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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner hipertansiyon (PHT), pulmoner vaskiiler endotelde kompleks
proliferasyon ve progresif pulmoner vaskiiler remodelling ile karakterize bir
hastaliktir. PHT, sag kalp kateterizasyonu (SKK) ile dlgiilen ortalama pulmoner
arter basinciin 25 mmHg ve iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir (1).
Istirahat halindeki normal ortalama pulmoner arter basinci (PAB) degeri 14+3,3
mmHg olarak tanimlanmaktadir (1).

Doppler ekokardiyografinin kullanilmas1 ile PAB’m invaziv olmayan
yontemlerle tahmini yapilabilir hale gelmistir. Transtorasik ekokardiyografi, PHT
stiphesi olan hastalarda tarama, tan1 ve takipte kullanilan, kolay ulasilir ve invaziv
olmayan 6nemli bir goriintiileme yontemidir. Transtorasik ekokardiyografi ile
kalbin sag taraf basinclari hakkinda bilgi edinmek miimkiindiir. Pulmoner darlik
ya da sag ventrikiil ¢ikis yolu darligini bulunmadigi durumlarda pulmoner arter
sistolik basincinin sag ventrikiil sistolik basincina esit oldugu kabul edilir. PAB’1n
tahmini olarak hesaplanmasinda en giivenilir yontem trikiispid yetmezligi (TY)
iizerinden yapilan Ol¢iimdiir. TY’ nin maksimum jeti kullanilarak hesaplanan
transtrikiispid gradiyente tahmini sag atrium basinci eklendiginde kateterizasyon
ile elde edilen sag ventrikiiler sistolik basinca ¢ok yakin degerler elde edilir (2).

Ekokardiyografi ile sistolik PAB Bernoulli denklemine gore

hesaplanmaktadir. Bu denkleme gore;
PAB: 4 X (TY akim hiz1)? + tahmini sag atriyum basinci (RAP)

Bu formiilde tahmini RAP, inferior vena kava (IVC) cap1 ve kollapsma gore
belirlenir. IVC’ye gore RAP tahmin edilmesi ile ilgili bir¢ok calisma yapilmustir.
Ayrica invaziv olmayan yOntemlerle tahmin edilen RAP ve sistolik PAB’in
koroner siniis (CS) ile iliskisini degerlendiren bazi ¢aligmalar da mevcuttur. Fakat
invaziv olarak Olgiillen RAP ile IVC, CS ¢ap ve kollapslarmi karsilastirarak
CS’nin RAP tahmininde kullanilmas ile ilgili herhangi bir ¢alisma yapilmamustir.
Kateterizasyon ile dlgiilen degerler ile CS cap1 ve kollapsini karsilastirarak RAP
tahmin edilmesinde CS ¢ap1 ve kollapsmnimn kullanilishgimni belirlemeyi hedefleyen

calismamiz bu konuda yapilmis olan ilk caligmadir.



Hem IVC hem de CS dogrudan sag atriyuma (RA) acilmaktadir. Yapilan
caligmalarda ekokardiyografi ile hesaplanan pulmoner arter sistolik basincindaki
artigin, IVC ve CS caplarindaki artigla korele oldugu gosterilmistir. Ayrica SKK
yapilan hastalarda, invaziv olarak 6lglilen pulmoner arter sistolik ve diyastolik
basinglarinin invaziv olmayan yontemlerle yapilan Olgiimlerle korele oldugu
gosterilmistir (3).

Calismamizin amact RAP’m tahmin edilmesinde IVC ¢ap1 ve kollapsinin
kullanilmasmin yam sira CS ¢ap1 ve kollapsinin da RAP’in tahmin edilmesinde
kullanilabilirliginin ortaya konulmasidir. Bu c¢alisma ile RAP’in tahmin
edilmesinde yeni ekokardiyografik parametreler belirlenecek ve bu sayede PAB
degerinin daha dogru ve kolay tahmin edilebilirligi artmis olacaktir. Ayrica
RAP’1n tahmin edilmesinde IVC ¢ap1 ve kollapsi yerine CS cap1 ve kollapsini
0lemek daha kolay olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon, SKK ile 6l¢iilen ortalama PAB’in 25 mmHg veya
iizerinde olmasi1 olarak tanimlanmaktadir (1). Istirahat halindeki normal ortalama
PAB degeri 14+3,3 mmHg olarak tanimlanmaktadir. Normalin {ist sinir1 ise
yaklagik olarak 20 mmHg olarak ifade edilmektedir (1). 21 ile 25 mmHg
arasindaki PAB degerinin ise klinik 6nemi belirsizdir. Bu degerlerin tanimlanmasi
icin yeni epidemiyolojik ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (1).

Sag kalp kateterizasyonu ile 6lgiilen PAB, pulmoner kapiller u¢ basinci
(PKUB), diyastolik basing gradiyenti (DBG) ve pulmoner vaskiiler direng (PVR)
degerlerine gore hemodinamik olarak farkli PHT tanimlar1 yapilmistir (Tablo 2.1).

Pulmoner arteryal hipertansiyon, PHT dan farkli olarak akciger hastaliklari,
kronik tromboembolik PHT veya prekapiller PHT ye neden olan diger nadir
hastaliklar olmaksizin, PKUB’nin 15 mmHg ve altinda, PVR’nin 3 wood iinitenin
(WU) tizerinde oldugu hemodinamik olarak prekapiller gruba dahil edilen PHT alt

grubu olarak tanimlanmaktadir.

Tablo 2.1. Hemodinamik PHT tanimlar1 (ESC 2015 PHT Tami ve Tedavi
Kilavuzu)

Tamm Ozellikler

Pulmoner hipertansiyon mPAB>25 mmHg
mPAB>25 mmHg

Prekapiller PHT PKUB<I15 mmHg
PVR> 3 WU

mPAB>25 mmHg
PKUB>15 mmHg
mPAB>25 mmHg
PKUB>15 mmHg
DBG<7 mmHg ve/ ve ya
PVR<3 WU

mPAB>25 mmHg
Kombine postkapiller ve prekaliller PKUB>15 mmHg

PHT DBG>7 mmHg ve/ veya
PVR>3 WU

Postkapiller PHT

izole postkapiller PHT

DBG: Diyastolik Basing Gradiyenti, ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi, mPAB: Ortalama
Pulmoner Arter Basinci, PAB: Pulmoner Arter Basmci, PHT: Pulmoner Hipertansiyon, PKUB:
Pulmoner Kapiller U¢ Basinci, PVR: Pulmoner Vaskiiler Direng, WU: Wood Unite



2.1.1. Smiflandirma

PHT klinik siniflandirilmasinda amag; benzer klinik tablolar1 patolojik
bulgularma, hemodinamik o&zelliklerine ve tedavi stratejilerine gore gruplara
ayrrmaktir. 2015 yilinda yayinlanan ESC (Avrupa Kardiyoloji Dernegi) PHT Tani
ve Tedavi Kilavuzu’nda, PHT bes gruba ayrilmistir (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Kapsamli klinik PHT smiflamasi (ESC 2015 PHT Tani ve Tedavi

Kilavuzu)

1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon
1.1. Idiyopatik

1.2. Kalitimsal

1.2.1. BMPR2 mutasyonu
1.2.2. Diger mutasyonlar

1.3. Ilag ve toksinlere bagli
1.4. Tliskili hastaliklar

1.4.1. Bag dokusu hastaliklar1
1.4.2. HIV enfeksiyonu

1.4.3. Portal hipertansiyon
1.4.4, Konjenital kalp hastaligi
1.4.5. Sistozomiazis

1°. Pulmoner venookluziv hastahk
ve/veya pulmoner kapiller
hemanjiomatozis

diyopatik

Heritable

1. EIF2AK mutasyonu

2. Diger mutasyonlar

Ilag, toksin, radyasyon bagh

4. Tliskili hastaliklar

1’4.1. Bag dokusu hastaliklar1

1’4.2. HIV enfeksiyonu

1. Yenidoganin persistan pulmoner
hipertansiyonu

2. Sol kalp hastah@ina bagh pulmoner
hipertansiyon

2.1. Sistolik disfonksiyon

2.2. Diyastolik disfonksiyon

2.3. Kapak hastaliklar1

2.4. Konjenital giris/cikis yolu darlig1 ve
konjenital kardiyomiyopatiler

2.5. Konjenital/edinilmis pulmoner ven
stenoz

1
2.
2.
2.
3.

15
15
15
15
15
1’

3. Akciger hastaliklarina ve/veya
hipoksiye bagh pulmoner
hipertansiyon

3.1. Kronik obstriiktif akciger hastalig

3.2. Interstisyel akciger hastaliklar

3.3. Karisik obstriiktif ve restriktif paterne
sahip diger akciger hastaliklari

3.4. Uykuda solunum bozuklugu

3.5. Alveolar hipoventilasyon bozukluklari

3.6. Uzun siire yiiksek rakima maruziyet

3.7. Gelisme bozukluklari

4. Kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon ve diger pulmoner
arter tikamkhiklar

4.1. Kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyon

4.2. Diger pulmoner arter tikanikliklari
anikliklar

4.2.1. Anjiyosarkom

4.2.2. Diger intravaskiiler tiimdrler

4.2.3. Arteritler

4.2.4. Konjenital pulmoner arteriyel darlik

4.2.5. Parazitler (Hidatikler)

5. Sebebi bilinmeyen/multifaktoriyel
pulmoner hipertansiyon

5.1. Hematolojik bozukluklar: kronik
hemolitik anemi miyeloproliferatif
hastaliklar, splenektomi

5.2. Sistemik hastaliklar: sarkoidoz,
pulmoner histiyositoz,
lenfanjiyoliyomatozis
norofibromatozis

5.3. Metabolik bozukluklar: glikojen depo
hastaliklar1, Gaucher hastaligi, tiroid
hastaliklar1

5.4. Diger: pulmoner tiimoral trombotik
mikroanjiyopati, fibr6z mediastinit,
diyaliz alan/almayan kronik bobrek
yetersizligi, segmenter pulmoner
hipertansiyon

BMPR2: Bone morphogenetic protein receptor, ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi,
EIF2AK-1: Eucaryotik translation factor 2 alpha kinase 4, HIV: Human immunodeficiency virus




2.1.2. Tarama ve Tam
PHT siiphesi olan hastalarin kapsamli degerlendirilmesi i¢in kullanilan

tanisal incelemeler asagida siralanmistir (1);

o Elektrokardiyografi (EKG)

e Akciger grafisi

o Ekokardiyografi

e Solunum fonksiyon testleri ve kan gazlari

e Akciger ventilasyon/perflizyon sintigrafisi

e Yiiksek coziinirlikli bilgisayarli tomografi ve kontrastli bilgisayarli
tomografi

e Kardiyak manyetik rezonans goriintiilenmesi

e Kan testleri ve immiinoloji

e Batin ultrasonografi

e SKK ve vazoreaktivite

e Pulmoner anjiografi
Doppler ekokardiyografinin kullanilmas1 ile PAB’m invaziv olmayan

yontemlerle tahmini yapilabilir hale gelmistir. Transtorasik ekokardiyografi PHT
stiphesi olan hastalarin taramasi1 ve takibinde kullanilan, kolay ulasilir, invaziv

olmayan 0nemli bir goriintiilleme yontemidir. PHT kuskusu olan semptomatik

hastalarda  ekokardiyografik olarak PHT olasiligim1  belirlemek i¢in
ekokardiyografik risk degerlendirmesi 6nerilmektedir (Tablo 2.3).
Tablo 2.3. Ekokardiyografik risk degerlendirmesi
Zirve TY Akim Hiz1 Diger EKO Bulgularinin o
(misn) Varhg PHT Olasihig1

<2.8 ya da dl¢ililemeyen Yok Diisiik

<2.8 ya da dl¢iilemeyen Var Orta

2.9-34 Yok Orta

2.9-3.4 Var Yiiksek

>3.4 Gerekli degil Yiiksek

Diger EKO Bulgular

Ventrikiiler Pulmoner RA ve IVC

RV/LV bazal ¢ap oran1 >1.0 | RV ¢ikis yolu ACT <105 | Azalms inspiratuar

Interventrikiiler ~ septumun
diizlesmesi (LV ekzantirisite
indeksi >1.1)

msn ve/veya mid sistolik
¢entiklenme

Erken diyastolik pulmoner
yetmezlik akim hizi >2.2
m/sn

Pulmoner arter ¢ap1 >25 mm

kollapsla birlikte IVC ¢ap1
>21 mm

RA alam (sistol sonu) >18
cm?

ACT: Akselerasyon Zamani, EKO: Ekokardiyografi, IVC: Inferior Vena Kava, LV: Sol Ventrikiil,
PHT: Pulmoner Hipertansiyon, RA: Sag Atriyam, RV: Sag Ventrikiil, TY: Triktspid Yetmezligi



2.2. Sag Atriyum ve Sag Atriyum ile Tliskili Venler

2.2.1. Sag Atriyum Anatomisi

Sag atriyum kiip seklinde olup kalbin sag iist kosesine yerlesmistir.
Viicudun vendz drenajini saglayan oksijence fakir kani tagiyan siiperior vena kava
(SVC) RA nin iist arka boliime, IVC ise RA’nin alt arka bdliime agilmaktadir. On
kenarini airucula dextra (RA kulak¢ig1) olusturmaktadir (4).

Sag atriyumun On yiiziinde sag akcigerin mediastinal yiliziiniin 6n kismi
bulunmaktadir. Bu iki yap1 arasinda plevra ve perikard bulunmaktadir. Dis tarafta
sag hilum pulmonalis ile sol arka tarafta sol atriyum (LA) ile komsuluk etmektedir
ve iki atriyum arasinda interatriyal septum (IAS) bulunmaktadir. Sag iist tarafta
sag pulmoner venler ile i¢ tarafta ise asendan aorta ve turunkus pulmonalisin
¢ikan kismi ile komsudur (4).

Sag atriyumu kabaca ii¢ bolimde incelemek miimkiindiir; vena kavalarin
acildig1 vendz komponent, sag atriyal apendiks ve vestibiil. RA’nin ana govdesi,
anterolateralinde ticgenimsi apendiksin bulundugu diizensiz elipsoid yapidadir.

Sag atriyumda ven6z komponent ile sag atriyal apendiks arasinda digaridan
goriilebilen SVC ve IVC arasinda vertikal uzanan bir terminal sulcus
bulunmaktadir. Bu yap1 RA endokardinda endokardiyal kas bandina karsilik gelir
ve krista terminalis olarak isimlendirilir (5). Krista terminalis anteromedial
duvardan baslar, anterior smirda SVC ostiumunun Oniinden geger ve
posterolaterale dogru kivrilir ve kavatrikiispit istmusda sonlanir (6). Ortalama
uzunlugu 51+9 milimetre (mm), kalinlig1 ise 5,5 mm’dir (7).

Pektinat kaslar krista terminalisten baslar ve atriyal apendiksten vestibiile
uzanacak sekilde anterolateral duvarda uzanir (8). Pektinat kaslarin biiyiikk ve
belirgin olanlar1 tenia sagittalis ismini alir. Tenia sagittalisin ortalama uzunlugu
12 mm ortalama kalinligi da 0,4 mm’dir (9).

Siniis nod; hilal seklindedir. Kalbin dogal pacemakeri olup RA siiperiorunda
terminal sulkusun anterolateralinde SVC ve atriyal bileskede yer almaktadir (10).
Sinoatriyal arter genellikle sag koroner arterden orjin alir, noda retrokaval olarak
ulagir ve genellikle tektir (11).

Kavotrikiispit istmus; dortgen sekildedir ve genellikle RA’nin vestibiil
kismida bulunan konkav seklinde bir alandir (12). Anteriorda trikiispid kapak



septal lifleti, posteriorda ise Ostakian kapak tarafindan sinirlandirilmistir.
Kavotrikiispit istmus ii¢ seviyede isimlendirilir. Isimleri; paraseptal istmus, santral
istmus, inferolateral istmus. Paraseptal, santral ve inferolateral istmuslarin
ortalama uzunluklari sirasi ile su sekildedir; 18,544 mm, 24.0+4,2 mm, 29,3+4.,9
mm (12). Bu alanin klinik 6nemi toplumda sik goriilen istmus kaynakli bir ritim
bozuklugu olan atriyal flutterin bu bolgeden kaynaklaniyor olmasidir.

Koch tiggeni; RA’nin vestibiil kismmda bulunur ve atriyoventrikiiler nod
icin anatomik bir isaret olarak diisiiniiliir. Bu {iggenin anteriosiiperior apeks
komsulugunda membranéz septumun atriyoventrikiiler komponenti vardir.
Ostakian kabarikhig1 ile trikiispid kapagin septal lifletinin baglanma noktalar
lateral kenarlarmi, CS agz1 ise tabanini olusturmaktadir (13).

Fossa ovalis IAS nin alt yarismda IVC ostiumunun hemen sol iist kismmda
bulunmaktadir (4). Fossa ovalis RA tarafindan bir ¢ukur olarak goriiliir ve burada
kas yapist bulunmamaktadir. Esas olarak membranéz yapidadir. Bu yap1
eletrofizyolojik agidan transseptal yaklasimlarin son zamanlarda yayginlasmasi ile
daha da 6nem kazanmistir (14).

Limbus fossa ovalis LA’dan bakildigi zaman goriilemeyen RA’dan
bakildig1 zaman goriilebilen fossa ovalisin belirgin olan kismidir. Bu yap1 fetal
kalpte bulunan ostium sekundumun serbest kenarma karsilik gelmektedir. Dogum
sonras1 foramen ovaleyi kapatacak olan kapakg¢ik foramen ovalenin alt kismina

tutunur.

2.2.2. Siiperior Vena Kava

Siiperior vena kava, sag ve sol brakiyosefalik venlerin yaklasik sag ticlincii
kosta kikirdagir hizasinda birlesmesiyle olusturmaktadir. SVC, brakiyosefalik
venlerin birlesim noktasindan yaklasik 7 santimetre (cm) sonrasinda RA’nin iist
arka duvarina acilmaktadir. Alt 1,5 cm’lik kismi perikard tarafindan sarilmustir.
Lateralinde frenik sinir medialinde ise innominate arter ve asendan aorta
bulunmaktadir. SVC’ye son agilan ven, sag orta bronsiyal veni iistten ve
posteriordan c¢aprazlayarak SVC’ye agilan azygos venidir. SVC’nin ortalama ¢ap1

2 cm’dir.



