPAB>50 mmHg Olan
Gruplarda Brain Natritiretik Peptit (BNP) Degerinin Dagilimi

EKO ile hesaplanan sPAB ile PHT gruplarinin BNP degerleri karsilastirildi. sSPAB
ile BNP arasinda zayif bir iliski saptandi (Sekil 4.3). SKK ile dlciilen sPAB degerleri ile
BNP arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05).

800 [ ] *
600
E
=]
£ ®
0 4007
F °
200 ¢
[ ] [ ]
b ° <0.05
° ° p<0.
™ P | r=0.347
% 0 a o % b
v 40 6‘0 8‘0 160
SPAB (EKO) (mmHg)

Sekil 4.3. Ekokardiyografi (EKO) ile Hesaplanan Sistolik Pulmoner Arter Basinci (sPAB)
ile Brain Natriiiretik Peptit (BNP) Arasindaki iliski
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4.2.2.BNP ile Ekokardiyografi Parametreleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Yapilan korelasyon analizinde BNP ileEKO parametrelerinden; SGV ¢ap1, SGA

cap1, SGA alani, SGV DSA ve SSA arasinda anlaml1 ancak gii¢lii olmayan korelasyonlar
saptandi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7.BNP ileiliskili Bulunan Ekokardiyografi Parametreleri

P r
SGV ¢ap (cm) <0.05 0.376
SGA ¢ap (cm) <0.05 0.546
SGA alan (cm?) <0.05 0.372
SGVDSA (cm?) <0.05 0.492
SGVSSA (cm?) <0.05 0.522

SGV: Sag ventrikiil, SGA: Sag atriyum, SGVDSA: Sag ventrikiil diyastol sonu alam, SGVSSA: Sag

ventrikiil sistol sonu alani

4.2.3. Sag Ventrikiil ve Sag Atriyum iki Boyutlu Ekokardiyografi Parametreleri

SGV ve SGA’nin iki boyutlu EKO parametreleri degerlendirildiginde, PAB arttikca,
normal gruba gore, SGV capi, SGA capi, SGA alani, PA capi, SGV DSA, SSA, FAD ve

TAPSE anlamli olarak farkli bulundu. Ug grup arasinda yapilan ikili karsilagtirmalar Tablo

4.8’ de gosterilmistir.

Tablo 4.8. PHT Gruplarinin Sag Ventrikiil ve Sag Atriyum Iki Boyutlu Ekokardiyografi

Parametreleri Yoniinden Karsilagtirilmasi

Normal sPAB<50 SPAB>50 p (Anova)

n=21 n=18 n=22
SGV ¢ap (cm) 2.8+0.1 3.4+0.34* 3.99+0.67%1 <0.001
SGA ¢ap (cm) 3.3+0.2 3.7+0.4* 4.7+0.7%F <0.001
SGA alan (cm?) 11.9+1.7 18.2+3.5% 27.5+8.7%+ <0.001
PA cap1 (mm) 18.3+1.5 19.3£3.1 20.743.2* <0.05
SGVCY (mm) 249435 26+3.7 28.5+5.2* AD
SGVDSA (cm?) 16.9+2.4 16.5+4.4 24.6+7.2%% <0.001
SGVSSA (cm?) 8 (7-10.8) 9 (5-16) 15 (7-29) 1+ <0.001
FAD (%) 50.8+4.2 43+8.3* 34.9+9% <0.001
TAPSE (mm) 21.8+2 19+2.6* 18.7+3.1% <0.001
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SGV: Sag ventrikiil, SGA:Sag atriyum, PA:Pulmoner arter, SGVCY: Sag ventrikiil ¢ikim yolu, SGVDSA:
Sag ventrikiil diyastol sonu alan1, SGVSSA: Sag ventrikiil sistol sonu alani, FAD: Fraksiyonel alan degisimi,
TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi

Tukey testi ile ikili karsilagtirmalar: *: P<0.05 normal gruba karsi, §:p<0.05 sPAB<50 grubuna kars1,