Stiperior vena kavanin ostiumu RA’nin vendz kompenetinde yer almaktadir
(8). Ortalama SVC ostiumu mediolateral 6l¢iimde 20,1£3,2, anteroposterior
Olgimde ise 19,2+3,1 mm’dir (12). Yapilan ¢alismalar gostermistir Ki; SVC
ostiumu anatomik engellerden uzak bir yapidir (12). Bu nedenle RA
kateterizasyonu i¢in ¢ogu vakada tercih edilen bir yap1 olmustur. Ayrica atriyum
ve ventrikiil kontraksiyonlar1 internal juguler vene kadar yayilmaktadir. Bu
dalgalar sayesinde bazi sag kalp patolojilerini tahmin etmek miimkiindiir. SVC
ostiumunun anatomik engellerden uzak olmasmin bir diger faydasi ise juguler
vendz basincin degerlendirilmesidir. Juguler vendz basing, RA basincini
yansitmaktadir bu sayede sag kalp hemodinamigi hakkinda bilgi edinmek

miumkiin olmaktadir.

2.2.3. Inferior Vena Kava

Inferior vena kava; sag ve sol iliak venlerin sag iliak arterin posteriorunda,
5. lumbar vertebra hizasinda birlesmesi ile olugsmaktadir. Alt ekstremitelerden ve
abdominal bdlgeden gelen oksijenden fakir kani tagir ve RA’nin inferoposterior
kismma acilir. Aortanin saginda yer almaktadir. 8. torasik vertebra hizasinda
diyafragmay1r ge¢mektedir. IVC normal ¢ap1 1.2-2.3°diir ve inspirasyonla
%50’den fazla kiiciilmesi beklenir. Ekokardiyografi ile IVC ¢ap1 ve kollapsini
Olcmek icin en sik IVC’nin uzun eksende de goriilebildigi subkostal pencere
kullanilir (15). IVC’nin klinik agidan en 6nemli kullanim alant RAP’in tahmin
edilmesinde kullaniliyor olmasidir. Ayrica hastanin sivi yiikii veya sivi agigi
konusunda da IVC gapina bakilarak fikir elde edilebilir.

Inferior vena kavaya acilan venleri su sekilde siralayabiliriz;

e Her iki common iliak ven

e Median sakral ven

e Bilateral 4 adet lumbar ven

e Sag testikiile/overyal ven

e Bilateral renal venler

e Sag suprarenal ven

e Hepatik venler

e Inferior frenik venler



Inferior vena kavanm ostiumu RA’nin inferoposterior bolgesinde yer alir
(Sekil 2.1) (16). Mediolateral 6l¢iimde ortalama orifis 24,1+5,7 mm, anterolateral
Slgiimde ise 24,2+5,5 mm’dir. Ortalama orifis alani ise 4,8+2 mm?’dir (12).

Ostakian kapak IVC ostiumunda bulunan bir endokard katlantisidir (12).
Fetal kalpte bu kapak sayesinde IVC’den gelen kan foramen ovaleye ydnlenir.
Embriyolojik orjini ise sag siniis kapagi ve siniis septumudur (Sekil 2.1) (17).

Inferior vena kavaya acilan hepatik venler say1 ve seyir olarak degiskenlik
gostermekle birlikte en sik trifurkasyon goriiniimiindedir (sag/sol/orta hepatik
ven). Hepatik venlerde kapak¢ik bulunmamaktadir. Sag hepatik ven genellikle tek
olarak intersegmental fissiirde seyretmektedir, orta hepatik ven ve sol hepatik ven

ana trunkus olarak IVC’ye dokiilmektedir.

IvC

Otiumu 5

—

Ostakian
Kapak L

.t.;-.f \1 "d >

Sekil 2.1 IVC ve CS ostiumlarinmn anatomik goriinimi (CS: Koroner Sinis, IVC:
Inferior vena kava,) (Kucybala’dan alinmustir)

2.2.4. Koroner Siniis

Kalbin vendz drenaji, koroner siniis sistemi, anterior kardiyak venler ve
vena cordis minima olmak tizere {i¢ farkli yol ile gerceklesmektedir (18).

Koroner siniisiin, farkli kardiyak islemler icin erigim saglayan rolii CS’yi
klinik agidan 6nemli hale getirmistir. Koroner arterler kadar incelenmese de
CS’nin incelenmesi Ozellikle su agilardan Onemlidir; atriyoventrikiiler yolun

haritalama ve ablasyonu, kardiyoplejik soliisyonun retrograd perflizyonu,



infarktiis gec¢irmis alana kok hiicre enjeksiyonu, kardiyak resenkronizasyon

tedavisi (19,20,21).

2.2.4.1. Koroner siniis anatomisi

Koroner siniisiin gelisimi siniis venosusun degismesi ile olmaktadir (Sekil
2.2). Fetal gelisme swrasinda 3 hafta sonunda tek bolimden olusan kalp tiipt,
primordiyal atriyum ve siniis venosus diye iki boliime ayrilmaktadir. 4. hafta
civarinda ise siniis venosus sag ve sol boynuz olmak {iizere ikiye ayrilir. Onlarda
RA’ya giren venoz kanallara ayrisirlar. Sag boynuz RA’ya katilirken sol boynuz
progresif dejenerasyon yolu ile 10. haftaya kadar CS’yi olusturmaktadir (22, 23).

—A Koroner {m

sinls

Primordiyal
atriyum

Sinls venosus sag
ve sol boynuzu

Sekil 2.2. CS’nin 26. haftadaki gelisim anatomisi (CS: Koroner Siniis, IVC:
Inferior Vena Kava, SVC: Siiperior Vena Kava)

Koroner siniis, posterior atriyoventrikiiler olugun iizerinde ve ona paralel
yerlesmis, bliylik kardiyak venlerin dokiildiigii ve kendisi de RA’ya agilan tiibiiler
bir yapidir (24). Ventrikiiler sistol sirasinda kardiyak venlerden gelen kani alip
atriyal sistol sirasinda RA posterior duvarma drene eder. Atriyoventrikiiler
sulkusta bulunan biiyiik kardiyak venin devami seklindedir. CS’nin boyu
yiiklenme kosullarina, koroner vendeki atriyal ¢izgili kas miktarina ve altta yatan
kalp hastaliklarma bagli degisiklik gosterebilmektedir. Ortalama uzunlugu 4-6

cm’dir. Ostiumunun ¢ap1 4-5 mm ile 9-15 mm arasinda degismektedir (25). Genel
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popiilasyonda CS’nin ostiumu ile yas arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir
(26).

Koroner siniisiin duvarlar1 atriyumun devami olan ¢izgili kaslardan
olusmustur ve vonoz sistem etrafinda bir kilif olusturmaktadir (27). Bu kilif
genelde ventrikiil miyokardi igine uzanmaz.

Koroner siniis sistemi ise CS ve ona agilan venlerden olusan bir sistemdir.
Bu sistemde venler anatomik simniflandirmalara gore swralanmislardir. Anatomik
olarak bu sistem bes ana ven olarak gruplandirilir ve bunlar kalbin vendz
drenajinin yaklagik %75’inden sorumludur. Bu venler; v. Cordis magna, v. Cordis
media, v. Cordis parva, v. Posterior ventrikiilaris sinister ve v. Obliqua atri
sinistri’dir (28) (Sekil 2.3). Bu venler degisik varyasyonlar gosterebilmektedir. En
sik goriilen varyasyon ise v. Cordis magna ve v. Cordis media’nin birleserek ortak

olarak CS sistemine agilmasidir.
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Sekil 2.3. CS anatomik semas1 (V: Ven, VCI: Inferor Vena Kava VCS: Siiperior
Vena Kava)

Koroner siniisiin RA’ya agildig1 yerde kii¢lik bir endokardiyal katlant1 olan
Thebesian kapak bulunmaktadir. Bu kapagm toplumda %62-85 oraninda
bulundugu bilinmektedir (29,30). Bu kapak Ostakian kapak ile ayn1 embriyolojik
kokendendir. Thebesian kapak degisik sekillerde bulunabilecegi gibi en sik yarim
ay seklinde bulunmaktadir. Thebesian kapak CS ostiumunun yaklagik
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%48,3+£36,6’sim1 kapsar (12). CS kaniilasyonu sirasinda tikanmaya neden
olabilmektedir (29). CS sisteminde bulunan bir diger kapak ise Vieussen kapaktir.
Bu kapak daha c¢ok biiyiikk kardiyak venin CS’ye ag¢ildig1 yerde bulunmaktadir
(Sekil 2.4).

CS sistemi kapaklari
/
- ] —
“ =—" Vieussens
S kapak
N cs. ~§
7 J ~——
7
Thebesian=" /
kapak ' —
| SN
ostium T
" 4 j
Kapak =

Sekil 2.4. Koroner siniis sistemi kapaklar1 (CS: Koroner Siniis)

2.2.4.2. Koroner siniis anomalileri

CS anomalileri dort grup altinda toplanirlar;

1- Koroner siniis genislemesi
Koroner siniis genislemesi soldan saga sant yoklugu ya da varligina gore
iki gruba ayilmaktadir;

e Soldan saga sant olmadan CS genislemesi: Persistan sol vena kava
superior en sik torasik anomalidir ve soldan saga sant olmadan CS
genislemesinin en sik nedenidir. Bu anomalinin gercek insidansi tam
bilinmemekle birlikte, konjenital kalp hastaligi olanlarda %3-10 arasinda
oldugu disiiniilmektedir (31). Soldan saga sant olmadan CS
genislemesine neden olan diger durumlar ise; CS ile parsiyel anormal
hepatik baglant1 olmasi ve sol iist IVC’nin devamu ile hemiazigos venin
IVC’nin devami olarak CS’ye drene olmasidir.

e Soldan saga santla birlikte CS geniglemesi: Pulmoner ven veya venlerin
CS’ye drenaji, koroner arterlerin CS’ye fistiilii, CS’den LA’ya baglant1

olmasi bu duruma verilebilecek 6rneklerdir
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2- Koroner siniis yoklugu
CS yoklugu izole bir anomali olarak karsimiza ¢ikmamaktadir. Cogu
zaman LA’da sonlanan sol iist vena kava ve atriyal septal defekt ile
birlikteligi vardir.

3- Koroner siniis ostiumunun atrezisi ve daralmasi
Bu durumda CS vardir fakat ostium atreziktir. Normal konumda olan CS
kor bir yap1 olarak sonlanmaktadir. Bu durumda kan retrograd olarak
innominante vene taginmakta ordan da ya RA’ya veya SVC’ye drene
olmaktadir.

4- Koroner siniis hipoplazisi
Bu durum bazi venlerin CS sistemine katilmamasi ve RA’ya direk

acilmasi ile olur. Bu anomalinin fonksiyonel olarak 6nemi yoktur.

2.2.4.3. Koroner siniis ve dallarinin goriintiilenmesi

Klinik uygulamalarda CS kateterizasyonu en sik elektrofizyolojik caligma
ve kardiyak resenkronizasyon tedavisinde kullanilmaktadir. CS hakkinda bilgi
edinmenin en kolay yolu ise koroner anjiografi sirasinda vendz fazin dikkatle
incelenmesidir (Sekil 2.5). Venoz faz fistiiler, CS’nin biiylikligi ve dallar1
hakkinda bilgi verir. Eger CS kateterize edilerek dallar1 hakkinda bilgi edinilmek
istenirse, CS agzmi tikayacak balonlu kateterler ile opak verilerek goriintiileme

yapilabilir.

4 ‘— o) éan

AR

Sekil 2.5. CS dallarinin goriintiilenmesi, sag kaudal pozda (a) arteryal ve (b)
vendz faz
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2.2.4.4. Koroner siniisiin bilgisayarh tomografi ile degerlendirilmesi

Vendz fazda c¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (BT) ile goriintii alinarak CS
ve dallar1 ayrintili olarak degerlendirilebilmektedir (Sekil 2.6). CS anomalilerinin,
varyasyonlarinin, dallarinin belirlenmesi ve anatomik bariyerlerin gosterilmesi
acisindan BT onemli bir yere sahiptir. BT goriintiilerinde klinik 6nemi olan farkli
sekillerde varyasyonlar olmakla birlikte, en sik varikoid, filiform, wind sock
sekilli veya bifid CS bildirilmistir. Farkli sekillerde olmalarmin klinik 6nemi bazi
varyasyonlarinm aritmi sikligi ile iliskili olmasidir (32,33). Bu varyasyonlarin

hemodinamik 6nemi yoktur fakat CS’nin kaniilasyonunu zorlastirabilirler.

Biyik kardiyak ven B

Posterior
kardiyak ven

)
=
R Spr 469 kardiyak ven

0 )

Tt .64

Sekil 2.6. Cok kesitli BT ile CS ve dallar1. A (posterior), B (anterior)

2.2.4.5. Koroner siniis ve klinik uygulamalar

Elektrofizyolojik calismalarda CS’nin &nemi biiyiiktiir. Ozellikle sol
yerlesimli aksesuar yollarin haritalanmasi ve ablasyonunda 6nemi biraz daha
artmaktadir. Ayrica klinik caliymalar CS kas yapismmin otomatisiteye yol
acabilecek spontan depolarizasyon ve yavas iletim yeteneginin oldugunu
gostermistir (34,35,36). Ayrica proksimal CS’yi kaplayan kas yapisinin iki
atriyumu birlestiren bir kas yapis1 6zelliginden dolay1 bazi calismalarda bunun
atriyal fibrilasyon kaynagi olabilecegi belirtilmistir (35,36,37). Marshall veni de
icindeki zengin otomatik sinir ag1 ve kas dokusu ile atriyal fibrilasyona neden
olabilmektedir (36,37,38).
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Koroner siniisiin  bir diger 6nemli klinik kullanimi ise kardiyak
resenkronizasyon tedavisinde kullaniliyor olmasidir. ilerlemis semptomatik ve
azalmig sistolik fonksiyona sahip hastalarda resenkronizasyon tedavisi Onemli
hale gelmistir. Senkronizasyonu iyi saglayabilmek i¢in CS elektrodunu biiyiik
kardiyak venin dallarindan birine yerlestirmek dnemlidir. Hedef ven, sol marjinal
ven ya da posterior kardiyak venlerden birisi olmalidir. Biventrikiiler pacemaker
oncesinde uygunluk kriterini saptamak ic¢in koroner ven haritasini invaziv
olmayan yontemle degerlendirmek i¢in ¢ok kesitli BT diisiiniilebilir (39). Ayrica
islem Oncesinde varyasyonlari, anatomik bariyerleri (thebessian ve vieussens
kapaklar) belirlemek, islem sonrasi komplikasyonlar1 azaltmak agisindan 6nem
teskil etmektedir. Islem komplikasyonlar1 ise; CS diseksiyonu, koroner ven
perforasyonu, kardiyak tamponad, kateterin yerinden ayrilmasi seklinde
siralanabilir (40).

Koroner siniisiin kullanildigr bir diger onemli nokta ise kalp cerrahisi
sirasinda kalbe CS araciligi ile kardiyoplejik soliisyonlarin verilmesidir. Ciddi
koroner arter hastaligi olan hastalarda antegrad kardiyoplejinin uygulanmasi
miimkiin olmayabilir. Miyokardin korunmasi agisindan kardiyopleji verilmeden

once vendz anatominin iyi bilinmesi 6nemlidir

2.3. Sag Ventrikiil ve Pulmoner Arter

2.3.1. Sag Ventrikiil Anatomisi

Sag Ventrikiil Lokalizasyonu

Sag ventrikiiliin (RV) 6n st yiizii genellikle konveks yapidadir ve kalbin
sternokostal yiiziiniin biiyiikk bolimiinii olusturur. RV’nin 6n yiiziiniin biiyiik bir
kismi perikard araciligi ile gogiis 6n duvari ile komsu iken sol iistte kalan kiiciik
bir boliimii ise plevra ve sol akcigerin On kenari ile, alt yiizii ise diyafragma ile
komsudur (41,42). RV’nin sol yaninda onu sol ventrikiilden (LV) ayiran
interventrikiiler septum bulunmaktadir (43,44). Bu bdolme RV’ye dogru bir
konveksite gosterir bu nedenle transvers goriintiilemelerde RV hilal seklinde
goriiliir (45).

Sol ventrikiiliin konik seklinin aksine RV, LV’nin Oniinde ve {izerine

kivrilmis halde daha ¢ok tiggenimsi yapidadir (Sekil 2.7).
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Sekil 2.7. RV ve LV sematik goriiniim (Sheehan F’den alinmistir)

Sag Ventrikiil Morfolojisi

Sag ventrikiil pulmoner kapaklar ve trikiispid kapaklar arasinda
smirlandmrilmistir. Trikiispid kapagin septal leafleti ve pulmoner kapak altindaki
yerler haric RV genel olarak trabekiillii bir yapiya sahiptir. Bu trabekiiller LV’ye
gore daha biiyliktiir (46).

Sag ventrikiil; inlet, apikal trabekiiler kisim ve outlet olmak {izere kabaca ii¢

kisimda incelenebilir (Sekil 2.8) (47).

Sekil 2.8. RV kisimlar1
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Sag ventrikiil ic¢inde apikal trabekiiler kisimda Ozellikle kaba
trabekiilasyonlar bulunmaktadir, bircok sag kalp patolojilerinde bunlar daha
belirgindir. Bu trabekiilasyolardan belirgin olan1 septal duvari destekler sekilde
ventrikiil bazalinden supraventrikiiler kreste kadar Y konfigiirasyonu olusturacak
sekilde uzanir. Bu trabekiilasyon septomarjinal trabekiilasyon veya saptal band
olarak isimlendirilir. Medial papiller kas posterokaudal kisimdan kdken alirken,
anterior papiller kas ventrikiile dogru uzanan trabekiilasyonlardan koken alir.

Septomarjinal trabekiilasyonlardan bir kismi serbest duvardan anteriora
dogru uzanir. Bu trabekiilasyonlardan belirgin olan1 anterior papiller kasin
yapisina katilir ve lateral duvarda devam eder. Bu belirgin olan trabekiilasyon
moderator band olarak isimlendirilir (48).

Sag ventrikiiliin inlet kismi atriyoventrikiiler bileskeden baslayarak trikiispid
kapaklar1 ve papiller kaslar1 igine alir. Trikiispid kapak anterior, septal ve
posterior liflet olmak Ttzere ii¢ lifletten olusmaktadir. Her bir kapak korda
tendinealara, onlarda papiller kaslar sayesinde ventrikiile baglanmistir. Septal
liflet posterior ve medikal kas ile RV duvarmna tutunmakla birlikte ¢ogu zaman
cok sayida korda ile direk RV duvarina tutunur. Anterior liflet ise anterior papiller
kas ve konusdan koken alan kaslarla RV duvarina tutunur. Konus’dan kdken alan
bu kaslar Lancisi kaslar1 olarak isimlendirilmistir ve bu kaslar septal papiller
grubun bir kismmi olusturmustur (49). Posterior liflet ise septal ve posterior
papiller kaslar ile RV’ye tutunmustur. Anteriorsiiperior liflet bu ii¢ liflet arasinda
en bliyiik olandir. Bu nedenle kapagin yeterliligini en ¢cok destekleyen liflettir.