+: p<0.001 sPAB<50 grubuna kars1, $:p<0.001 normal gruba kars1

Bu parametrelerdensPAB<50 mmHg ve sPAB>50 mmHg olan hastalar arasinda
farkli olanlar; SGV ¢ap1, SGA cap1, SGA alani, SGV DSA ve SSA’dir. Bu parametrelerin

gruplar arasindaki dagilimi Sekil 4.2 de gosterilmistir.
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Sekil 4.4. Normal, Sistolik Pulmoner Arter Basinci (sPAB)<50 mmHg ve sPAB>50 mmHg Olan
Gruplarda Ekokardiyografi Parametrelerinin Dagilimi. A: Ug grupta sag ventrikiil (SGV) ¢apinin
dagilimm, B: Ug grupta sag atriyum (SGA) ¢apinmin dagilimu, C: Ug grupta SGA alani dagilimi, D:
Ug grupta fraksiyonl alan degisiminin (FAD) dagilim
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4.2.4. Sag Ventrikiil Doku Doppler Parametreleri

SGV lateral duvar DD incelemeleri sonucunda, parametrelerin higbiri SPAB<50
mmHg ve sPAB>50 mmHg olan gruplar arasinda farkli degildir.Ug grup arasinda yapilan

ikili karsilagtirmalar Tablo 4.9°da gosterilmistir.

Tablo 4.9. PHT Gruplarinin Sag Ventrikiil Lateral Duvar Doku Doppler Parametreleri

Yoniinden Karsilastirilmasi

Normal sPAB<50 sPAB>50 p (Anova)

n=21 n=17 n=22
IVK (cm/sn) 12.6+£3.5 10.7+2.9 10+2.3* <0.05
S' (cm/sn) 13.843.2 12.94£3.5 13£2.3 AD
IVG (cm/sn) 6.3+1.5 54+1.4 6.5+1.2 AD
E' (cm/sn) 13.5+2.9 12.9+3.4 14.3+4 AD
A' (cm/sn) 17.2+4.3 14+6.2 16.6+=5.8 AD
IVKS (msn) 83.6+9.9 65.7+8.4% 73.4+14* <0.05
S siiresi (msn) 261.86+37.8 268.23+36.1 266.36+54.5 AD
IVGS (msn) 64.8+12.5 64.6+17.3 64.1+13.7 AD
AE siiresi (msn) | 415.57+£39.8 407.62+56.9 440.19+67.6 AD

IVK: Izovoliimetrik kasilma, S": Sistol, IVG:Izovoliimetrik gevseme, E": Erken diyastol, A": Geg diyastol,
IVKS: Izovoliimetrik kasilma siiresi, IVGS:izovoliimetrik gevseme siiresi

Tukey testi ile ikili karsilastirmalar: *: P<0.05 normal gruba karsi, $:p<0.001 normal gruba kars1

4.2.5. Sag Ventrikiil Serbest Duvar ve Interventrikiiler Septum Strain Parametreleri

Septum apikal, mid ve bazal, serbest duvar apikal seviyelerde oOlgiilen Strain
degerleri ile global Strain’in normal bireylere gére PAB arttik¢a anlamli olarak azaldig
goriildii. Ug grup arasinda yapilan ikili karsilastirmalar Tablo 4.10° da gosterilmistir.
sPAB<50 mmHg ve sPAB>50 mmHg olan gruplar arasinda global Strain’in farkli

olmasinin apikal segmentlerden kaynaklandigi izlendi.
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Tablo 4.10. PHT Gruplarinin Sag Ventrikiil Serbest Duvar ve Interventrikiiler Septum

Strain Parametreleri Yoniinden Karsilagtirilmast

Normal sPAB<50 sPAB>50 p (Anova)

n=21 n=18 n=21
Septum apeks (%) -17.4+7.8 -22.1+£7.5 -12.94+5.5¢ <0.05
Septum mid (%) -21.6+7.6 -17.247.6 -13.44+4.5* <0.05
Septum bazal (%) -20.249.7 -17.3+8 -12.9+£8.2* <0.05
Serbest duvar apeks (%) | -22.6+7.9 -22.6+11.5 -14.9+8.9%q <0.05
Serbest duvar mid (%) -20.749.1 -20.348.1 -16.2+9.4 AD
Serbest duvar bazal (%) | -26.9+12.1 -24.9+11.9 -18.8+8.6 AD
Global Strain (%) -18.94+4.9 -20.3+£5.7 -13.6+4.7%% <0.001