Supraventrikiiler krest kisaca ventrikiiler infundibular katlant1 olarak
isimlendirilebilir. Bu katlantiya septamarjinal trabekiilasyonun bir bacagi katilir.
Bu yap1 trikiispid kapagi pulmoner kapaktan ayirir. Bu katlantinin {ist kismi RV
outletini olusturan subpulmoner infundibuluma katilir. RV’nin anteriosiiperior
duvar1 pulmoner kapaklara kadar uzanan subpulmoner infundibulum olarak
bilinen miiskiiler duvari tamamlar. Infundibulum lifleri pulmoner kapagi
ventrikiiler septumdan aymir. Infundibulumda genellikle trabekiilasyonlar

bulunmaz (50).
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Sag Ventrikiil Kas Yapisi

Miyokardiyum fibr6z bir dokunun i¢inde ag olusturmus miyositlerden
olusan ii¢ boyutlu bir yapidir. Her miyosit uzun ince sekilde yanindaki miyositin
sonuna eklenir. Miyositlerin bu longitudinal sekilde oryante olmalar1 ile
miyofibriller olusur. Stiperfisiyal ve subepikardiyal miyofibriller atriyoventrikiiler
oluga paralel olacak sekilde ve subpulmoner infundibulumu saracak sekilde
sirkiimferensiyel olarak diizenlenmislerdir. Sternokostal agidan bakildiginda
superfisiyal fibriller apekse dogru oblik sekilde seyreder ve interventrikiiler olugu
caprazladiktan sonra LV superfisiyal fibrillerine katilirlar. Diyafragmatik acgidan
bakildiginda ise RV siiperfisiyal fibrilleri LV fibrillerine katilmak i¢in hafif ac1 ile
bazale dogru donerler. RV apeksinde ise siliperfisiyal fibriller derin ya da kavitede
siralanmis subendokardiyal fibrillere katilmak i¢in spiral bir sekil alirlar.

Sag ventrikiilde derin miyofibriller apeksten bazala kadar longitudinal
sekilde siralanmiglardir.

Normal bir kalpte trabekiilasyonlar dahil edilmeden RV duvar kalinlig1 3-5
mm’dir (51). LV’ye gore daha ince olan RV duvari longitudinal ve
sirkiimferensiyel seklinde siralanmis iki kas tabakasindan olusurken LV duvari ise
londitudinal, sirkiimferensiyel ve bunlarin ortasinda bulunan sirkiiler kas tabakas1

olmak iizere ii¢ kas tabakasindan olugmaktadir.

Sag Ventrikiil Vaskiilarizasyonu

Infundibular kistm sag koroner arterin (RCA) konus dali ile, RV’ nin
anterior duvart RCA’nin RV dali ile, RV’ nin inferior duvar1t RCA posterior dali
ile, trikiispid kapak medial papiller kas grubu anterior inen arter septal dallari ile,
posterior papiller kas grubu RCA posterior dali ile, anterior papiller kas grubu

RCA akut marjin dali ile beslenmektedir (52).

2.3.2. Sag Ventrikiil Fizyolojisi

Sag ventrikiil fonksiyonel olarak RA’dan gelen vendz kami pulmoner
vaskiiler yataga pompalar (45). Pulmoner dolasimdaki direncin diisiik olmas1
nedeni ile RV nin yiiksek kavite i¢i basing liretmesine ihtiya¢ yoktur. RV kavite
ici hacmine nispeten daha biiylik bir yiizey alanina sahiptir. Bu yilizden daha az
miyokardiyal kasilma ile biiyiik miktarda kan1 pompalayabilir (44).
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Sag ventrikiil kasilmasi ii¢ ayr1 mekanizma ile gerceklesmektedir;

1- Uzun eksende kisalmayr ve trikiispid lateral anulusunun apekse

yaklagmasini saglayan longitudinal kaslarin kasilmast

2- Sag ventrikiil serbest duvarm ice dogru hareketi ile koriik etkisi

olusturmasi

3- Sol ventrikiil kasilmasi ile RV serbest duvarmmin LV’ye temas eden

noktalarinin ¢ekilmesi.

Sag  ventrikiill serbest duvarinin ige  dogru  hareketi kanin
pompalanmasindaki esas mekanizmadir. Bu hareketin genisligi ¢ok biliyiik
degildir fakat RV’nin anatomik yapismin da katkist ile yeterli kan
pompalanmaktadir (44). RV’nin sekli kiiciik kasilmalarla biiyiilk miktarda kan
pompalaya uygundur fakat yiiksek dirence karsi kan pompalamaya uygun degildir
(44).

Sag ventrikiiliin atim hacmi olusturmak i¢in harcadigi enerji LV’nin
harcadigi enerjinin yaklasik dortte biri kadardir. LV ile karsilastirildiginda RV
ejeksiyonu daha erken meydana gelir ve RV basinci diiserken devam eder. Bu
yiizden RV hacim basing egrisi LV’ye gore daha iiggenimsi ve trapezoidaldir

(Sekil 2.9) (53).

Sistol sonu

Basing

RV

Diyastol sonu

Volum

Sekil 2.9. RV ve LV hacim-basing egrisi arasindaki iliski (LV: Sol Ventrikiil, RV:
Sag Ventrikiil)
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Sag ventrikiil ard yiikiindeki hafif degisiklikler, RV’deki enerji
verimliliginde biiyiik degisikliklere yol acabilir. Artan PVR, RV hacim-basing
egrisinde degisiklikler yaparak seklinin LV hacim-basing egrisine benzemesine
neden olur (53). RV’nin ard yiik duyarliligi LV ye gore 2-3 kat daha fazladir.

Sag ventrikiil ejeksiyonu LV’ye gore farklilik gosterir. RV ejeksiyonun
velositesi LV’ye gore daha geg¢ artar, daha ge¢ zirve yapar ve daha gec azalir.
Ejeksiyon siiresinin bu kadar uzamasinin nedenlerinden birisi de infundibulum
kasilmasinin goreceli olarak ge¢ olmasidir (44).

Sag ventrikiil diyastolik donemi izovoliimetrik gevseme, erken dolus ve gec
dolusu kapsar. RV dolusunun diyastolik donemi ard yiikte olan goreceli biiyiik
degisikliklerde de stabil kalabilmesine ragmen biiyiik oranda 6n yiik bagimldir.
Akut hacim yiiklenmesi durumunda hacim-basing egrisi LV’ye gore daha diktir.
Kronik olarak olusan 6n yiik artisina LV daha kolay uyum saglar (53).

Sag ventrikiil ve LV ylizeyel miyokardiyal lifleri paylastiklar1 i¢in her iki
ventrikiil fonksiyonlar1 birbiri ile baglantilidir. Bu ytizden RV’nin mekanik isinin
bir kismin1 LV yapmaktadir (54).

Sag ventrikiil fonksiyonlar1 pulmoner sistemden de etkilenmektedir. Nefes
alip vermekle olan pulmoner vaskiiler sistemdeki degisiklikler RV fonksiyonlarini
etkilemektedir. Nefes almak vendz doniisii artacagindan RV 06n yiikiini de

artiracaktir.

Sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinin klinik 6nemi

Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu yapan durumlar; basing yiiklenmesi,
hacim yiiklenmesi ve miyokard fonksiyon bozuklugu olarak siralanabilir.

Sag ventrikiil basing yliklenmesi yapan durumlar akut ve kronik olarak ikiye
ayrilabilir. Kronik basmg¢ yiiklenmesi; RV ¢ikis yolu darliklari, akciger
hastaliklari, tekrarlayan pulmoner emboliler, sol kalp patolojileri, primer PHT
nedeni ile olusur (55). Oncelikle RV’de korunmus sistolik fonksiyonla birlikte
kompansatuar hipertrofi meydana gelir. Takiben RV kontraktilitesi bozulur
sonrasinda RV’de dilatasyon meydana gelir bunlar1 ise TY ve RA dilatasyonu
takip eder (43). Akut basing yiiklenmesi ise akut pulmoner embolide oldugu gibi

ani baslangicli artmig vaskiiler direng ile olur.
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RV hacim yiiklenmesine neden olan durumlar ise kalp i¢i sol-sag santl
hastaliklar, sistemik arteriyovendz santlar, sag kalp kapak hastaliklar1 ve sistemik
hacim yiliklenmesi olarak siralanabilir. RV hacim yiiklenmesinin en O6nemli
bulgusu RV genislemesidir. Bir diger onemli bulgu da diyastol esnasinda

interventrikiiler septumun sola dogru hareketidir (44).

2.3.3. Pulmoner Arter Anatomisi

Ana pulmoner arter, viicuttan RV’ye gelen oksijenden fakir kan1 pulmoner
kapak aracilig ile akcigerlere iletmektedir. Ana PA’nin ortalama uzunlugu 5 cm,
ortalama c¢ap1 ise 1,5-2,2 cm’dir. RV’nin konus arteriyosus kismindan
¢ikmaktadir. Asendan aortanin Oniinde ve solunda yukari ve geriye dogru oblik
sekilde uzanmaktadir. Arkus aortanin altinda sag ve sol PA olacak sekilde iki dala
ayrilmaktadir. Sag PA, sol PA’ya gore daha uzun ve genis bir yapiya sahiptir.
Horizontal bir sekilde arkus aortanin ve SVC’nin arkasinda, sag bronsun oniinde
seyreder. Sag akciger kokiinde iki dala ayrilmaktadir. Bu dallardan altta ve biiyiik
olan1 orta ve alt loba, iistte ve kiiclik olan1 ise iist loba gitmektedir. Sol PA ise
saga gore daha kisa ve Kkiigiiktiir. Sol ana bronsu caprazlayarak iki dala
ayrilmaktadir.

Pulmoner arter tutulumlarint kabaca bes grupta degerlendirebiliriz;
Konjenital anomaliler, edinsel hastaliklar, PA maligniteleri, dolus defektleri,

yabanci cisimler.

2.4. Sag Kalp Yapilarinin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

2.4.1. Sag Atriyumun Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Sol atriyum ile karsilastirildiginda RA ile ilgili klinik veri ve arastirmalarin
cok daha az oldugu goriilmektedir. RA bir¢cok ekokardiyografik pencereden
degerlendirilebilse de en sik kullanilan goriintii pencereleri apikal dort bosluk
(A4C) ve subkostal goriintlilerdir. RA’nin uzun eksen Olglimii trikiispid
anulusundan 1AS’ye paralel olacak sekilde RA siiperioruna kadar olan mesafenin
Olciilmesi ile belirlenir. RA kisa cksen mesafesi ise orta RA serbest duvardan
[AS’ye kadar olan mesafenin 6lgiilmesi ile belirlenir. Kardiyak sikliisda sistol

sonunda A4C’de RA boyutlar1 ortalama su sekildedir; uzun eksende 3.4-5.3 cm,
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kisa eksende ise 2.6-4,4 cm’dir (56).

Sag atriyum alan1 ventrikiiler sistol sonunda planimetrik olarak 6lgiiliir. RA
alan1 hesap edilirken trikiispid anulus ve lifletler arasindaki alan, IVC, VCS ve
RA apendiksi dahil edilmez (57). RA alaninin >18 cm? olmas1 RA dilatasyonu
seklinde yorumlanabilir. RA alani, RV diyasyolik fonksiyon bozuklugu ile
yakindan iligkili olup yetersiz goriintii nedeni ile degerlendirilemeyen hastalarda

dogrusal uzunluklarin 6lgtilmesi onerilmektedir (57).

2.4.2. Sag Ventrikiiliin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Sag ventrikiiliin degerlendirilmesinde ekokardiyografi invaziv olmayan,
ucuz ve kolay ulasilir bir yontem olmas1 nedeni ile sik kullanilmaktadir. RV nin
anatomik konumu, karmasik geometrik yapisi, piiriizlii endokardiyal yiizeyi, sahip
oldugu kompleks kasilma mekanizmasi, fonksiyonlarmin pulmoner belirte¢lerden
ve LV fonksiyonlarindan etkilenebilir olmasi gibi nedenler RV’nin
ekokardiyografik degerlendirilmesini zorlagtirmistir. Bundan dolayr RV’nin
ekokardiyografik degerlendirmesinde birgok metod bir arada kullanilmaktadir

(58).

Sag ventrikiil duvar kalinhgi ve caplarinin 6l¢iimii

Sag ventrikiil boyutu normalde A4C’de bazal seviyede ortalama 27-33 mm,
mid seviyede 20-28 mm’dir. Apeks-bazal uzunlugu ise ortalama 71-79 mm’dir.
RV dilatasyonunu degerlendirmenin en kolay yolu ise RV/LV boyutlarinin
karsilagtirilmasidir. A4C’de diyastolik goriintiilerde RV alanmnm LV alanma esit
ya da daha fazla olmasi, RV’ ’nin apekse katilmasi RV dilatasyonunu gdsterir.
Bazal cap; A4C’de bazal 1/3’lik kisminin ¢apidir. Mid ¢ap ise orta 1/3’likk
kistmdan LV papiller kas hizasindan alman 6l¢iimdiir (Sekil 2.10). RV’nin bazal
capmin 42 mm’den, mid c¢apinin 35 mm’den, apeks-bazal ¢apinin 86 mm’den
biiyiik olmas1 RV dilatasyonunu gdsteren ekokardiyografik ol¢iim degerleridir
(57).

Sag ventrikiil duvar kalmlig1 normalde 5 mm’den daha incedir. En iyi RV
duvar kalinliginin, subkostal agidan trikiispid kapak korda diizeyinden, EKG’de R
dalgasmnin tepe noktasinda iken yapilan Olciimle daha dogru sonug¢ alinacagi

bildirilmistir.
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Sekil 2.10. A4C’de RV caplarmin 6lgiilmesi

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi

Sag ventrikiiliin diyastol sonu alanindan sistol sonu alanmin ¢ikarilarak
diyastol sonu alana boliinmesi ile RV fraksiyonel alan degisimi (FAC) hesaplanir.
Daha once yapilan ¢alismalarda RV-FAC ve MR ile hesap edilen RV ejeksiyon
fraksiyonunun (EF) korele oldugu goriilmiistiir (57). Asagidaki formiile gore RV-
FAC hesaplanir (57).

RV FAC = 100 x (RV diyastol sonu alan)-(RV sistol sonu alan)
(RV diyastol sonu alan )

RV-FAC < %35 olmast RV sistolik fonksiyon bozuklugu oldugunu
gostermektedir (57).

Trikiispid sistolik aniiler yer degistirme

Trikiispid sistolik aniiler yer degistirme (TAPSE), A4C’de M-mod ile sistol
sirasinda trikiispid lateral anulusunun apekse dogru yer degistirme mesafesinin
Ol¢timiidiir (57). RV’nin longitudinal diizlemde olan sistolik fonksiyonu hakkinda
bilgi verir. Genel fonksiyonu hakkinda bilgi vermez. Daha Onceki yapilan
caligmalarda radyoniiklid anjiografi ile belirlenen RV fonksiyonu ile TAPSE’nin
iligkili oldugu belirtilmistir (59). TAPSE <17 mm olmast RV disfonksiyonunu
gostermektedir (60).
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Sag ventrikiil miyokardiyal performas indeksi (Tei indeksi)

Global ventrikiil fonksiyonunu yansitan miyokardiyal performans indeksi,
izovoliimetrik kontraksiyon ve izovoliimetrik gevseme zamanlarinin toplaminin
pulmoner ejeksiyon zamanina boliinmesi ile hesaplanir. RV miyokardiyal
indeksinin normal degeri 0.28+0.04’°diir. Sistolik disfonksiyonda kontraksiyon
zamaninda uzama ve ejeksiyon siiresinde kisalmaya bagl, diyastolik
disfonksiyonda ise gevseme zamaninda olan uzamaya bagli olarak miyokardiyal
performans indeksi artar (61). Indeksin >0.4 olmas1 RV disfonksiyonunu gosterir.
RV miyokardiyal performans indeksinde olan artisin kotii prognozu dngdérmede
yararl bir prediktor oldugu gosterilmistir (62).

Trikiispid aniiler doku doppler RV  sistolik  fonksiyonlarmin
degerlendirilmesinde kullanilan bir diger yontemdir. A4C’de doku doppler ile
trikiispid anulus doku doppler hizlar1 kayit edilebilir. Sistolik doku doppler hizinin
10 cm/sn’den daha diisiik olmas1 RV sistolik disfonksiyonunu gostermektedir
(57).

Sag ventrikiil dp/dt

[zovoliimetrik kontraksiyon zamanmda RV igindeki basmng degisimini
yansitir. TY akim hizinin 2 m/sn ile 1 m/sn arasindaki gradiyent farkinin saniye
degerinden zamana boliinmesi ile elde edilir. Elde edilen degerin <400 olmas1 RV

disfonksiyonunu gdsterir.

2.4.3. Koroner Siniisiin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Koroner siniis, ekokardiyografide parasternal uzun akstan, RV inflow
penceresinden ve apikal pencerelerden gorintiilenebilir. Parasternal uzun aksta
posterior atriyoventrikiiler olukta bulunan CS, bu pencerede desendan aortanin
oniinde yer almaktadrr (Sekil 2.11). Aortadan farkli olarak; kardiyak sikliista
kalple birlikte hareket etmektedir, desendan aortada ise bu hareket

goriilmemektedir.
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Sekil 2.11. Parasternal uzun aksta CS goriintiisii (CS: Koroner Siniis, LA: Sol
Atriyum, LV: Sol ventrikiil)

Apikal dort boslukta ise proba hafif posterior tilting yaptirarak arka
duvarda, atriyoventrikiiler olukta seyreden CS ve RA’ya girisi ekokardiyografik
olarak goriintiilenebilir (Sekil 2.12).

Sekil 2.12. Koroner siniis A4C goriintiisii (LV: Sol ventrikiil, RA: Sag Atriyum,
RV: Sag Ventrikiil)
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Normal siniis ritmindeki bir kiside EKG’deki P dalgasinin sonrasinda CS
kontraksiyonu goriilmektedir. Bu kontraksiyon A4C’de CS iizerine konulan M-
mod teknigi ile goriintiilenebilir. Atriyal kontraksiyonun ardindan CS, normal
capinin yaklasik %50 si kadar daralmaktadir. CS’nin en genis ¢ap1 ise ventrikiiler
sistol sirasindadir. Konjestif kalp yetmezligi olan bir hastada belirgin vendz
konjesyon varsa CS kasilmas1 azalmistir. Bu kontraksiyondaki azalma artmig RA

basincinin ekokardiyografik bir gostergesidir (63).

2.4.4. Pulmoner Arterin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Pulmoner hipertansiyonda PA ve RV ¢ikis yolunun (RVOT)
ekokardiyografi ile degerlendirilmesi onemlidir. Ciinkii kronik PHT’de PA’nin
cogunlukla genisledigi bilinmektedir. PA ve RVOT’u ekokardiyografik olarak
parasternal kisa akstan degerlendirmek miimkiindiir. PA’nin ¢ap1 kapak alt1
seviyede yaklasik olarak 1,5-2,1 cm arasindadir. PA ¢ap1 2,2-2,5 ise hafif dilate
olmus, >2,5 cm ise dilate olmus, >3,0 cm ise ileri dilate olmus demektir. Ayrica
pulmoner kapagm M mod ekokardiyografi ile de incelenmesi miimkiindiir.
Ornegin; PHT de pulmoner kapagm M mod incelemesinde sistolde karakteristik
W seklinde acilim goériilmektedir (64). Pulmoner kapak hareketine bakarak
sistolik PAB ve PVR artis1 tahmin edilebilmektedir. Pulmoner kapak sistolde hizl
acilir, sistol ortasinda yari kapanir ve ge¢ sistolde yeniden agilir, bu da bize
sistolik PAB artisin1 gostermektedir (65).

Pulmoner arter ile degerlendirilmesi gereken bir deger Onemli yap1 ise
RVOT’dur. RVOT un, parasternal uzun akstan da degerlendirilmesi miimkiin olsa
da proksimal ve distal ¢aplarinin en uygun degerlendirildigi pencere parasternal
kisa akstir. Parasternal kisa aksta RVOT distal ¢ap1 ortalama 17-27 mm arasinda,
proksimal c¢ap1 21-35 mm arasindadir. Parasternal uzun aksta ise RVOT capi
ortalama 20-33 mm arasindadir. RVOT distal ¢apinin kisa aksta >27 mm olmasi,
RVOT proksimal ¢apmin uzun aksta >33 mm olmas1 RVOT un dilate oldugunu

gostermektedir.
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2.5. Pulmoner Arter ve Sag Atriyal Basin¢ Tahminleri

2.5.1. Pulmoner Arter Basin¢ Tahminleri

Trikiispid darlik ya da pulmoner darlik olmadigi durumlarda RV sistolik
basincmin sistolik PAB’a esit oldugu kabul edilir. TY {iizerinden yapilan PAB
Olcimii en gilivenilir olan ydntemdir. TY jetinin ilk defa kaydedilmesi 1984
yilinda Yock ve Popp tarafindan sag kalp yetmezligi bulunan 62 hastalik bir
seride gosterilmistir  (2). Sadelestirilmis Bernoulli denkleminde TY’nin
maksimum jetini kullanarak transtrikiispit gradiyent hesaplamiglar ve bu
gradiyente tahmini RA basincimi eklediklerinde kateterizasyonla ile elde edilen
RV sistolik basinca ¢ok yakin degerler elde etmislerdir.

Sistolik PAB hesap edilirken doppler kiirsoriiniin yetmezlik akimina paralel
diismesi maksimum akim hizinin 6lglimiinii saglayacaktir bu da sistolik PAB
hesabinin  dogrulugunu artiracaktir. Sistolik PAB, Bernoulli denklemi
kullanilarak, A4C’den ya da RV giris yolu penceresinden 6lgiilen maksimum TY
akim hizimin karesinin dort ile ¢arpilarak {izerine tahmini RAP’in eklenmesi ile
elde edilir (Sekil 2.13).

Sistolik PAB: 4 X (TY akim hiz1)? + tahmini RAP

Trikiispid yetmezligi lizerinde sistolik PAB hesabinin duyarliliginin %79-
100, 6zgiilliigliniin %60-98 oldugu gosterilmistir (66).

T R

3MHz
18em

06 MIO.
M4 AKDENIZ UNN
+616 2
+ Vel 486 cm/s
PG 84 mmHg

Sekil 2.13. Sistolik PAB hesab1 (TY maksimum akim hizi: 4.9 m/sn, RA:20
mmHg. PAB=4X(4.9)*+20=116 mmHg)
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Maksimum TY akim hizimi dlgmenin zor oldugu hastalarda ajite serum ile
doppler sinyallerinin algilanmasi kolaylastirilarak TY trasesinin daha dogru
degerlendirilmesi diisiiniilebilir.

Trikiispid yetmezligi lizerinden hesap edilen PAB ile kateterizasyonla
dogrudan dlciilen PAB arasinda iyi bir korelasyon vardir. Fakat yanlis yorumlara
engel olmak i¢in PAB’mn fizyolojik araliginin yas, cinsiyet ve viicut kitle
indeksiyle farklilik gosterdigi géz Oniine almmahdir. Yash ve obez kisilerde
sistolik PAB’mm 40 mmHg’ye kadar normal oldugu kabul edilebilir (67). Yine
egzersizle de sistolik PAB’1n arttig1 unutulmamalidir.

Pulmoner yetmezlik (PY) zirve akim hizi ve diyastol sonu akim hizi
kullanilarak Bernoulli denklemi ile ortalama ve diyastolik PAB hesap edilebilir.

Diyastolik PAB=4 X (PY diyastol sonu akim hizi)>+ tahmini RAP (Sekil
2.14).

Doppler ile hesap edilen 6l¢iimlerin hemodinamik olarak hesap edilen

verilerle oldukg¢a korele oldugu belirtilmistir (3).

Adult Echo TIS0.6 MI0.1 Adult Echo TIS08 MiI13

+
+ Vel 171 cmis
PG 12mmHg

851
23Hz
15cm

Sekil.2.14. Diyastolik PAB hesab1 (PY diyastol sonu akim hizi:1.7 m/sn, RA:20
mmHg. Diyastolik PAB: 4 X (1.7)*> +20=31,5 mmHg)
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Ortalama PAB=4 x (PY zirve akim hiz1)* (Sekil 2.15).

M3M4 AKDENIZ UNIVERSITESI
+61.6 20180306.220052

+ Vel 337 cmis I-

PG 45 mmHg

Sekil 2.15. Ortalama PAB hesab1 (PY zirve akim hizi: 3.3 m/sn. Ortalama PAB:
4X(3.3)>=43,5 mmHg)

Trikiispid ve pulmoner yetmezligin olmadig1 hastalarda ise PAB tahmini
hesabinda pulmoner akselarasyon zamani (ACT) kullanilabilir. PAB yiikseldik¢e
pulmoner akim hiz zaman integralinde azalma ve akimin tepe noktasina kadar
gecen siirede (akselarasyon zamani) kisalma goriiliir (57). Ortalama PAB, ACT
kullanilarak hesap edilebilir (68). Bu formiil kullanilirken ACT’nin kalp hizindan
ve kardiyak debiden etkilendigi unutulmamalidir (69). Normal degeri>130
milisaniyedir.

Ortalama PAB=79 - (0.45 X pulmoner ACT) (Sekil 2.16).

M3 AKDENIZ UNIVERSITESI
20171030.101648

+ Time 100 ms
Slope 122 cml/s?
-

' . ] ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' A-
Sekil 2.16. ACT {izerinden ortalama PAB hesab1 (ACT: 100 msn. Ortalama PAB:
79-(0.45X100)=34 mmHg)
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2.5.2 Sag Atriyum Basin¢ Tahminleri

Sag atriyum basinct en yaygin sekilde IVC ¢apimna ve inspiratuar kollapsina
gore tahmin edilir (70). RAP artik¢a bu artis [IVC’ye iletilir bu da IVC dilatasyonu
ve inspiratuar kollapsinin azalmasi ile sonuglanir. Bu iki parametrenin
kombinasyonu ile ¢ogu hastada belli araliklarda RAP’1 tahmin edebiliriz. IVC
normal ¢ap1 1.2-2.3°diir ve inspirasyonla %50°den fazla kiigiilmesi beklenir. IVC
capt ve kollapsini o6lgmek igin en sik IVC’nin uzun eksende goriilebildigi
subkostal ac¢1 kullanilir (58). IVC cap Ol¢iimii ekspirasyon sonunda hepatik
venlerle IVC’nin birlesim yerinin proksimalinden yaklasik olarak RA ile IVC
bileskesinin 0.3-0.5 cm proksimalinden olciilmelidir (Sekil 2.17) (71,72). IVC
kollapsini dogru degerlendirmek i¢in ekspirasyon sonrasi ve inspirasyonda IVC
caplar1 Olgiilmelidir.

Dilate olmus IVC artmis RA basincini gosterse de normal sonuglara sahip
hastalarda yanlis 6l¢iimden kaginmak i¢in IVC cap1 ve kollapsmin sol lateral
pozisyonda 6lgmek faydali olabilir. Ayrica geng atletlerde de 1VC dilate olabilir,
bu hastalarda IVC ¢ap1 RA basincini yansitmamaktadir.

Sekil 2.17. IVC 6lgiimii (IVC: Inferior Vena Kava, RA: Sag Atriyum)

Hepatik ven akim paternleri de RAP hakkinda bilgiler verir. Normal ya da
diisiik RA basincinda hepatik ven akimlarinda sistolik dominans1 vardir, sistolik
dalga diyastolik dalgadan daha biiyiiktiir. RAP arttiginda ise sistolik dominansi
kaybolur ve diyastolik dalga sistolik dalgadan daha biiyiik olur. Hepatik ven
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sistolik dolus fraksiyonunun [sistolik dalga / (sistolik dalga+diyastolik dalga)]
<%355 olmas1 RA basing yiiksekliginin en spesifik ve sensitif bulgusudur (73).

Artmis RA basmcinin diger ekokardiyografik bulgulari arasinda dilate
olmus RA ve LA’ya bulging yapan IAS bulunmaktadir. Bunlar niteliksel ve
karsilagtirmali bir RAP’1 tahmin etmede faydali degillerdir fakat bu bulgularin
olmasi halinde RA basincma yonelik ayrintili incelemeler yapilmalidir.

Inferior vena kava cap1 ve inspiratuar kollapsina gore RAP tahmin etmede
farklh goriisler ve modeller vardir.

1990°da Kircher ve ark. yaptigi 83 kisilik calismada IVC inspiratuar
kollapst >%50 ise tahmini RAP 0-10 mmHg arasinda ortalama 5 mmHg olarak
belirlenmistir. IVC inspiratuar kollapst <%50 ise tahmini RAP >10 mmHg
ortalama 15 mmHg olarak belirlenmistir (74).

Pepi ve ark. gore ise IVC inspiratuar kollaps1 >%45 ise tahmini RAP 6
mmHg, IVC inspiratuar kollaps1 %35-45 arasinda ise tahmini RAP 9 mmHg, IVC
inspiratuar kollaps1 <%35 ise tahmini RAP 16 mmHg olarak belirtilmistir (75).

Lang ve ark. gore IVC capt >17 mm ve IVC inspiratuar kollaps1 >%50 ise
tahmini RAP 6-10 mmHg arasinda ortalama 10 mmHg, IVC inspiratuar kollapsi
%10-50 arasinda ise tahmini RAP 10-15 mmHg arasinda ortalama 15 mmHg, IVC
inspiratuar kollapsi <%10 ise tahmini RAP >15 mmHg ortalama 20 mmHg olarak
belirtilmistir. IVC cap1 <17 mm ve IVC inspiratuar kollaps1 >%50 ise tahmini
RAP 0-5 mmHg arasinda ortalama 5 mmHg olarak belirtilmistir (76).

Brennan ve ark. yaptigi 102 hastalik calismada IVC ¢ap1 >21 mm ve IVC
inspiratuar kollaps1 >%50 ise tahmini RAP 0-10 mmHg arasinda ortalama 10
mmHg, IVC inspiratuar kollaps1 %35-50 arasinda ise tahmni RAP 10-15 mmHg
arasinda ortalama 15 mmHg, IVC inspiratuar kollaps1 <%35 ise tahmini RAP 10-
20 mmHg arasinda ortalama 20 mmHg olarak belirtilmistir. IVC ¢ap1 17-21 mm
arasinda ve IVC inspiratuar kollaps1 >%50 ise tahmini RAP <5 mmHg ortalama 5
mmHg, IVC inspiratuar kollaps1 %35-50 arasinda ise tahmini RAP 0-10 mmHg
arasinda ortalama 10 mmHg olarak belirtilmistir. IVC ¢ap1 <17 mm ve IVC
inspiratuar kollasp1 >%50 ise tahmini RAP <5 mmHg ortalama 5 mmHg, 1VC
kollaps1 %35-50 arasinda ise tahmini RAP 0-10 mmHg arasinda ortalama 10
mmHg olarak belirtilmistir (77).
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American Society of Echocardiography 2010 Kilavuzu’na goére IVC c¢ap1
<21 mm ve IVC inspiratuar kollaps1t >%50 ise tahmini RAP 0-5 mmHg arasinda
ortalama 3 mmHg olarak belirtilmistir. IVC ¢ap1 >21 mm ve inspiratuar kollapsi
<%50 ise tahmini RAP 10-20 mmHg arasinda ortalama 15 mmHg olarak
belirtilmistir. IVC cap1 ve inspiratuar kollaps1 net degerlendirilemeyen veya RAP
tam tahmin edilemeyen ve ortalama 5-10 mmHg arasinda kabul edilen (IVC
capr>21 mm ve inspiratuar kollaps>%50 ya da IVC cap1 <21 ve inspiratuar
kollaps1 <%350 olan hastalar) hastalarda yiiksek RAP’1 belirlemek i¢in ikincil
parametreler kullanilabilir. Bunlar; restriktif trikiispid dolus paterni, trikiispid E/E’
>6 olmas1 ve hepatik ven dalgalarinda diyastolik dalga baskinligmin olmasidir

sistolik dolus fraksiyonu <% .
istolik dolus fraksi %355) (57

2.6. Sag Kalp Kateterizasyonu

Son yillarda yogun bakim hastalarinda uygulanan PA kateterizasyonunun
zararli olabilecegini gdsteren bulgularin yaninda invaziv olmayan kadiyak
goriintiileme yontemlerinin tan1 koymadaki degerinin artmasi SKK’de azalmaya
neden olmustur (78). Ancak SKK, kalp debisini (CO) hesaplamak i¢in direk
hemodinamik veriler sagladigi, intrakardiyak santlar ve kapak fonksiyonlarini
degerlendirebildigi i¢in bir kardiyologun tan1 koymadaki en 6nemli araglarindan
birisidir. SKK, PHT tanis1 ve kalp/akciger nakline gidecek hastalarin operasyon
oncesinde degerlendirilmesi i¢in altin standarttir (79,80).

Ik kalp Kkateterizasyonu 1844’de Claude Bernard tarafindan atlarda
yapilmistir (81). Insanlarda ilk olarak 1929°da Almanya’da Werner Forssmann
tarafindan uygulanmistir. Forssmann X-ray 1smi1 ile dogrulayarak iiretral kateter
ile antekubital venden RV’ye ulasarak insanda ilk basing Ol¢timlerini yapmistir
(82). Andre Cournard ve Dickinson Richards ise CO hesaplanmasini saglayan fick
metodunu bulmuglardir ve sag kalp hemodinamiklerinin daha iyi anlasilmasini
saglanuslardrr. Ik balonlu kateterler Jeremy Swan ve William Ganz tarafindan
gelistirilmistir (83). 1980’lerde bu kateterler yogun bakim iinitelerinde ¢ok sik
kullanilmustir.

Retrospektif ve prospektif verileri iceren genis ¢apli bir derlemede SKK

sirasinda olan ciddi yan etkilerin oran1 %1,1 olarak mortalite orani ise %0,05
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olarak bildirilmistir (84). Bu nedenle hastalar yapilacak islemin endikasyonlari,
riskleri ve yapilacak islem hakkinda bilgilendirilmelidir.
Sag kalp kateterizasyonu ve pulmoner basinglarn Olgiimili  igin

endikasyonlar (85);

¢ Sok tanisinda

e Yiiksek ya da diisiik basingli pulmoner 6demin ayriminda

e Primer PHT tanisinda

e Kapak hastaliklari, intrakardiyak santlar, tamponad tanisinda

e Komplikasyonlu miyokard enfarktiisiiniin takip ve tedavisinde

e Tedaviye hemodinamik yanitin degerlendirilmesinde

e Multiorgan yetmezligi takibinde

e Kardiyak cerrahi sonras1 hemodinamik dengesizligin izlenmesinde

e Primer PHT’1i hastanin tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde

Sag kalp kateterizasyonu igin kontraendikasyonlar;

e Trikiispid ya da pulmoner mekanik protez kapak
e Sag bosluklarda trombiis
o Trikiispid ya da pulmoner kapak endokarditi

2.6.1. Venoz Giris

Operator deneyimi, kardiyak cihazlarin varlhigi, eski kateterin varlhigi ve eski
vendz kaniilasyonun varlig1 yapilacak islemin kolayligi ve gelisebilecek
komplikasyonlarla iliskilidir. SKK ve sol kalp kateterizasyonu birlikte yapilacak
olan hastalarda radyal arter ve antekiibital ven kullanimimnin giivenilirligi ve
fizibilitesi bir takim kiigiik c¢aligmalarda gosterilmesine ragmen sag kalp
kateterizasyonu yapilacak hastalarda en sik vendz girisim yapilan ven femoral
vendir (86,87). Dezavantaji kateterin siiriiklenmesi zor oldugu i¢in floroskopi
gerekmesidir.

Ultrasonografi esliginde internal juguler vene girisimde basar1 oran yiiksek,
komplikasyon orani az ve vendz girisim daha hizlidir (88). Subklavyen vene
girigim i¢in ultrason kullanimi hakkinda ¢ok az veri vardur.

Sag atriyuma ulasilmasi i¢in kateterin internal juguler ven ilizerinden 15-20
cm, subklavyen ven {iizerinden 10-15 cm, femoral ven flizerinden 25-30 cm

ilerletilmesi gerekmektedir.
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2.6.2. Sag Kalp Kateterizasyonu Komplikasyonlar

Her tiirlii santral vendz girisimde hemoroji, pnomotoraks ve infeksiyon en
stk goriilen komplikasyonlardir. Subklavyen girisim sirasinda pnomotoraks daha
stk olmaktadir (85).