Tukey testi ile ikili karsilagtirmalar: *: P<0.05 normal gruba karsi, 4:p<0.05 sPAB<50 grubuna karsi, t:
p<0.001 sPAB<50 grubuna kars1

Ucg gruptaki globalStrain’in dagilimi Sekil 4.5 te gdsterilmistir.
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Sekil 4.5.Normal, Sistolik Pulmoner Arter Basinci (sPAB)<50 mmHg ve sPAB>50 mmHg
Olan Gruplarda Global Strain’ in Dagilim1

35




4.2.6. Sag Ventrikiil U¢ Boyutlu Ekokardiyografi Parametreleri

U¢ boyutlu EKO PHT grubu normal

karsilastirldiginda, SGV DSH ve SSH anlamli olarak daha genis, EF ise PHT grubunda

Ol¢iimleri  sonucunda, bireylerle
anlamli olarak daha diisiiktii. Ug grup arasinda yapilanikili karsilastirmalar Tablo 4.11°de

gosterilmistir.

Tablo 4.11. PHT Gruplarinin Sag Ventrikiil U¢ Boyutlu Ekokardiyografi Parametreleri

Yoniinden Karsilagtirilmasi

Normal sPAB<50 sPAB>50 p (Anova)
n=21 n=17 n=22
3B DSH (ml) 81.2+14.7 95.5+30.9 125.6+3719 <0.001
3B SSH (ml) 30.9+7.2 50.2+16.7* 71.3+21.319 <0.001
3B EF (%) 61.843.6 47243 4% 41.8+5.519 <0.001

3B: Ug boyutlu, DSH: Diyastol sonu hacim, SSH:Sistol sonu hacim, EF: Ejeksiyon fraksiyonu
Tukey testi ile ikili karsilastirmalar: *: P<0.05 normal gruba karsi, 4:p<0.05 sPAB<50 grubuna kars,
1:p<0.001 normal gruba kars1

Ucg gruptaki iic boyutlu SSH ve EF degerlerinin dagilimi Sekil 4.6 da verilmistir.
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Sekil 4.6.Normal, Sistolik Pulmoner Arter Basinci (sPAB)<50 mmHg ve sPAB>50 mmHg
Olan Gruplarda Ekokardiyografi Parametrelerinin Dagilimi1. A:Ug grupta ii¢ boyutlu (3B)
sag ventrikiil (SGV) sistol sonu hacmi (SSH), B: Ug grupta 3B SGV ejeksiyon fraksiyonu
(EF) dagilim
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4.3. Sistolik Pulmoner Arter Basinci ile Ekokardiyografi Parametreleri Arasindaki

fliskinin Degerlendirilmesi

Korelasyon analizinde EKO ile &lgiilen sPAB ile, SGV ¢ap1, SGA ¢ap1 ve alani, PA
cap1, SGVCY cap1, SGV DSA ve SSA, FAD arasinda anlamli bir iliski saptandi. Global
Strain ve ii¢ boyutlu EKO ile degerlendirilen SGV DSH, SSH ve EF ile sPAB arasinda
yine anlamli iliski saptandi (Tablo 4.12). Bu parametreler arasinda en giiglii korelasyon tek
boyutlu 6l¢iimlerden SGA cap1 ve SGV cap ileydi (Sekil 4.7).

Bu parametreler arasinda; SGV ¢ap1, SGA cap1, FAD, global Strain ve 3B EF’ nin
birarada oldugu coklu basamakli lineer regresyon analizi degerlendirilerek, parametrelerin
bagimsiz 6n gordiiriicii degerleri arastirildi. Bunlar arasindan sadece 3B EF ve SGV
capinin bagimsiz belirleyici oldugu saptandi (Tablo 4.13). Bu iki parametrenin PHT
gruplarimi ayirt edici giiciinii BNP ile birlikte coklu basamakli lineer regresyon analizinde
degerlendirdigimizde ise sadece 3B EF’ nin PHT siddetini dngordiiriicii oldugu saptandi
(p=0.001, %95 giiven aralig1 [(-0.08)-(-0.023)].