En sik goriilen komplikasyonlar giris sirasinda goriilmektedir ve bunlar
kismen daha az riskli olup kendiliginden diizelebilmekte ve hemen
saptanabilmektedir. Intraventrikiiler ve PA’daki komplikasyonlar daha gec fark
edilmekte ve daha ciddi sonuglar dogurabilmektedir.

Kateterin ilerletilmesi sirasinda olusan komplikasyonlar; aritmiler, damar
duvari inflamasyonlar1 ve riiptiirleri, nadir de olsa atriyoventrikiiler bloklardir.

Kateter akciger i¢inde iken olusan komplikasyonlar ise; PA’da riiptiir,
pulmoner  enfarktlis ve tromboembolik olaylardir.  Genellikle bu
komplikasyonlarda acil miidahale gerekmektedir. Mitral kapak hastaligi ve diger
nedenlere bagli PHT, hipotermi, ileri yas, antikoagiilan kullanimi PA riiptiirii i¢in
onemli risk faktorleridir (89).

Enfeksiyon, endokardit ve hava embolileri de diger komplikasyonlar

arasinda sayilabilir.

2.6.3. Sag Kalp Kateterizasyonu ve Hemodinamik Veriler

Sag kalp kateterizasyonu sirasinda su hemodinamik verilere ulasilabilir
(90,91);

e Sag atriyum basinci

e Sag ventrikiil basinci

¢ Pulmoner arter basinci (sistolik, diyastolik, ortalama)

e Pulmoner arter kama basinci, LA basinci ve ya LV diyastol sonu basinci

e Kalp debisi ve/ve ya indeksi

e Pulmoner vaskiiler direng

e Sistemik vaskiiler direng

e Transpulmoner gradyent ve/ve ya diyastolik basing farki
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Kalp debisi

Kalp debisi 6l¢iimii i¢in Fick ve termodiliisyon yontemi olmak iizere iki
yontem bulunmaktadir. Termodiliisyon yontemi ile PA kateterizasyonu yapilir ve
oda sicakliginda olan 10 ml salin PA’ya enjekte edilir. PA kateteri ucundaki
termosistor ile kan 1sismin degisikligi izlenir ve zaman-1s1 degisikligi egrisinden
faydalanilarak CO hesap edilir. Termodiliisyon yonteminin ¢ok diisiik CO’su olan
hastalar ve/ve ya ciddi TY’si olan hastalarda kullanilmas1 dnerilmektedir (1). Fick
yonteminde ise CO oksijen alimina gore hesap edilir. PA ve RA oksijen
saturasyonu ve sistemik oksijen saturasyonu Fick yontemi ile CO hesaplanmasi
icin gerekmektedir (92).

Ek olarak CO’ya ortalama viicut alanmin boliinmesi ile kardiyak indeks
hesap edilmektedir. Kardiyak indeks genellikle 2.4-4 1/dk/m? arasinda
degismektedir (93).

CO = [oksijen tiiketimi(ml/dk)] / (arter- miks vendz oksijen saturasyonu) x

hemoglobin degeri x 10 x 1.36

Pulmoner kapiller u¢ basinci

Pulmoner kapiller u¢ basinci, RA’da sisirilmis olan balonun PA distal dalda
sikismasi ile elde edilir. Distal PA’da 6lgiilen bu basin¢g LA basincma esittir.
Direk aliman LA basinci ile PKUB karsilastirildiginda basing iletilmesindeki
gecikmeden dolay1r a dalgast EKG’deki P dalgasindan daha sonra olmaktadir.

Yine benzer sekilde dalganin kompenentleri de gecikmistir.

PKUB dalga kompenentleri su sekilde siralanabilir (Sekil 2.18);

e a dalgasi: LA kasilmasi

x inigi: LA gevsemesi ve LV kasilmasi sirasinda mitral kapagin asagi
dogru hareketi

e c dalgasi: Mitral kapagin kapanmasi

e v dalgasi: LA dolusu

e vy inisi: LA bosalmasi
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Sekil 2.18. PKUB egrisi (Watson’dan alinmustir)

Pulmoner kapiller u¢ basinci, en az lic Glglim sonras1 ve ekspirasyon

sonrasinda alimmalidir (94). Ortalama PKUB 8-12 mmHg arasindadir.

Sag atriyum basinci

Santral vendz basing ve RAP hemen hemen RV diyastolik basincina esittir.
Ortalama RAP 0-6 mmHg arasinda degismektedir. RA basing dalgalar1 RA’ya
donen kanla RV diyastol sonu basincin yansimalaridir. RA’da olusan dalga
kompenentleri PKUB’da olan dalga komponentleri ile aymidir (Sekil 2.19). EKG
ile birlikte degerlendirildigi zaman bu mekanik olaylar 80-100 msn gecikme ile
yazdirilabilir (95). Bu PKUB’da olan gecikmeden daha azdir.

Sag atriyal basing yiiksekligi yapan durumlar; RV sistolik fonksiyon
bozuklugu, RV infarktiisii, trikiispid kapak hastaliklari, sol-sag santlar, pulmoner
stenoz, PHT, konstriiktif perikardit, kardiyak tamponad seklinde siralanabilir.
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Sekil 2.19. RA basing egrisi

Pulmoner arter basinci

Sistolde RV ig¢indeki basing PA’daki basinci gectigi zaman PA’daki
basingta hizli bir yiikselme goriiliir. Sistolik zirvesi EKG’deki T dalgasina karsilik
gelir. Sistol sonrasinda ventrikiiler gevsemenin olmasi ile PA dalgasi inige gecer.
Dalganin inisi sirasinda PA kapagin kapanmasina karsilik gelen bir ¢entiklenme
yapar buna dikrotik ¢entik denir. Sistolde PA’ya iletilen kan diyastolde pulmoner
arter dallarma dagildig1 i¢in basincin esitlenmesi daha genis alanda olur bu
nedenle diyastolde PA basinci RV’ye gore daha gec diiser. Diyastolde PA’deki
basing RV’deki gibi sifira yaklasmaz. Bunun nedeni basing RV basmcinin altina
diisiince pulmoner kapak kapanir. Bu ayni zamanda PA’de basincin idame
ettirilmesini saglar ve kanin her zaman arteriyollere itilmesini saglar.

Sag-sol santlar, PHT, hipotermi nedenli pulmoner vazokonstriksiyon,
pulmoner tromboemboli, bir¢ok akciger hastaliklari, mitral kapak hastaliklari, LV
yetmezlikleri gibi nedenler PVR’yi artirarak ya da sivi yiiklenmesini artirarak PA
arter basing egrisinde yiikselmeye neden olurlar (96)

Ortalama PA basinci = (sistolik basing + 2 x diyastolik basing)/3 formiilii ile

hesap edilir.
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Ortalama sistolik PA basinct 15-25 mmHg, ortalama diyastolik PA basinci
ise 8-15 mmHg arasindadir.
PA basing egrisi asagidaki gibidir (Sekil 2.20);

Sistolik zirve basinci

Dikrotik centik
" - Ortalama basing

Diyastol sonu basing

Sekil 2.20. PA basing egrisi

Sag ventrikiil basinci

Sag ventrikiil basinci sistol sirasinda en yiiksek basinca ulasir, diyastolde ise
a dalgasindan hemen sonra diyastol sonu basing ile en diisiik basinca ulagir. RV
sistolii EKG’de QRS dalgasindan hemen sonra baglar ve basing dalgasi hizla
yiikselerek EKG’deki T dalgasinda zirve yapar. Takiben hizli bir sekilde basing
tekrar diigmeye baslar ve diyastol faz1 baslamis olur. Toplam diyastoliin %60-70’1
erken dolus fazidir, dolusun %25°1 de yavas dolus fazidir geri kalan ise a dalgasi
seklinde goriilmektedir. Bu diyastol faz1 EKG’de T ve Q dalgalar1 arasindadir.

Pulmoner kapak yetmezligi, kardiyak tamponad, restriktif kardiyak
hastaliklar, konstriiktif perikardit, RV infarktiisii RV diyastol sonu basincini
yiikselten durumlar arasindadir.

RV sistolik basmer 15-25 mmHg, RV diyastolik basinci 1-8 mmHg arasinda
degismektedir.
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RV basing egrileri asagidaki gibidir (Sekil 2.21);

Sistol sonu basing

\

Atriyal kasllma

Yavas dolug

\ Diyastol sonu basing

Hizl dolus
Sekil 2.21. RV basing egrisi

EKG’ye gore sag taraf basinglar1 asagidaki gibidir (Sekil 2.22);

Zaman(msn) >0 100 200 300 400 500 600 700 800
Kardiyak Siklus
EKG P T >
77\
SAG BASINGLAR

30

PA Basinci

Basing  [————
(mmHg)
Dikrotik Centik

1
5

RV Basinci
RA Basinci

Atriyal Ventrikiiler Sistol Ventrikiiler Diyastol
Sistol

Sekil 2.22. Sag taraf basinglart (PA: Pulmoner Arter, RV: Sag Ventrikiil, RA: Sag
Atriyum)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Se¢imi

Calismaya Mart 2017 ile Mart 2018 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ne basvuran ve herhangi bir nedenle SKK
yapilmasi planlanan, dislama kriterlerine sahip olmayan ve 18 yasindan biiyiik
136 hasta dahil edildi.

Calismada diglama kriterleri:

Konjenital kalp hastaligi olan hastalar (biiylik arter transpozisyonu, trikiispid
atrezisi, vs.), cocukluk ¢aginda konjenital kalp hastaligi nedeni ile operasyon
gecirmis olan hastalar, kotii  ekojenite nedeni ile ekokardiyografik
degerlendirmeleri tam yapilamayan hastalar, SKK verileri tam olmayan hastalar
calismadan disland1.

Calisma Akdeniz Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
bilimsel ve etik agidan onaylandi1 (Karar Tarihi: 22.03.2017, Karar Sayisi; 185).
Calismaya alinan her birey calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onam (riza)
formu okutularak imzalatildi.

Yas, cinsiyet, boy ve kilo bilgileri almarak viicut kitle indeksleri (VKI)
(kilogram/boy?) ve viicut yiizey alanlar1 [DuBois yontemine gére VY A=0.20247 x
Height (m) 0.725x Weight (kg) 0.425] hesaplandi. Biitiin hastalar hipertansiyon,
hiperlipidemi, koroner arter hastalii, atriyal fibrilasyon, akciger hastaligi ve
sigara i¢iciligi yoniinden sorgulandi. Tiim veriler kayit edildi.

Biitiin hastalarin ekokardiyografileri, SKK oncesinde yapildi ve tiim veriler

kay1t edildi.

3.2. Ekokardiyografik Yontem

Hastalarmn ekokardiyografik incelemeleri, Akdeniz Universitesi Kardiyoloji
Boliimii Ekokardiyografi Laboratuvarinda, Philips Affiniti 70C ekokardiyografi
cihaz1 ve 3,5 MHz faz ayirict harmonik 6zelligi olan prob ile gerceklestirildi.
Hastalar sol yan dekiibit pozisyona yatirildi. Cihaza bagli elektrokardiyografik

ritim  monitorizasyonu  yapilarak  ekokardiyografik  degerlendirmeleri
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gergeklestirildi. Standart iki boyutlu ekokardiyografi, M-mod ekokardiyografi,
doppler yontemleri ile olan incelemeler apikal, parasternal ve subkostal
pencerelerden, Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu’nun Onerilerine uygun
olacak sekilde yapild1. Ilgili dl¢iimler bu kilavuz 6nerilerine uygun olacak sekilde
alind1 ve yine ilgili parametreler yine bu kilavuz Onerilerine gore hesap edildi

(57,76,97,98).

3.2.1. M-mod Ekokardiyografik Degerlendirme

Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDC), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
(LVESC), aortik aniiliisiin 3 cm distalinden aorta ¢api, posterior aortik duvarin 6n
kenarindan sol atriyal duvarin 6n kenarma kadar olan LA cap1, interventrikiiler
septum diyastol sonu ¢ap1 (IVSDd) ve posterior duvar diyastol sonu ¢cap1 (PWDd)
parasternal uzun aks penceresinden M-mod ekokardiyografik yontem ile dl¢iildii
(Sekil 3.1).

AAAAAA 11111 06/03/2018 22:14:00 AAAAAA
Adult Echo TIS0.9 MI1.2 11111
S5-1 -

61Hz &= M3 AKDENIZ UNIVERSITESI
15cm . 20180306.220052

2D /MM
65% 65%
C 50

P Low

Sekil 3.1. LV ¢ap ve duvar kalinliklarinin 6l¢timii

Trikiispid sistolik aniiler yer degistirme, A4C’de trikiispid lateral aniiliisiin
M-mod ekokardiyografik goriintiilenmesi ile Olglildii. RV lateral trikiispid
aniiliisiin RV sistolii sirasinda diyastolik pozisyondan apekse dogru katettigi en

uzun mesafe TAPSE degeri olarak kaydedildi (Sekil 3.2).
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Adult Echo

S5-1 a

31Hz # AKDENIZ UNIVERSITESI
16cm b 20180306.224017

2D /MM
66% 66%

C 50

P Low
HGen

Sekil 3.2. TAPSE blciimii

Koroner siniis ¢api, LA ve LV arasinda kalan posterior bolgede, apikal 4
bosluk pencerede mitral aniiliis diizeyinde probun hafif posterior tilting
yaptirilmasi ile goriintiilendi. CS’nin maksimum ve minimum ¢apt M-Mod

ekokardiyografi yontemi ile 6l¢iildii (Sekil 3.3).

CS kollaps indeks = % [(Maksimum CS ¢ap- minimum CS ¢ap)] / maksimum CS
cap1 x100

formiilii ile hesap edildi.

Adult Echo TIS0.8 MI 1.3

S5-1 .

31Hz M3 AKDENIZ UNIVERSITESI
16cm & 20180306.224017

2D / MM ~ - Dist 1.11cm
66% 66% b - Dist 0.655cm

C 50 5

P Low

HGen

Sekil 3.3. CS caplarmin 6l¢iimii
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3.2.2. iki Boyutlu Ekokardiyografik Degerlendirme
Sol ventrikiil EF’si A4C incelemede biplane Simpson metodu kullanilarak
Olctildii. Apikal dort boslukta diyastol sonunda ve sistol sonunda trikiispid aniiliis

hizasinda, mediyal trikiispid anulustan lateral trikiispid anulusa kadar olan RV

bazal ¢aplar 6l¢iildii (Sekil 3.4)

Adult Echo TISO.7 MI13
§54
149

-
1836 TR
‘\v ?
\ -
L

x G
=

+ Dist 408cm £/116bpm Dist 319cm

Sekil 3.4. RV bazal ¢aplarmin 6lgiimii

Apikal dort boslukta RV diyastol sonu alan ve RV sistol sonu alanlar
Olciildii ve asagidaki formiille RV-FAC hesaplandi (Sekil 3.5) (57,76).

RV-FAC = 100 x (RV diyastol sonu alan)-(RV sistol sonu alan)
(RV diyastol sonu alan )

TIS0.7 MI1.3

“\
:RVESA 107 cn? N ’f

M
A

Sekil 3.5. RV-FAC hesaplanmast
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Apikal dort boslukta RV diyastol sonu hacim ve RA sistol sonu hacim

modifiye Simpson yontemi kullanilarak hesap edildi (Sekil 3.6).

+MCs

+MCd * 3 WVLength 596cm
LVLength 745¢cm . [VArea 228
WVArea 237cmt S " LV Vol 63.3ml
WVol  645ml A | ' ESV(AC)  694mI

EDV (A4C) 645 ml i

Sekil 3.6. RV diyastol sonu ve RA sistol sonu hacimlerinin 6l¢timii

Subkostal pencerede ekspirasyon sonrast IVC’nin maksimum cap1 ve

solunumsal degisikligi 6l¢iildi (Sekil 3.7).

Adult Echo TIS0.8 MI 1.3

S5-1 .

31Hz = M3 AKDENIZ UNIVERSITESI
16cm 20180306.224017
2D / MM 2 - IVC Diam Exp 2.01 cm

“66% 66% <& 2 —IVC DiamIns 1.68 cm

C 50 =5 ™

P Low

Sekil 3.7. IVC ekspirasyon sonu ve inspirasyon sonu ¢aplarmin dl¢iimii

IVC kollaps indeks = % [(Maksimum IVC ¢ap- minimum IVC g¢ap)] /
maksimum IVC ¢ap x100 formiilii ile hesap edildi.

44



3.2.3. Doppler Ekokardiyografik Degerlendirme

Apikal dort bosluk goriintiilemede kiirsor mitral kapak uglarina konularak
transmitral pulse wave doppler akimlar1 6l¢iildii. Mitral kapak erken diyastolik
akim (MIT-E), mitral kapak gec¢ diyastolik akim (MIT-A) zirve akim hizlari,
mitral kapak deselerasyon zamani (MV DecT) ve izovoliimetrik relaksasyon

zamant (IVRT) ol¢iildii (Sekil 3.8).

TIS0R Mio§ ol Ech TIS0N M0

¥ flon "
+ Vel 196 cnly AN HRT Bm
PG 15 mmby I b Y '
Wl 11 cmis 0

PG §mmhg

L M .t

LT

Sekil 3.8. MIT-E, MIT-A, MV DecT ve IVRT 6l¢iimii

Parasternal kisa aks goriintiide pulmoner kapak hizasma konulan kiirsor
yardimi ile pulmoner kapak pulse wave akimi goriintiilendi. Pulmoner akimin

baslangicindan zirve anina kadar gecen siire Olgiilerek pulmoner kapak ACT

belirlendi (Sekil 3.9).

Adult Echo

AKDENIZ UNIVERSITESI

20180306.220052
+ PV Accel Time
Time 67 ms
Slope 1480 cm/s?

Sekil 3.9. Pulmoner ACT 6lgiimii
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Apikal dort boslukta TY akiminin kapaktan kdken aldig1 noktaya continue-
wave doppler kiirsorii yerlestirilerek TY zirve akim hizi 6l¢iildi (Sekil 3.10).

Adult Echo TIS0.6 MI 0.1
S5-1 -

22Hz ) M3M4 AKDENIZ UNIVERSITESI
17cm o - +61.6 20180306.220052

. ~ + Vel 4a3gcmis [0
“71% - = PG 77 mmHg

[o-11] —

P Low

HGen

CF

70%

4000Hz

Sekil 3.10. TY zirve akim hizinin dl¢timii

3.3. Sag Kalp Kateterizasyonu

Sag kalp kateterizasyonu ile RAP, RV diyastol sonu basing, RV sistolik
basing, PA (sistolik, diyastolik, ortalama) basinglar1 ve PKUB 7F Swan-Ganz
kateteri ile floroskopi esliginde femoral ven yolu kullanilarak Akdeniz
Universitesi Koroner Anjiografi ve Hemodinami Labaratuvarinda Philips marka
Allura Xper FD100 model cihaz ile degerlendirildi. Olgiimler ekspiryum sonunda
3-5 atim sonunda alind1. Sol kalp kateterizasyonu yapilan hastalarda ise 6F pigtail

kateter kullanilarak LV diyastol sonu basinglar degerlendirildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Tanimlayic1 istatistikler ortalama, ylizde ve standart sapma degerleri ile
sunulmustur. Kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde Fisher’s
Exact Test veya Pearson ki-kare testi kullanilmistir.

Iki grubun 6lgiim degerleri arasindaki farkin analizinde verilerin dagilimu,
normal dagilima uymadigi durumda Mann-Whitney U testi, uydugu durumda
Student t testi kullanilmustir. Sirali veya normal dagilima uymayan siirekli

degiskenler arasindaki iligkiler Spearman korelasyon testi, normal dagilima uyan
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stirekli degiskenler i¢in Pearson korelasyon testi yapilmistir. 0,05 'den kiigtik p
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Kateterizasyon ile 6l¢iilen RAP’daki artis1 tahmin etmek amaciyla, her bir
IVC ve CS parametresi i¢in ‘Receiver-Operating Characteristic (ROC)’ egrileri
olusturuldu ve buradan optimal cut-off degerleri saptanmaya c¢aligildi. Elde edilen
cut-off degerleri, IVC ve CS parametreleri lizerinde uygulayarak artmig RAP
degeri i¢in duyarlilik, 6zgillik, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif
degerler bulundu.

Calisma verileri “MedCalc” ve “SPSS 25.0 for Windows” programlarinda
analiz edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya SKK’leri ve ekokardiyografileri yapilan Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’na bagvurmus 136 hasta dahil edildi.
Hastalarin 77 tanesi (%56,6) kadm, 59 tanesi (%43,4) erkekti. Hastalarin 43
tanesinde (%31,6) diyabetes mellitus (DM), 68 tanesinde (%50) hipertansiyon
(HT), 36 tanesinde (%26,5) koroner arter hastalig1 (KAH), 50 tanesinde (%36,8)
atriyal fibrilasyon (AF), 16 tanesinde (%]11,8) akciger hastaligi bulunmaktaydi.
Hastalarin 33 tanesi (%24,3) sigara igmekteydi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyet dagilimlar1 ve komorbiditeleri

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Radin " 145,
Y Erkek 59 43,4%
Var 43 31,6%
DM Yok 93 68,4%
- Var 68 50%
Yok 68 50%
Var 36 26,5%
KAH Yok 100 73,5%
AF Var 50 36,8%
Yok 86 63,2%
Sigara e b 5 7%
g Yok 103 75,7%
~ y Var 16 11,8%
Akciger Hastalig1 Yok 120 88,2%

AF: Atriyal Fibrilasyon, DM: Diyabetiis Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter
Hastalig1

Hastalarda ortalama yas 57,67+13,36 yil, VKI 27,81+5,27 kg/m?, sistolik
tansiyon 125,92420,56 mmHg, diyastolik tansiyon 72,86+9,95 mmHg, kalp hizi
81,43+13,75 atim/dakika, VYA 1,83+0,19 m? saptandi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin temel karakteristik ozellikleri

Ortalama (£SD) MAKS MIN
Yas (yil) 57.67+13,36 82 20
VKI (kg/m?) 27,81£5,27 16,02 41,87
Sistolik Tansiyon (mmHg) 125,92+20,56 170 80
Diyastolik Tansiyon (mmHg) 72,86+9,95 100 45
Nabiz (atim/dk) 81,43+13,75 129 53
VYA () 1,83+0,19 1,35 2,35

SD: Standart Deviasyon, VKI: Viicut Kitle Indeksi, VYA: Viicut Yiizey Alan1
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Islem &ncesi hastalarin transtorasik ekokardiyografileri ayni kardiyoloji
uzmani tarafindan yapildi. Hastalarin EF’leri ortalama %54,26+13,64 olup, EF’si
en disik olanin %18 idi. Hastalarda ortalama TAPSE 18,51+£2,76 mm, FAC
%44,4+9,29, pulmoner ACT 102,16£17,79 msn idi. Hastalarda ortalama RA
voliim indeks 30,24+12,61 ml/m?, RV voliim indeks 25,52+10,77 ml/m?, MV
DecT 215,21+74,41 msn, IVRT 92,96+21,21 msn, ortalama TY akim hizi
3,354+0,63 m/sn, ortalama PA akim hiz1 0,95+0,2 m/sn olarak saptandi. Hastalarin
maksimum CS c¢ap1 ortalama 11,46+2,48 mm olup en yliksek 6l¢iilen maksimum
CS c¢apt 22 mm, en dislik Ol¢lilen maksimum CS cap1 8 mm idi. Hastalarin
minimum CS ¢ap1 ortalama 6,92+2,39 mm olup en yiiksek 6l¢iilen minimum CS
cap1 18 mm, en diisiik dl¢iilen minimum CS ¢ap1 3 mm idi. Hastalarin maksimum
IVC ¢ap1 ortalama 18,5+4,94 mm olup en yiiksek dl¢iilen maksimum IVC ¢ap1 38
mm en diisiik 6lgiilen maksimum IVC cap1 10,3 mm idi. Minimum IVC ¢ap1
ortalama 11,14+5,62 mm olup olup en yiiksek dl¢iilen minimum IVC ¢ap1 34 mm,
en distk Olgiilen IVC ¢apt 5 mm idi. Ortalama IVC kollaps indeksi
%42,41+13,95, ortalama CS kollaps indeksi % 40,58+11,05 olarak hesap
edilmistir. Hastalarin biitiin konvansiyonel ekokardiyografik o6zellikleri Tablo

4.3’de 0zetlenmistir.
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Tablo 4.3. Hastalarin transtorasik ekokardiyografi bulgulari

Parametre Ortalama (+SD) MAKS MIN
Aort Cap1 (mm) 29,2443 ,41 39 23
LA Cap1 (mm) 45,61+8,39 30 71
LVEDC (mm) 50,06+8,42 76 33
LVESC (mm) 34,82+10,86 73 20
EF (%) 54,26+13,64 70 18
IVSDd (mm) 10,46+1,33 14 8
PWDd (mm) 10,12+1,12 13 8
RAVI (ml/m?) 30,24+12,61 78,21 12,32
RVVI (ml/m?) 25,52+10,77 63,46 11,43
MIT- E (m/sn) 1,22+0,49 3,3 0,4
MIT- A (m/sn) 0,9+0,48 2,8 0,3
MV DecT (msn) 215,21+£74,41 450 95
IVRT (msn) 92,96+21,21 158 49
TY Akim Hizi (m/sn) 3,35+0,63 5,7 2,1
Pulmoner Akim Hizi (m/sn) 0,95+0,2 1,6 0,5
Pulmoner ACT (msn) 102,16=17,79 142 59
TAPSE (mm) 18,51+2,76 26 11
FAC (%) 44,449,29 64 18
RVEDC (mm) 40,26+7,24 66 29
RVESC (mm) 29,99+7,37 58 19
Maksimum CS Cap (mm) 11,46+2,48 22 8
Maksimum IVC Cap (mm) 18,5+4,94 38 10,3
Maksimum CS/VYA (mm/m?) 6,32+1.,4 11,28 3,79
Maksimum IVC/VYA (mm/m?) 10,242,73 23,8 5,69
Minimum CS (mm) 6,92+2,39 18 3
Minimum IVC (mm) 11,14+5,62 34 5
Minimum CS/VYA (mm/m?) 3,8+1,25 8,82 1,69
Minimum IVC/VY A (mm/m?) 6,124+2,98 16,67 2,78
VCI Kollaps Indeks (%) 42,41+13,95 64,29 10,28
CS Kollaps Indeks (%) 40,58+11,05 62,50 14,28
Tahmini RAP (mmHg) 10,70+6,30 20 5

ACT: Akselarasyon zamani, CS: Koroner Siniis, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, FAC: Fraksiyonel
Alan Degisimi, IVC: Inferior Vena Kava, IVRT: Izovoliimetrik Relaksasyon Zamani, IVSDd:
Interventrikiiler Septum Diyastol Sonu Capi, LA: Sol Atriyum, LVEDC: Sol Ventrikiil Diyastol
Sonu Cap1, LVESC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi, MiT-A: Mitral Kapak Geg Diyastolik Akim,
MIT- E: Mitral Kapak Erken Diyastolik Akim, MV DecT: Mitral Kapak Deselerasyon Zamani,
PWDd: Posterior Duvar Diyastol Sonu Capi, RAP: Sag Atriyal Basing, RAVI: Sag Atriyal Voliim
Indeks, RVEDC: Sag Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, RVESC: Sag Ventrikiil Sistol Sonu Cap1
RVVI: Sag Ventrikiiler Voliim Indeks, SD: Standart Deviasyon, TAPSE: Trikiispid Sistolik
Aniiler Yer Degistirme, TY: Trikiispid Yetmezlik, VYA: Viicut Yiizey Alani
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Hastalarin ortalama PA sistolik basinci 49,22+22,86 mmHg, PA diyastolik
basinci 21,64+9,96 mmHg, PA ortalama basinct 32,9+13,49 mmHg, RV sistolik
basinct 51,39+20,53 mmHg, RV diyastol sonu basinci 9,62+5,06 mmHg, PKUB
19,38+7,81 mmHg, LV diyastol sonu basmci 16,48+6,94 mmHg, RA basinci
9,84+5,39 mmHg olarak dl¢iilmiistiir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalarin kateterizasyon bulgulari

Parametre Ortalama (£SD¥) MAKS MIN
PA Sistolik Basing (mmHg) 49,22422 86 141 15
PA Diyastolik Basing (mmHg) 21,64+9,96 73 )
PA Ortalama Basing (mmHg) 32,9+13,49 98 9
RYV Sistolik Basing (mmHg) 51,394+20,53 141 17
RV Diyastol Sonu Basing (mmHg) 9,62+5,06 25 2
PKUB (mmHg) 19,38+7,81 45 5
LV Diyastol Sonu Basing (mmHg) 16,48+6,94 5 50
RA Basing (mmHg) 9,84+5,39 24 2

LV: Sol Ventrikiil, PA: Pulmoner Arter, PKUB: Pulmoner Kapiller Ug Basinci, RA: Sag Atriyum,
RV: Sag Ventrikiil

Calismaya dahil edilen hastalarin 57 tanesinde invaziv olarak Ol¢iilen RAP
>10 mmHg, 79 tanesinde RAP<10 mmHg idi. RAP>10 mmHg olan grupta;
ortalama maksimum CS ¢ap1 12,44+2,37 mm, maksimum IVC c¢ap1 21,61+5,45
mm, maksimum CS ¢ap/VYA 6,68+1,22 mm/m?, maksimum IVC ¢apr/ VYA
11,64+2,9 mm/m?, minimum CS c¢ap1 8,544+2,42 mm, minimum IVC cap1
14,97+6,4 mm, minimum CS ¢ap/ VYA 4,59+1,22 mm/m?, minimum IVC cap1/
VYA 8,04+3,3 mm/m?, IVC kollaps indeks %33,12+14,63, CS kollaps indeks
%31,8549,9 idi. RAP>10 mmHg olan grup ile RAP<10 mmHg olan grup
karsilastirildiginda biitiin parametreler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,001) (Tablo 4.5). RAP>10 mmHg olan grupta IVC iizerinden hesap edilen
RAP degeri ortalama 15,53+£5,72 mmHg idi. RAP<10 mmHg grubu ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. RAP>10 mmHg ve RAP<10 mmHg olan gruplarda IVC ile CS

parametrelerinin karsilastirilmast

T sl A
MAKS CS Capt (mm) 12,442,37 10,78+2,34 p<0,001
MAKS IVC Cap1 (mm) 21,61+5,45 16,26+2,96 p<0,001
MAKS CS Capt/VYA (mm/m?) 6,68+1,22 6,0621,48 p<0,001
MAKS IVC Cap/VYA (mm/n?) 11,64+2,9 9,16+2,06 p<0,001
MIN CS Capt (mm) 8,5442.42 5,76x1,54 p<0,001
MIN IVC Cap1 (mm) 14,97+6,4 8,37+,61 p<0,001
MIN CS Capt/VYA (mm/m?) 4,59+1,22 3,24+0,94 p<0,001
MIN IVC Cap/VYA (mm/m?) 8,04+3,3 4,73+1,71 p<0,001
IVC Kollaps indeks (%) 33,12+14,63 49,11+8,64 p<0,001
CS Kollaps indeks (%) 31,85+9,9 46,87+6,73 p<0,001
Tahmini RAP (mmHg) 15,53+5,72 7,22+3,98 p<0,001

CS: Koroner Siniis, IVC: Inferior Vena Kava, MAKS: Maksimum, MiN: Minimum, RAP: Sag
Atriyum Basinci, VY A: Viicut Yiizey Alani

Calismaya alman 136 hastanin CS ve IVC parametreleri birbirleri ile,
invaziv olarak 6lclilen RAP degerleri CS ve IVC parametreleri ile karsilastiriimis
ve aralarindaki korelasyon degerlendirilmistir. Maksimum CS ¢ap1 ve maksimum
CS ¢ap/VYA ile maksimum IVC c¢ap1 ve maksimum IVC capr/VYA
karsilagtirilmis ve aralarinda orta diizeyli anlamli iliski bulunmustur (sirasiyla;
r:0,554 p<0,001; r:0,597 p<0,001). Minimum CS ¢ap1, minimum CS ¢ap/VYA ve
CS kollaps indeks ile minimum IVC ¢api, minimum IVC ¢ap/VYA ve IVC
kollaps indeks karsilagtirilmis ve aralarinda yiiksek diizeyli anlamli iligki
bulunmustur (sirasiyla; 1:0,712 p<0,001; 1r:0,717 p<0,001; r:0,608 p<0,001)
(Tablo 4.6).

Invaziv olarak &lgiilen RAP ile maksimum CS cap1 ve maksimum CS cap1/
VYA karsilagtirilmig ve aralarinda orta diizeyli anlamli iligki bulunmustur
(srrastyla; 1:0,478 p<0,001; r:0,484 p<0,001). invaziv olarak &lgiilen RAP ile
Minimum CS ¢ap1, minimum CS ¢ap/VYA ve CS kollaps indeksi karsilastirilmis
ve aralarinda yiiksek diizeyli anlamli iligki bulunmustur (swrasiyla; r:0,711

p<0,001; r:0,691 p<0,001; r:-0,674 p<0,001) (Tablo 4.6).
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Invaziv olarak 6lciilen RAP ile maksimum IVC cap/VYA Karsilastirilmis
ve aralarinda orta diizeyde anlamli iliski bulunmustur (r:0,518 p<0,001). Invaziv
olarak ol¢iilen RAP ile maksimum IVC ¢ap1, minimum IVC ¢ap1, minimum [VC
cap/VYA ve IVC kollaps indeks karsilagtirilmig ve aralarinda yiiksek diizeyli
anlamli iligki bulunmustur (swrasiyla; r:0,615 p<0,001; r:0,705 p<0,001; r:0,659
p<0,001; r:-0,683 p<0,001) (Tablo 4.6).

Invaziv olarak &lgiilen RAP ile ekokardiyografi ile tahmin edilen RAP
arasida yiiksek diizeyli anlamli iligki bulunmustur (r:0,765 p<0,001) (Tablo 4.6).

Inferior vena kava parametreleri, CS parametreleri ve invaziv RAP

degerinin korelasyon grafikleri Grafik 4.1’de gosterilmistir.

Tablo 4.6. IVC ve CS parametrelerinin karsilastiriimasi

cs [
MAKSCS | MAKSCSIVYA | MINCS | MINCSVYA | Kollaps | 'mea'
(mm) (mm/m?) (mm) (mm/m?) Indeks (mmHg)
(%)
MAKS IVC 10,554 0,474 0645 | 0619 | r0612 | r0615
(mm) p<0,001 p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
MAKS IVCIVYA r0,453 0,597 0537 | r0642 | r0521 | r0518
(mm/m?) p<0,001 p<0,001 | p<0001 | p<0001 | p<0,001 | p<0,01
MIN IVC 0,602 0,522 0712 | r0695 | r0668 | r0,705
(mm) p<0,001 p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
MIN IVCIVYA 0,544 0,598 r0654 | r0717 | r0627 | r0,659
(mm/m?) p<0,001 p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
IVC Kollaps indeks | r-0,538 r.0,-475 r:-0,658 r:-0,660 r.0,608 | r-0,683
(%) p<0,001 p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Tahmini RAP r:0,581 0,484 r0711 | r0691 | r0674 | r0,765
(mmHg) p<0,001 p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
invaziv RAP r0478 0,484 rO711 | r0691 | r-0,674
(mmHg) p<0,001 p<0001 | p<0001 | p<0,001 | p<0,001

CS: Koroner Siniis, IVC: Inferior Vena Kava, MAKS: Maksimum, MIN: Minimum, RAP: Sag
Atriyum Basinci, VYA: Viicut Yiizey Alani
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Grafik 4.1. IVC, CS parametreleri ve invaziv RAP degerinin korelasyon
grafikleri

ROC analizlerine gore; RAP degerinin >10 mmHg olmasini predikte eden
optimal maksimum IVC capinin cut-oft degeri 19,6 mm (duyarhilik, %63,2;
ozgiilliik, %87,3), optimal maksimum IVC c¢ap/ VYA’nin cut-off degeri 10,6
mm/m? (duyarlilik, %64,9; 6zgiillik ,%81), optimal minimum IVC ¢apinin cut-off
degeri 10 mm (duyarlilik, %73,7; Oozgillik ,%82,3), optimal minimum
IVC/VYA’nin cut-off degeri 5,8 mm/m? (duyarlilik, %68.,4; 6zgiillik, %87,3),
optimal IVC kollaps indeksinin cut-off degeri 46,1 (duyarhilik, %75,4; 6zgiillik,
%79,7) olarak bulunmustur. Istatistiksel olarak biitiin parametreler anlamli
bulunmustur (p<0,001). Ayrica bu cut-off degerler icin negatif ve pozitif prediktif
degerler de belirlenmistir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. RAP>10 mmHg olmasini predikte eden IVC parametrelerinin ROC
analizleri

Parametre AUC | Pdegeri | Cut-off Du)(';r);lhk Ozﬁ)g:)lﬁk F()OP/O\)/ 'Z{;)\)/
('\fn'?nfs IVC | 0819 | <0.0001 @ 19,6 63.2 873 | 783 | 767
MAKS

IVC/VYA 0,767 | <0,0001 @ 106 64,9 81 71,2 | 76,2
(mm/m?)