Tablo 4.12. Sistolik Pulmoner Arter Basinci ile Ekokardiyografi Parametreleri Arasindaki

Mliskinin Karsilastiriimasi

p r
SGV ¢ap (cm) <0.001 0.643
SGA ¢ap (cm) <0.001 0.746
SGA alan (cm?) <0.001 0.580
PA cap1 (mm) <0.05 0.422
SGVCY (mm) <0.05 0.442
SGVDSA (cm?) <0.001 0.598
SGVSSA (cm?) <0.001 0.637
FAD (%) <0.001 -0.563
Global Strain (%) <0.05 0.481
3B DSH (ml) <0.05 0.370
3B SSH (ml) <0.001 0.542
3B EF (%) <0.001 -0.544

SGV: Sag ventrikiil, SGA:Sag atriyum, PA:Pulmoner arter, SGVCY: Sag ventrikiil ¢ikim yolu, SGVDSA:
Sag ventrikiil diyastol sonu alani, SGVSSA: Sag ventrikiil sistol sonu alani, FAD: Fraksiyonel alan degisimi,

3B: Ug boyutlu, DSH: Diyastol sonu hacim, SSH: Sistol sonu hacim, EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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Sekil 4.7. Ekokardiyografi (EKO)ile OlgiilenSistolik Pulmoner Arter Basinc1 (sPAB) ile
EKO Parametreleri Arasindaki iliski. A: sSPAB ile sag ventrikiil (SGV) ¢ap1 arasindaki
iliski, B: SPAB ile sag atriyum (SGA) cap1 arasindaki iliski

Tablo 4.13. Coklu Regresyon Analizinde PHT Gruplarinin Bagimsiz Ongordiiriiciileri

Beta p %095 giiven aralig1
SGV ¢ap (cm) 0.239 <0.05 (0.071)-(0.532)
3B EF (%) -0.698 <0.001 (-0.76)-(-0.45)

SGV: Sag ventrikiil, 3B: Ug boyutlu,EF: Ejeksiyon fraksiyonu

4.4. Sag Kalp Kateterizasyonu fle Olgiilen Sistolik Pulmoner Arter Basma ile

Ekokardiyografi Parametreleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

SKK yapilan alt grupta (n=9) &lgiilen invaziv sPAB ile, SGV ¢ap1, SGA cap1 ve
alam, SGV DSA ve SSA, FAD arasinda anlamli bir iliski saptandi. Ayni sekilde
globalStrain ve 3B SGV DSH, SSH ve EF ile sSPAB arasinda anlamli iliski saptandi (Tablo

4.14).
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Tablo 4.14. SKK ile 6lgiilen Sistolik Pulmoner Arter Basinci ile Ekokardiyografi

Parametreleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

p r
SGV ¢ap (cm) <0.05 0.711
SGA ¢ap (cm) <0.05 0.869
SGA alan (cm?) <0.05 0.673
SGVDSA (cm?) <0.05 0.775
SGVSSA (cm?) <0.05 0.819
FAD (%) <0.05 -0.756
Septum apeks Strain <0.05 0.779
Serbest duvar apeks Strain <0.05 0.878
Global Strain (%) <0.05 0.846
3B DSH (ml) <0.05 0.813
3B SSH (ml) <0.05 0.763
3B EF (%) <0.05 -0.902

SGV: Sag ventrikiil, SGA:Sag atriyum, SGVDSA: Sag ventrikiil diyastol sonu alan1, SGVSSA: Sag ventrikiil
sistol sonu alani, FAD: Fraksiyonel alan degisimi, 3B: U¢ boyutlu, DSH: Diyastol sonu hacim, SSH:Sistol
sonu hacim, EF: Ejeksiyon fraksiyonu

Yapilan korelasyon analizinde SKK ile dlgiilen sPAB ile en gii¢lii korelasyon ii¢
boyutlu EF, SGA c¢ap1, global Strain, SGV SSA, ii¢ boyutlu DSH ve SSH arasinda
saptand1. sSPAB ile en giiclii korelasyona sahip parametrelerin grafikleri Sekil 4.8 de

gosterilmistir.
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Sekil 4.8. Sag Kalp Kateterizasyonu (SKK) ile HesaplananSistolik Pulmoner Arter Basinci (sPAB)
ile Ekokardiyografi Parametreleri Arasindaki Iliski. A: sPAB ile ii¢ boyutlu (3B) sag ventrikiil
(SGV) ejeksiyon fraksiyonu (EF), B: sPAB ile sag atriyum (SGA) cap1, C: sSPAB ile globalStrain,
D: sPAB ile SGV sistol sonu alam (SSA), E: sPAB ile 3B SGV diyastol sonu hacim (DSH), F:
sPAB ile 3B SGV sistol sonu hacim (SSH) arasindaki iliski
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4.5. EKO ile Hesaplanan PDD ile Ekokardiyografi Parametreleri Arasindaki

fliskinin Degerlendirilmesi

Hastalarin PDD degerleri sPAB’ a benzer sekilde, non-invaziv olarak EKO
bulgularindan hesaplandi. PDD ile SGV ¢ap1, SGA ¢ap1 ve alani, SGV DSA ve SSA, FAD
arasinda anlaml bir iliski saptandi. Global Strainve ti¢ boyutlu EKO ile degerlendirilen;
SGV SSH ve EF ile PDD arasinda yine anlamli iliski saptand1 (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. EKO ile 6l¢iilen Pulmoner Damar Direnci ile Ekokardiyografi Parametreleri

Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

P r
SGV cap (cm) <0.05 0.407
SGA ¢ap (cm) <0.001 0.532
SGA alan (cm?) <0.05 0.356
SGVDSA (cm?) <0.05 0.429
SGVSSA (cm?) <0.05 0.468
FAD (%) <0.05 -0.468
Global Strain (%) <0.001 0.542
3B SSH (ml) <0.05 0.389
3B EF (%) <0.05 -0.415

SGV: Sag ventrikiil, SGA:Sag atriyum, SGVDSA: Sag ventrikiil diyastol sonu alani, SGVSSA: Sag ventrikiil
sistol sonu alani, FAD: Fraksiyonel alan degisimi, 3B: Ug boyutlu SSH:Sistol sonu hacim, EF: Ejeksiyon
fraksiyonu

EKO ile hesaplanan PDD ile en giiclii iliski global Strain ve SGA cap1 arasinda
saptandi. PDD ile en giiclii korelasyona sahip parametrelerin grafikleri Sekil 4.9’ da
gosterilmistir.

Genel olarak EKO parametrelerinin tiimiiniin, SPAB ile daha gii¢lii iliskili oldugu

izlendi.
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Sekil 4.9. Ekokardiyografi ile Hesaplanan Pulmoner Damar Direnci (PDD) ile EKO
Parametreleri Arasindaki Iliski. A: PDD ile globalStrain, B: PDD ile sag atriyum (SGA)

cap1 arasindaki iligki
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5. TARTISMA

Calismamizda PHT hastalarinda gesitli EKO parametreleri SGV islevini
degerlendirmek amach kullanilmigtir. Bu parametreler normal bireyler ve PHT gruplarinda
karsilastirilmistir.

Endikasyon dahilinde sinirli sayida hastaya SKK yapilmistir. Yapilan ¢alismalarda,
EKO ile 6lgiilen sistolik pulmoner arter basincinin, invaziv olarak olgiilen pulmoner arter
basinglari ile iyi sekilde korele oldugu gosterilmistir (32, 56). Benzer sekilde, Denton ve
arkadaslar1 (57) sistemik skleroz hastalarina Doppler EKO ile SKK yaparak 6l¢iilen sSPAB
degerlerini karsilastirmig, aralarinda giiglii bir iligki bularak, EKO’ nun PHT tanisi
koymada giivenli bir parametre oldugunu belirtmislerdir. Literatiirdekine benzer sekilde
calismamizda, EKO ile hesaplanan sPAB degerleri ile invaziv olarak olgiilen sPAB
degerleri arasinda giiclii bir iligski saptanmustir.