MIN IVC

(mm) 0,839 | <0,0001 | 10 73,7 82,3 75 | 8172
MIN

IVC/VYA 0,818 | <0,0001 5,8 68,4 873 | 796 | 79,3
(mm/m?)

IVC Kollaps

indeks 0,804 | <0,0001 | 46,1 75,4 797 | 729 | 818
(%)

AUC: Egri Altinda Kalan Alan, IVC: Inferior Vena Kava, MAKS: Maksimum, MIN: Minimum,
NPV: Negatif Prediktif Deger, PPV: Pozitif Prediktif Deger, VY A: Viicut Yiizey Alani

Inferior vena kava kollaps indeks, maksimum IVC ve minimum IVC igin

ROC egrileri Grafik 4.2’de sunulmustur.
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Grafik 4.2. IVC parametrelerinin ROC egrileri
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ROC analizlerine gore; RAP degerinin >10 mmHg olmasini predikte eden
optimal maksimum CS ¢apinin cut-off degeri 11 mm (duyarlilik, %64,9; 6zgiillik,
%77,3), optimal maksimum CS ¢ap/VYA’nin cut-off degeri 5,8 mm/m?
(duyarhlik, %77,1; 6zgiilliik,%58,2), optimal minimum CS ¢apimin cut-off degeri
6,1 mm (duyarlilik, %84,2; 6zgillik, %77,2), optimal minimum CS /VYA’nin
cut-off degeri 3,6 mm/m? (duyarlilik, %78,9; 6zgiilliik,%79,7), optimal CS kollaps
indeksinin cut-off degeri 39,2 (duyarlilik, %75,4; Ozgiillik, %88,6) olarak
bulunmustur. Istatistiksel olarak biitiin parametreler anlamli bulunmustur
(p<0,001). Ayrica bu cut-off degerler i¢in negatif ve pozitif prediktif degerler de
belirlenmigstir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. RAP >10 mmHg olmasini predikte eden CS parametrelerinin ROC
analizleri

Parametre AUC | P degeri | Cut-off D“’gf}g ;lhk OZ%,E:;ﬁk F()(;)\)/ 'EI(;)\)/
MAKS CS

(mm) 0,745 | <0,0001 11 64,9 77,3 67,3 | 75,3
MAKS

CS/IVYA 0,681 | <0,0001 5,8 77,1 58,2 57,1 78
(mm/nr’)

MIN CS

(mm) 0,843 | <0,0001 6,1 84,2 77,2 72,7 | 87,1
MIN

CS/IVYA 0,819 | <0,0001 3,6 78,9 79,7 73,8 84
(mm/m?)

CS Kaollaps

indeks (%) 0,886 | <0,0001 | 39,2 75,4 88,6 82,7 | 833

AUC: Egri Altinda Kalan Alan, CS: Koroner Siniis, , MAKS: Maksimum, MiN: Minimum, NPV:
Negatif Prediktif Deger, PPV: Pozitif Prediktif Deger, VY A: Viicut Yiizey Alani
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CS kollaps indeks, maksimum CS ve minimum CS i¢in ROC egrileri Grafik

4.3’de sunulmustur.
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Grafik 4.3. CS parametrelerinin ROC egrileri
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5. TARTISMA VE SONUCLAR

Yapmis oldugumuz bu calismada SKK ile invaziv olarak o6l¢tiigimiiz RA
basinci ile ekokardiyografik olarak degerlendirilen IVC, CS c¢aplar1 ve
kollapslarmin iliskisini degerlendirdik. IVC cap1 ve kollapsinin RA basincini
tahmin etmede kullanildig1 bilinmektedir. Fakat CS ¢ap1 ve kollapsinin RA
basincini tahmin etmede kullanildigina dair herhangi bir veri yoktur. PHT de CS
cap1 ve kollapsin1 degerlendiren bir takim ¢alismalar mevcuttur fakat invaziv
olarak Ol¢iilmiis RAP ile CS cap1 ve kollapsini kiyaslayan herhangi bir ¢alisma
yoktur. Bu konuda ilk olan bu ¢aligmamizla CS ¢ap1 ve kollapsinin da artik RA
basmcini tahmin etmede kullanilabilirligini géstermeye calistik.

CS kalbin posteriorunda atriyoventrikiiler olukta seyreden, biiyiik kardiyak
venlerin dokiildigi tiibiiler bir yapidir. CS, RA’ya agilmakta olup, ortalama
uzunlugu 4-6 cm’dir. Ostiumun ¢ap1 4-5 mm ile 9-15 mm arasinda degismektedir
(25). Ekokardiyografik olarak CS en iyi A4C’de degerlendirilmektedir (99).
A4C’de proba hafif posterior tilting yaptirarak arka duvarda atriyoventrikiiler
olukta seyreden CS ve RA’ya girisini ekokardiyografik olarak goriintiilememiz
miimkiindiir. CS iizerine konan M-mod teknigi ile de CS kontraksiyonu rahatlikla
goriilmektedir.

Kalbin sag basinglar1 hakkinda ekokardiyografi ile bilgi edinmek
miimkiindiir. Trikiispid darlig1 ya da pulmoner darlik olmadigi durumlarda RV
sistolik basincinin sistolik PAB’a esit oldugu kabul edilir. TY {izerinden yapilan
PAB oOl¢iimii en giivenilir yontemdir. Sistolik PAB hesap edilirken doppler
kiirsoriiniin yetmezlik akimina paralel diismesi maksimum akim hizinin 6l¢timiint
saglayacaktir bu da sistolik PAB hesabmnin dogrulugunu artiracaktir. RAP nin
normal degeri 1-7 mmHg’dir (74). RA basinci en yaygm sekilde IVC capina ve
inspiratuar kollapsina goére tahmin edilmektedir (70). RAP arttikca bu artis
IVC’ye iletilir ve bu da IVC dilatasyonu ve inspiratuar kollapsin azalmasi ile
sonuglanir. Bu iki parametrenin kombinasyonu ile ¢ogu hastada belli araliklarda
RAP’1 tahmin edebiliriz. IVC normal ¢ap1 1.2-2.3 cm’dir ve inspirasyonla
%50’den fazla kiiciilmesi beklenir. IVC cap1 ve kollapsimi dlgmek i¢in en sik

IVC’nin uzun eksende de goriilebildigi subkostal pencere kullanilir (58).
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Sag kalp kateterizasyonu ile CO’yu hesaplamak i¢in direk hemodinamik
veriler saglandigi icin, intrakardiyak santlar ve kapak fonksiyonlar1
degerlendirebildigi i¢in glinlimiizde sik kullanilan tani araclarindan birisidir.
Santral vendz basing ve RAP hemen hemen RV diyastolik basincina esittir.
Ortalama RAP 1-7 mmHg arasinda degismektedir. RA basing dalgalar1 RA’ya
donen kanla RV diyastol sonu basmcinin yansimalaridir. SKK ile 6lgiilen
ortalama sistolik PA basmeci1 15-25 mmHg, ortalama diyastolik PA basinci ise 8-
15 mmHg arasindadir. Sag-sol santlar, PHT, hipotermi nedenli pulmoner
vazokonstriksiyon, pulmoner tromboemboli, bir¢ok akciger hastaliklari, mitral
kapak hastaliklari, LV yetmezlikleri gibi nedenler PVR’yi artirarak ya da sivi
yiiklenmesini artirarak PA arter basing egrisinde yiikselmeye neden olurlar (96).

Calisgmamiza dahil edilen 136 hastanin SKK’leri ve ekokardiyografileri
yapilmistir. Daha 6nce yapilan calismalarda intravendz hidrasyon ve ditiretik
kullanimmin RAP’1 ve IVC capimni degistirdigi gosterilmistir (100,101). Bu bilgi
g6z Oniinde bulundurularak hastalarin ekokardiyografileri SKK’nin hemen
oncesinde yapilmaya calisilmistir.

Calismamizda invaziv olarak oOlgiillen RAP degeri 10 mmHg ve/veya
iizerinde olan ve 10 mmHg altinda olan grup olarak hastalar iki gruba ayrilmistir.
RAP>10 mmHg olan grup 57 kisiden RAP <10 mmHg olan grup 79 kisiden
olugsmaktaydi. RAP >10 mmHg olan grupta maksimum ve minimum CS
caplarmn yiiksek oldugu, CS kollaps indekslerinin diisiik oldugu goriilmiistiir. iki
grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001), ayrica
bu parametrelerin VYA’ya oranlarinin da istatistiksel olarak anlamli ¢ikmustir
(p<0,001). Calismamizda ayrica invaziv RAP ve CS parametrelerinin de
korelasyonlar1 degerlendirilmis ve invaziv RAP ile maksimum CS ve CS kollaps
indeks korelasyonlar1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla; r:0,478
p<0,001; r:-0,674 p<0,001). Diger CS parametreleri de benzer sekilde istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Inferior vena kava ¢ap, kollaps indeksi ve RAP iliskisi incelendiginde RAP
>10 mmHg olan grupta IVC ¢aplarinin yiiksek oldugu, IVC kollaps indekslerinin
diisiik oldugu goriilmiistiir. Iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

sonuglar elde edilmis (p<0,001), ayrica bu parametrelerin VY A’ya oranlarinin da
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istatistiksel olarak anlamli ¢iktig1 goriilmiistiir (p<0,001). Daha Once yapilan
invaziv RAP ve IVC parametrelerini karsilastiran ¢aligmalarda iki parametre
arasinda orta derecede korelasyon oldugu goriilmistir (r:0,35-0,76) (98,103).
Calismamizda invaziv olarak 6lciilen RAP ve IVC parametrelerinin korelasyonlar1
analiz edilmis olup invaziv RAP ile maksimum IVC ve IVC kollaps indeksi
arasinda korelasyon oldugu gorilmistir (swrasiyla; r:0,615 p<0,001; r:-0,683
p<0,001). Diger IVC parametreleri de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Calismamizda farkli olarak IVC ve CS parametrelerinin korelasyonlari
degerlendirilmistir. Bu parametrelerin de korelasyonlarmin istatistiksel olarak
anlaml oldugu gorilmiistiir (p<0,001). Maksimum IVC ve CS i¢in korelasyon
katsayis1 0,554 olarak, IVC ve CS kollaps indeks i¢in korelasyon katsayis1 0,608
olarak bulunmustur.

Calismamizda hem IVC hem de CS i¢cin ROC analizleri kullanilarak RAP
>10 mmHg olmasini predikte eden cut-off degerler belirledik. IVC iizerinden
RAP tahmin edilmesinde kullanilan IVC cap1 ve kollapsi i¢in kilavuzlarda gegen
cut-off degerlerinin IVC ¢ap1 i¢cin 21 mm, IVC kollaps indeksi i¢in %50 oldugu
bilinmektedir (57,98). Calismamizda IVC maksimum ¢ap1 ve IVC kollaps indeksi
icin cut-off degerlerini kilavuzlarda gecen degerlerden daha diisilk bulduk
(swrrastyla; 19,6 mm; %46,1). Maksimum CS c¢ap1 ve CS kollaps indeks
parametreleri i¢in elde ettigimiz cut-off degerleri ise sirasiyla; 11 mm ve %39,2
idi. Hem CS hem de IVC igin minimum degerler ve VY A’ya oranlarmin cut-off
degerleri de belirlendi. Boylelikle IVC ve CS minimum ¢aplarinin ve VYA’ya
oranlarmin da RAP yiiksekligini 6ngérmede kullanilabilecegini gostermis olduk.
Daha 6nce yapilan hi¢ bir ¢alismada CS’nin RAP >10 mmHg olmasini predikte
eden belirlenmis belli bir cut-off degeri gosterilmemistir. Biz bu ¢aligma ile CS
maksimum, minimum c¢aplari, bunlarin VY A’ya oranlar1 ve CS kollaps indeksleri
icin yeni cut-off degerleri belirledik. Calismamiz bu konuda yapilmis ilk
calismadir.

Sag atriyal basincin invaziv olmayan yontemlerle tahmin edilmesinde
IVC’nin kullanim ile ilgili ¢ok fazla sayida calisma yapilmistir. Bazilarinda
sistolik PAB 0dl¢limiinde ekokardiyografi ile oOlciilen deger ile invaziv olarak

Olgiilen deger arasinda yiiksek korelasyon bulunmus (0,57-0,93) (103), bazilarinda
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ise invaziv olarak Olclilen RAP ile IVC cap1 ve kollapsi lizerinde hesap edilen
tahmini RAP arasinda tutarsizliklar saptanmistir (77,104,105,106). RAP tahmin
edilmesinde CS’nin kullanimu ile ilgili invaziv olarak desteklenmis herhangi bir
calisma mevcut degildir. Fakat CS’nin PHT de dilate oldugunu, sistolik PAB
artist ile CS dilatasyonunun korele oldugunu gosteren bazi ¢alismalar mevcuttur.
Cetin ve ark. yaptig1 155 kisilik bir calismada hastalar PHT olmayan, orta
diizeyde PHT olan ve ciddi PHT olan hastalar seklinde 3 gruba ayrilmislar.
Hastalarda, sistolik PAB degeri yiikseldik¢ce CS dilastasyonunun arttig1 goriilmiis
(p<0,001) ve CS ile IVC arasinda da anlamli korelasyon bulunmustur (r:0,416; p<
0,001) (107). Bizim ¢alisgmamizda ise invaziv olarak Olciilmiis RAP arttikca CS
dilatasyonunun arttigi, CS ve IVC korelasyonuna bakildiginda ise korelasyon
katsayisinin daha yliksek oldugu goriilmiistiir (r :0,554 ; p<0,001). Calismamizda
CS’nin klinik olarak yeni bir kullanim alanina dikkat ¢ekmek istedik.
Calismamizda invaziv RAP ve IVC iizerinden hesap edilen tahmini RAP
korelasyonuna da bakilmistir ve yiiksek diizeyde anlamli bulunmustur (r:0,765;
p<0,001). Tahmini RAP’in invaziv olarak oOlciilen RAP ile olan bu yiiksek
korelasyonu yaptigimiz ekokardiyografinin giivenilirligini ortaya koymaktadir.
Gilines ve arkadaslarinin 2008 yilinda yaptigi 215 kisilik bir ¢alismada
hastalarin ekokardiyogafi ile Bernoulli denklemine gore sistolik PAB’lar1 hesap
edilmistir. Hastalar sistolik PAB >35 mmHg (n:109) olanlar ve olmayanlar olarak
iki gruba ayrilmistir. Hastalarin ayn1 zamanda IVC ¢ap ve kollapsina gore tahmini
RAP degerleri hesap edilmistir. PHT grubunda CS caplarinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0,001). Aynm1 zamanda IVC iizerinden hesap edilen RAP ile CS
maksimum c¢apmin Kkorelasyonuna bakilmis ve istatistiksel olarak anlamli
saptanmustir (r=0.557, P < 0.001) (108). Bizim ¢alismamizda basinglar invaziv
olarak 6l¢iilmiis ve yiiksek invaziv basinglara sahip hastalarda CS capinin daha
dilate oldugu goriilmiistiir. Hem invaziv RAP hem de IVC iizerinden hesap edilen
tahmini RAP’mn CS parametreleri ile korele oldugu goriilmiistiir. Ayrica farkl
olarak maksimum ¢aplar, minimum ¢aplar, CS kollaps indeksi ve VYA’ya
oranlar1 da degerlendirilmis ve hepsinin istatistiksel olarak anlamli oldugu

gOrilmiistiir.
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Mahmud ve arkadaslarmin 2001 yilinda yaptig1r 43 kisilik bir ¢alismada
invaziv olarak RA basinglar1 6lgiilmiis ve parasternal uzun akstan Olgiilen
minimum CS ¢ap1 ile karsilastirilmis, anlamli sonuglar elde edilmistir (r:0.59, P
0< 0,001) (109). Bizim ¢alismamizda ise hem IVC {izerinden tahmini RAP hesap
edilmis, hem invaziv olarak RAP 6l¢lilmiistiir. Bu 6l¢iimler maksimum CS ¢api,
minimum CS c¢ap1, bu ¢aplarm VY A’ya oranlar1 ve CS kollaps indeks ile korele
edilmistir. Hem IVC iizerinden hesap edilen tahmini RAP hem de invaziv RAP
korelasyonlar1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).
Yukardaki caligmadan farkli olarak ¢alismamizda invaziv basinglar 6lciildii ve
hem CS minimum ve maksimum caplar1 hem de kollaps indeksleri de bu 6lciilen
invaziv RAP ile karsilastirildi. Ayrica ¢alisgmamizda RAP >10 mmHg olmasini
tahmin etmek amaci ile her bir maksimum CS ¢ap1, minimum CS ¢ap1, maksimum
CS ¢ap/VY A, minimum CS ¢apr/VYA ve CS kollaps indeks i¢in ROC analizleri
yapildi, duyarliliklari, 6zgiilliikleri hesap edildi ve optimal cut-off degerleri
belirlendi.

Kawata ve arkadaslari 2017 yilinda 120 kisi iizerinde bir calisma
yapmiglardir. Caligmada hastalarin invaziv olarak RA basinglar1 6l¢iilmiis ve es
zamanl olarak hastalarin ekokardikardiyografileri yapilarak maksimum IVC ve
minimum IVC ¢aplar1 6lgiilmiis, maksimum IVC ¢apr/VYA, minimum IVC
cap/VYA ve IVC kollaps indeksi hesap edilmistir. RA basmcmin >10 mmHg
iizerinde olmasin1 predikte eden IVC parametrelerinin cut-off degerleri,
duyarhliklar1 ve 6zgiilliikleri belirlenmistir. Maksimum IVC i¢in cut-off deger 17
mm, IVC Kkollaps indeks i¢in cutt-off deger %40 bulunmustur (110).
Calismamizda ise IVC c¢ap1 i¢in cut-off degeri 19,6 mm, IVC kollaps indeksi i¢in
cut-off degeri %46,1 olarak bulunmustur. Mevcut kilavuzlara bakildiginda
maksimum IVC g¢ap1 i¢in cut-off degerinin 21 mm, IVC kollaps indeksinin %50
oldugu bilinmektedir (57,98). Bizim ¢alismamizda buldugumuz cut-off degerleri
kilavuzlara daha yakindi. Ayrica invaziv RAP ile IVC maksimum c¢ap1 ve kollaps
indeksi korelesyonuna baktigimizda ¢aligmamizdaki korelasyon katsayilari (r
degeri) daha yiiksekti.