Caliymamizda SGV  fonksiyonunu  degerlendirmek  igin  kullandigimiz
parametrelerden biri FAD’ dir. Daha 6nce FAD ile ilgili birgok ¢alisma yapilmis ve KMR
ile hesaplanan EF ile giiclii iliskisi gosterilmistir (29). Anavekar ve arkadaslar1 (24) SGV
sistolik fonksiyonlarin1 gosteren diger bir parametre TAPSE ile karsilastirdiklarinda, KMR
EF ile FAD’ yi daha iliskili bulmuslardir. Calismamizin sonuglarinda, SGV DSA, SSA
PHT grubunda saglikli bireylerle karsilagtirildigi zaman anlamli olarak daha genis, FAD
ise daha diisiik hesaplanmistir. FAD, PAB yiikseldikge, SGV sistolik fonksiyonlarinda
azalmay1 gostermistir.

Sistolik fonksiyonlar1 degerlendirmede kullanilan TAPSE’ nin daha once yapilan
calismalarda sintigrafi ile dlgiilen SGV fonksiyonlar ile iyi iliskisi gosterilmistir (58).
Ayni zamanda Forfia ve arkadaglari (59) tarafindan yapilan bir ¢alismada TAPSE nin SKK
yapilan hastalarda 6lciilen SGV atim hacmi indeksi ile giiglii korelasyonu gosterilirken
yine ayni ¢alismada TAPSE degerleri PHT hastalarinda mortalite ile iligkili bulunmustur.
Caligmamizda TAPSE degerleri; PHT grubunda normal bireylerle karsilastirildigi zaman
anlaml olarak diisiiktiir. Fakat PHT ciddiyetini ayirt etmede anlamli bulunmamistir. Bu
sonug, basing artistyla SGV’ nin longitudinal fonksiyonlarinin bozulmasii bir siire sonra
radiyal fonksiyonlarin kompanse etmis olmasiyla iligkilendirilmistir.

DD ile sistolik ve diyastolik trikiispit aniilis hiz ve zaman araliklarinin siireleri
Olgiilmektedir. DD incelemede miyokart hizlar1 hacim yiikiinden etkilenir (60).
Calismamizin sonuglarma gore; DD incelemede; IVK PHT grubunda anlamli olarak

azalmistir. Diger DD oOl¢limleri gruplar arasinda anlamh farklilik gostermemistir. Sadece
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IVK ve IVKS sinirda bir farklilik géstermistir. Bunun nedeni DD parametrelerinin her ne
kadar SGV kasilmasi ve gevsemesini yansitsa da, bu parametrelerin basing ve hacim
yiikiinden etkilenmesidir. Pulmoner ve trikiispit kapaklar kapaliyken &lciilen IVK’ nin
yiikklenme kosullarindan en az etkilenen parametre oldugu ve miyokart kasilabilirligini
yansittig1 bilinmektedir. Vogel ve arkadaslar1 (61), SGV’ nin kasilmasmi yansitmada
onemli bir yeri olan IVK’ nin ventrikiil 6n yiik ve art yiikiinden etkilenmedigini yaptiklar
bir hayvan deneyinde goOstermislerdir. Ayni calismayr benzer sekilde SOV’ de de
yapmislar ve benzer sonuglar elde etmislerdir(62).

SGV DD ve TAPSE o&lgiimleri ne gercek deformasyonu ne de gercek endokart
kalinlagsmasin1 gosterir. Dolayisiyla sadece ultrason hiizmesine paralel bir hareket 6l¢iiliir,
SGV islevini gdstermede kullanimlarmin kisith oldugu diisiiniilmektedir.

SGV fonksiyonlarini degerlendirmede kullandigimiz bir diger parametre Strain’dir.
Focardi M ve arkadaslar1 (63) SGV fonksiyonlarmi degerlendirmede KMR ile hesaplanan
EF ile EKO parametreleri arasindaki iligkiyi incelemis; TAPSE, S' ve golbal Strain ile
KMR arasinda iyi iligki bulurken, FAD ve serbest duvar Strain’ i; EF ile daha gii¢lii iliski
gdstermistir. Baska bir ¢alismada; Lu KJ ve arkadaslan (64) SGV fonksiyonlarini
degerlendirmede KMR ile 3B EF ve gelencksel EKO yontemlerini karsilastirmistir.
Sonugta hem 3B EF, hem de longitudinal global Strain KMR ile giiglii iliskili bulunmustur.
Calismamizda da global Strain; sPAB>50 mmHg ve sPAB<50 mmHg olan gruplar
arasinda anlamli olarak farkli bulunmus ve bu farkin esas olarak SGV apikal segmentten
yapilan Strain olg¢iimlerindeki degisiklikten kaynaklandigi izlenmistir. Benzer sekilde,
Dambrauskaite ve arkadaglar1 (65) yaptig1 bir ¢alismada kronik PHT hastalarinda lateral
duvar apikal ve bazal segmentinden Strain o&lglimleri sonucunda bu segmentlerde
degerlerin kontrol grubuna gore anlamli olarak azaldigmmi fakat apikal segmentteki
azalmanin bazale gore daha fazla oldugunu saptamis, bu sonucun SKK ile dl¢iilen oPAB,
PDD ve EKO ile 6l¢iilen sPAB ile giiclii iligkisini gostererek giliclendirmislerdir. Bu sonug
ile PHT hastalarinda SGV’ de meydana gelen yeniden sekillenme ile miyokard1 daha az ve
ince olan apikal segmentte meydana gelen diizlesmenin, pasif duvar gerilimini arttirdigini
ileri siirmiislerdir. Global Strain’ in, EKO ile hesaplanan sPAB ve PDD ile ayn1 zamanda
SKK ile hesaplanan sPAB ile aralarinda gii¢lii iliski bulunmustur. Dolayisiyla diyebiliriz
ki; Strain SGV islevindeki bozulmay1 yansitan giiclii bir parametredir. Strain DD’ ye gore
basing ve hacim yiikiinden daha az etkilenir.

Ug boyutlu EKO son zamanlarda kullanimi yayginlagmus bir tekniktir. 3B EKO ile

dlgiilen SGV hacimlerinin dogrulugu, defalarca hayvan deneylerinde (66, 67) ve ameliyat

44



sirasinda incelenen insan SGV hacimleriyle (68) gosterilmistir. Daha sonra yapilan SGV’
nin degerlendirildigi birgok ¢alismada KMR ile giiglii iligkisi saptanmigtir. Niemann ve
arkadaslar1 (69) hastalara 3B EKO ve es zamanli KMR yapmuslar, SGV hacmi, atim hacmi
ve EF 6l¢lim sonuglarini iki tetkik arasinda yakin iligkili bulmuslardir. Bagka bir ¢alismada
Gopal ve arkadaslar1 (70) 3B dl¢iilen SGV hacimlerini, 2B &lgiilen hacim sonuglarina gore
KMR ile daha giiglii iliskili bulmuslardir. Benzer bir ¢alisma Amaki ve arkadaslari (71)
tarafindan primer PHT hastalarinda yapilmis ve sonucunda 3B 6lgiilen SGV DSH’ i 2B
Olctimlere gore SKK ile daha iligkili bulmusglardir. PHT hastalarina, 3B EKO, KMR ve
SKK yaparak aralarindaki iliskiyi arastiran Inaba ve arkadaslar (72) ¢alisma sonucunda
3B EF ve hacim o6l¢iimleri ile KMR ve SKK ile hesaplanan PDD ve oPAB arasinda giiclii
bir iliski bulmuslardir. Calismamizda 3B EKO ile 6lgiilen SGV DSH, SSH ve EF, PHT
grubunda normal bireylere gore anlamli olarak bozulmustur. Yani ¢alismamizin sonucuna
gore 3B hacim ve EF o6l¢iimleri, hem normal bireyleri hasta gruptan ayirmada hem de PHT
siddetini belirlemede giivenilir bir parametredir.

Abbas ve arkadaslar1 (73) invaziv olarak hesaplanan PDD ile EKO ile hesaplanan
PDD arasinda giiclii iliski bulmuslardir.Calismamizda daha 6nce tanimlandigi gibi (35)
EKO 6l¢iimlerinden PDD’ yi de hesapladik ve PDD’ nin sSPAB gibi SGV parametreleri ile
iligkili oldugunu gordiik. Ancak bu iliski SPAB ile EKO parametreleri arasindaki iligkiye
gore daha zayifti. Bunun da PDD’ nin invaziv olmayan, birtakim varsayimlara dayanan
formiiller vasitasiyla hesaplanmasindan kaynaklanan hatalar sebebiyle olabilecegi
diistiniilmiistiir. Invazif PDD &l¢iimleri elimizde olmadigindan EKO ile hesaplanan PDD’
ye iligkin daha fazla yorum yapmak miimkiin olmamuistir.

Calisgmamizda Olglilen BNP diizeyleri, PHT gruplar1 arasinda sinirda farklilik
gostermistir ve SPAB ile arasinda zayif iligki saptanmigtir. BNP’ nin EKO
parametrelerinden en iyi SGA cap1 ve SGVSSA ile korelasyon gdsterdigi izlenmistir. PHT
hastalarinda BNP, PHT siddetini Ongordiiriicti  bir parametre olarak, EKO ile
degerlendirilen SGV 3B EF kadar anlamli bulunmamistir. Bunun sebebi olarak, akut
durumlarda yiikselen BNP diizeyinin, kronik pulmoner arter basinci yiiksek ancak
hemodinamik yonden stabil durumda olan hastalarda c¢arpict degiskenlik gostermemis

olmasi diistiniilmiistiir.
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5.1. Kasithhiklar

SGV’ nin kresentik sekli ve EKO’ da gbriintii olusturuken sternumun arkasinda
kalmasi, hastalarin ileri yas, diiskiin ve bir kisminin obez olmasindan dolay1 yetersiz
ekojenite oraninin yiiksek olmasi, bazi1 hastalarin ¢aligmadan ¢ikarilmasina yol agmuistir.
Calisma kesitseldir, hasta sayist sinirhdir.

PHT gruplarinda, paroksismal AF Oykiisii olan hastalarin siniis ritminde olduklar1
zamanlarda EKO ile 6l¢timleri yapilmistir. AF ritminde olan bir hastanin DD kayaitlari
alinmamustir.

Calismamizda hastalara, daha 6nce yapilan galismalarda SGV’ nin fonksiyonunu
degerlendirmede altin standart kabul edilen KMR veya radyontiklid sintigrafi gibi goreceli
ulagilmas1 gilig, uzun siirebilen ve pahali tetkikleryapilmamistir. Etik olarak, sadece
endikasyon dahilinde olan smirli sayida hastaya SKK yapilmistir, Fakat SGV islevlerinde,
EKO ile dlgiilen sPAB ile EKO parametrelerinin iliskisi degerlendirilirken, invaziv ve non-
invaziv sPAB’ nin korelasyonu referans caligsmalarla desteklenmistir. Bizim ¢alismamizin
sonuglari literatiir ile uyumludur.

Calismamizda kullandigimiz EKO parametrelerinin tiimii yiiklenme kosullarindan
etkilenmektedir. Dolayistyla bu etkiyi en aza indirgeyebilmek i¢in hastalar hemodinamik

olarak stabil donemlerinde ¢aligmaya alinmiglardir.
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6. SONUCLAR

Calismamiz SGV” nin degerlendirmesine yonelik pek ¢ok girisimsel olmayan EKO
parametresini bir arada kullanarak artan PAB’ m SGV iizerine olan etkilerinin bu
parametrelere ne kadar yansidigmi gostermektedir. Onceki ¢alismalardan farkli olarak
PHT> nin SGV iizerindeki olumsuz etkilerini yansitmada bu parametreleri birbiriyle
karsilastirmaya imkan saglamistir. Buna gore; en kolay, tekrarlanabilirligi en yiiksek olan
ve bu nedenle iyi sonuglar veren gercek morfolojik yapidan yola cikilarak elde edilen 3B
SGV EF, PHT’ nin SGV iizerine etkisini en iyi yansitan parametredir. 3B SGV EF PHT’ si

olan hastalarda PHT siddetinin BNP’ den daha gii¢lii bir 6ngordiiriictisiidiir.
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