Calismamiz CS cap1 ve kollapsinin RAP tahmininde kullanimui ile ilgili
kateterizasyon destekli ilk ¢aligmadir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda RAP artist
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ile CS dilatasyonunun korele oldugu gosterilmistir. Fakat invaziv olarak dlgiilen
RAP ile hem CS parametrelerinin korelasyonu hem de [IVC’nin korelasyonu daha
once hi¢bir ¢alisgmada gosterilmemistir. Ayrica IVC ve CS parametrelerinin de
korelasyonuyla ilgili daha dnce bir ¢alisma yapilmamistir. Calismamizda IVC ve
CS parametreleri ile ilgili optimal cut-off degerler belirlenmistir. Bu agidan da
calismamiza benzer bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Calismamiz invaziv RAP ile IVC ve CS parametrelerini karsilagtiran ilk
calisma olmustur. Calismamizin sonuglarma bakildiginda RAP tahmininde artik
sadece IVC cap1 ve kollapsmin kullanimi degil CS ¢ap1 ve kollapsinmn kullanimi
disiiniilebilir.  IVC’nin  kollapsmin  dl¢iilmesinde kaliteli goriintiiniin  elde
edilmesinin de etkili oldugu diisiiniiliirse CS cap1 ve kollapsini 6l¢gmek daha kolay
olacaktir. Bu konuda daha biiyiik 6l¢ekli galismalara ihtiyag olacaktir.

Sonug¢lar: Calismamizda invaziv olarak olclilen RAP ile IVC ve CS
parametreleri degerlendirilmis ve anlamli sonuglar elde edilmistir. IVC
parametrelerine bakildiginda onceki yapilan calismalara benzer bulunmustur.
Fakat CS parametrelerinin de IVC kadar anlamli ¢ikmasi RAP tahmin
edilmesinde artik CS’nin de kullanilabilecegini diistindiirmektedir. Yapilan
korelasyonlarin  yiiksek diizeyde anlamli ¢ikmast bu fikri daha da
giiclendirmektedir. Ayrica ¢alismamizda CS parametreleri i¢in cut-off degerler

belirlenmis olup bundan sonra yapilacak olan ¢alismalara 6rnek olacaktir.
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6. OZET

Ekokardiyografi ile Sistolik Pulmoner Arter Basin¢ Hesaplanmasinda Sag

Atriyal Basin¢ Tahmininde Koroner Siniis Cap1 ve Kollapsinin Kullanim

Giris ve Amac: Doppler ekokardiyografinin kullanilmasi ile pulmoner arter
basinci invaziv olmayan yontemlerle tahmin edilebilir hale gelmistir. Transtorasik
ekokardiyografi pulmoner hipertansiyon sliphesi olan hastalarin tarama, tani ve
takibinde kullanilan, kolay ulasilir invaziv olmayan bir goriintiileme yontemidir.
Ekokardiyografi ile sistolik pulmoner arter basinci Bernoulli denklemine gore
hesaplanmaktadir. Bu denkleme gore; sistolik pulmoner arter basinci: 4 x
(trikiispid yetmezlik akim hizi)? + tahmini sag atriyum basincidir (RAP). Tahmini
RAP ise inferior vena kava (IVC) ¢ap1 ve kollapsina gore tahmin edilmektedir.
IVC’ye gore RAP’m tahmin edilmesi ile ilgili yapilmis bircok caligmanin yani
sira invaziv olmayan yontemlerle tahmin edilen RAP ve invaziv olmayan
yontemlerle hesap edilen sistolik pulmoner arter basmcinin koroner siniis (CS) ile
iligkisini degerlendiren bazi ¢alismalar da bulunmaktadir. Ancak invaziv olarak
Olciilen RAP’mm CS c¢ap1 ve kollapsi ile iliskisini karsilastiran ve CS’nin RAP
tahmininde kullanilmasi ile ilgili herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu calismada amacimiz RAP’1n tahmin edilmesinde CS ¢ap1 ve kollapsinin
kullanilabilirligini arastirmaktir.

Hastalar ve Yontem: Calismamiz tek merkezli prospektif bir ¢aligmadir.
Calismaya Mart 2017 ile Mart 2018 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigine bagvurmus ve herhangi bir nedenle sag kalp
kateterizasyonu yapilmasi planlanmis, diglama kriterlerine sahip olmayan ve 18
yasindan biiylik 136 hasta dahil edildi. Hastalarin sag kalp kateterizasyonu
oncesinde ayrmtili ekokardiyografileri yapildi.

Bulgular: Hastalarin 77 tanesi (%56,6) kadm, 59 tanesi (%43,4) erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 57,67£13,36 olup ortalama RAP 9,84+5,39 mmHg
olarak 6lgiildii. Hastalar RAP >10 mmHg (n:57) ve RAP<10 mmHg (n:79) olarak
iki gruba ayrildi. RAP >10 mmHg olan grupta maksimum IVC ve CS ¢ap1 RAP
<10 mmHg olan gruba gore yiiksek, IVC ve CS kollaps indeksleri ise anlamli
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olarak daha diisiiktii (p<0,001). Calismamizda RAP >10 mmHg olmasmi predikte
eden biitiin IVC ve CS parametreleri i¢in optimal cutt-off degerler belirlendi.
Maksimum IVC c¢apmnin optimal cut-off degeri 19,6 mm (duyarlilik, %63,2;
ozgilliik, %87,3), IVC kollaps indeksinin optimal cut-off degeri 46,1 (duyarlilik,
%75; ozgiillik, %79,7), maksimum CS ¢apmin optimal cut-off degeri 11 mm
(duyarhilik, %64,9; 6zgiilliik, %77), CS kollaps indeksinin optimal cut-off degeri
39,2 (duyarlilik, %75,4; 6zgillik, %88,6) olarak bulundu.

Ayrica c¢aligmamizda invaziv olarak Olgiilen RAP ile IVC ve CS
parametrelerinin korelasyonlar1 da degerlendirilmis ve invaziv olarak olciilen
RAP ile maksimum IVC c¢ap1 ve IVC kollaps indeks arasinda yiiksek diizeyli
anlaml1 iliski bulunmustur (sirastyla; 1:0,615 p<0,001; 1:-0,683 p<0,001). Invaziv
olarak Olgiilen RAP ile maksimum CS ¢ap1 ve CS kollaps indeksi arasinda da orta
diizeyde anlamli iliski bulunmustur (sirasiyla; r:0,478 p<0,001; r:-0,674 p<0,001).
Invaziv olarak olciilen RAP ile IVC iizerinden tahmin edilen RAP arasinda
yapilan korelasyon da yiiksek diizeyli anlamli bulunmustur (r:0,765 p<0,001).
Ayni1 zamanda CS ve IVC parametrelerinin de kendi aralarinda korelasyonlari
degerlendirilmis ve biitlin parametrelerin korelasyonlar1 istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001).

Sonug¢: Calismamizda invaziv olarak dlgiilen RAP ile maksimum IVC ¢api,
IVC kollaps indeks ve maksimum CS ¢api, CS kollaps indeks arasinda anlamli
iligki bulunmustur. IVC parametrelerinin sonuglarma bakildiginda 6nceki yapilan
calismalara benzer bulunmustur. CS parametrelerinin sonuglarinin da 1VC
parametrelerinin sonuglar1 kadar anlamli ¢ikmast RAP tahmin edilmesinde artik
CS’nin de kullanilabilecegini gostermektedir. Yapilan korelasyonlarm ¢ogunun
yiikksek diizeyli anlamli ¢ikmasi bu fikri daha da gili¢lendirmektedir. Ayrica
calismamizda CS parametreleri i¢in cut-off degerler belirlenmis olup bundan

sonra yapilacak olan ¢alismalara 6rnek olacaktir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, inferior vena kava, koroner siniis,

sag atriyal basing
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7. ABSTRACT

Using Coronary Sinus Diameter and Collapse Index to Estimate Right Atrial
Pressure for Echocardiographic Systolic Pulmonary Arterial Pressure

Measurement

Introduction and Purpose: With the use of Doppler echocardiography,
pulmonary artery pressure has become predictable by noninvasive methods.
Transthoracic echocardiography is an easily accessible, noninvasive method used
in the screening, diagnosis and follow-up of patients with suspected pulmonary
hypertension. Echocardiographic systolic pulmonary artery pressure is calculated
according to the Bernoulli equation. According to this equation; systolic
pulmonary artery pressure: 4 x (tricuspid regurgitation flow rate) * + estimated
right atrium pressure (RAP). Estimated RAP is estimated by inferior vena cava
(IVC) diameter and collapse index. There are several studies evaluating RAP
according to IVC as well as some studies showing the relationship between
estimated systolic pulmonary artery pressure, calculated RAP and coronary sinus
(CS) evaluation. However, there is no study comparing invasively measured RAP
with CS diameter and collapse

In this study, our aim is to investigate the usability of CS diameter and
collapse in RAP estimation.

Patients and Methods: Our study was a single-center prospective study.
The study included 136 patients who were admitted to the Akdeniz University
Hospital Cardiology Policlinics between March 2017 and March 2018, who were
planned to be performed right heart catheterization for any reason, who did not
have exclusion criteria and were older than 18 years. Detailed echocardiography
was performed before the right heart catheterization

Findings: 77 (56.6%) of the patients were female and 59 (43.4%) were
male. The mean age of the patients was 57.67+13.36 and the mean RAP was
9.84+5.39 mmHg. Patients were divided into two groups as RAP >10 mmHg (n:
57) and RAP <10 mmHg (n: 79). In the group with RAP >10 mmHg, maximum
IVC and CS diameters were higher than the RAP <10 mmHg group, IVC and CS
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collapse index were significantly lower (p <0.001). Optimal cut-off values were
determined for all IVC and CS parameters predicting for RAP >10 mmHg.
Optimal cut-off value of the maximum IVC diameter was 19.6 mm (sensitivity,
63.2%, specificity, 87.3%), optimal cut-off value of the IVC collapse index was
46.1 (sensitivity, 75,4 %, specificity, 79,7 %), optimal cut-off value of maximum
CS diameter was 11 mm (sensitivity, 64.9%, specificity, 77,3 %), optimal cut-off
value of CS collapse index was 39.2 (sensitivity, 75.4%, specificity, 88,6%).

We also assessed correlations between invasively measured RAP and IVC
and CS parameters in our study. There was a high correlation between the
invasive RAP and maximum IVC diameter and IVVC collapse index (r: 0,615 p
<0,001; r: -0,683 p <0,001 respectively). There was also a moderate correlation
between invasively measured RAP and maximum CS diameter and CS collapse
index (r: 0,478 p <0,001; r: -0,674 p <0,001 respectively). Correlation between
invasively measured RAP and RAP estimated via IVC was also found to be
highly significant (r: 0,765 p <0.001). At the same time, correlations between CS
and IVC parameters were evaluated and correlations of all parameters were
statistically significant (p <0.001).

Conclusion: In our study, there was a significant relationship between
invasively measured RAP and maximum IVC diameter, IVC collapse index and
maximum CS diameter, CS collapse index. The results of the IVC parameters
were similar to those of the previous studies. Significant results of the CS
parameters as well as the results of the I\VVC parameters indicate that CS can also
be used estimating RAP. High level of significance in majority of the correlations
reinforces this idea. In addition, cut-off values for CS parameters are determined

in our study and they will be an example for further studies.

Key words: Pulmonary hypertension, Inferior vena cava, Coronary sinus, Right

atrial pressure

67



10.

11.

12.

8. KAYNAKLAR

2015 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary
hypertension: Gali¢ N, Humbert M, Vachiery JL, Gibbs S, Lang I, Torbicki A, et
al; Eur Heart J 2015; pii: ehv317.

Yock PG, Popp RL. Noninvasive estimation of right ventricular systolic pressure
by Doppler ultrasound in patients with tricuspid regurgitation. Circulation 1984;
70: 657-62.

Stephen B, Dalal P, Berger M, Schweitzer P, Hecht S. Noninvasive estimation of
pulmonary artery diastolic pressure in patients with tricuspid regurgitation by
Doppler echocardiography. Chest 1999; 116(1): 73-7.

Arinci K, Elhan A. Anatomi. Dolagim Sistemi Anatomisi. Giines Kitap Evi 2. Cilt,
1995; 1-93.

Sanchez-Quintana D, Anderson RH, Cabrera JA, Climent V, Martin R, Farre J, Ho
SY. The terminal crest: morphological features relevant to electrophysiology. Heart
2002; 88: 406-11.

Rastogi R, Budhiraja V, Jain SK, Sharma N, Garg R, Nafees H. Morphological
pattern of Crista terminalis. Musculi pectinati and Taenia sagittalis with applied
significance. Journal of Morphological Sciences 2016; 33(3): 142-5. DOI:
10.4322/jms.092015

Matsuyama TA, Inoue S, Kobayashi Y, Sakai T, Saito T, Katagiri T, Ota H.
Anatomical diversity and age-related histological changes in the human right atrial
posterolateral wall. Europace 2004; 6: 307-15. DOI: 10.1016/j.eupc.2004.03.011

Faletra FF, Pandian NG, Ho SY. Anatomy of the Heart by Multislice Computed
Tomography. Oxford: Wiley-Blackwell. 2008. DOI: 10.1002/9781444300550.

Loukas M, Tubbs RS, Tongson JM, Polepalli S, Curry B, Jordan R, Wagner T. The
clinical anatomy of the crista terminalis, pectinate muscles and the teniae sagittalis.
Ann Anat 2008; 190: 81-87. DOI: 10.1016/j.aanat.2007.05.002

Monfredi O, Dobrzynski H, Mondal T, Boyett MR, Morrris GM. The anatomy and
physiology of the sinoatrial node - a contemporary review. PACE - Pacing and
Clinical Electrophysiology 2010; 33: 1392-406. DOIl: 10.1111/j.1540-
8159.2010.02838.x

Vikse J, Henry BM, Roy J, Ramakrishnan PK, Hsieh WC, Walocha JA, et al.
Anatomical variations in the sinoatrial nodal artery: A meta-analysis and clinical
considerations. PLoS One 2016; 5;11(2):e0148331. DOI:
10.1371/journal.pone.0148331.

Klimek-Piotrowska W, Hotda MK, Koziej M, Hoyda J, Piatek K, Tyrak K, et al.
Clinical anatomy of the cavotricuspid isthmus and terminal crest. PLoS One 2016;
28; 11(9):e0163383. DOI: 10.1371/journal.pone.0163383.

68



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Becker AE, Anderson RH, Durrer D, Wellens HJ. The anatomical substrates of
wolffparkinson- white syndrome. A clinicopathologic correlation in seven patients.
Circulation 1978; 57(5): 870-9.

Ho SY, Anderson RH. How constant anatomically is the tendon of Todaro as a
marker for the triangle of Koch. J Cardiovasc Electrophysiol 2000; 11(1): 83-9.

Feigenbaum H, Armstrong WF, Ryan T. Feigenbaum’s echocardiography. 6th ed.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins 2005.

Anderson RH, Cook AC. The structure and components of the atrial chambers.
Europace 2007; 9(6): 3-9. DOI: 10.1093/europace/eum200.

Steding G, Jinwen X, Seidl W, Manner J, Xia H. Developmental aspects of the
sinus valves and the sinus venosus septum of the right atrium in human embryos.
Anat Embryol (Berl) 1990; 181: 469-75.

D’Cruz IA, Shirwany A. Update on echocardiography of coronary sinus anatomy
and physiology Echocardiography 2003; 20(1): 87-95.

Alonso C, Leclercq C, d’Allonnes FR, Pavin D, Victor F, Mabo P, et al. Six year
experience of transvenous left ventricular lead implantation for permanent
biventricular pacing in patients with advanced heart failure: technical aspects.
Heart 2001, 86: 405-10.

Grzybiak M. Morphology of the CS and contemporary cardiac electrophysiology.
Folia Morphol (Warsz) 1996; 55: 272-3.

Abraham WT, Fisher WG, Smith AL, Delurgio DB, Leon AR, Loh E, et al.
Cardiac resynchronization in chronic heart failure. N Engl J Med 2002; 346: 1845-
53.

Asirvatham S. Anatomy of the CS. In: Cheuk-Man Y (ed). Cardiac
Resynchronization Therapy. Oxford: Blackwell Publishing 2006; 211-38.

Moore K, Persaud T. Before We are Born: Essentials of Embryology and Birt
Defects. 7th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier 2003.

Karaca M, Dingkal H. Koroner siniis anatomisi ve klinik 6nemi. Tiirk Kardiyoloji
Dernegi Ars 2007; 35(7): 436-40.

Ortale JR, Gabriel EA, lost C, Marquez CQ. The anatomy of the coronary sinus
and its tributaries. Surg Radiol Anat 2001; 23: 15-21.

Mlynarski R, Mlynarska A, Tendera M, Sosnowsk M. Coronary sinus ostium: the
key structure in the heart’s anatomy from the electrophysiologist’s point of view.
Heart Vessels 2011; 26: 449-56.

Ludinghausen M, Ohmachi N, Boot C. Myocardial coverage of the CS and related
veins. Clin Anat 1992; 5: 1-15.

69



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Williams PL, Bannister LH, Berry MM, Collins P, Dyson M, Dussek JE, et al,
editors. Angiology. In: Gray’s anatomy. 38th ed. New York: Churchill Livingstone
1995; 621-2.

Gami AS, Edwards WD, Lachman N, Friedman PA, Talreja D, Munger TM, et al.
Electrophysiological anatomy of typical atrial flutter: the posterior boundary and
causes for difficulty with ablation. Cardiovasc Electrophysiol 2010; 21: 144-9.
DOI: 10.1111/j.1540 8167.2009.01607.x

Hotda MK, Klimek-Piotrowska W, Koziej M, Mazur M. Anatomical variations of
the coronary sinus valve (Thebesian valve): implications for electrocardiological
procedures. Europace 2015; 17: 921-27. DOI: 10.1093/europace/euu397

Anderson RC, Adams P Jr., Burke B. Anomalous inferior vena cava with azygos
continuation (infrahepatic interruption of the inferior vena cava). Report of 15 new
cases. J Pediatr 1961; 59: 370-83. PubMed PMID: 13683264

Shah SS, Teague SD, Lu JC, Dorfman AL, Kazerooni EA, Agarwal PP. Imaging of
the coronary sinus: normal anatomy and congenital abnormalities. Radiographics
2012; 32: 991-1008.

Saremi F, Muresian H, Sanchez-Quintana D. Coronary veins: comprehensive CT-
anatomic classification and review of variants and clinical implications.
Radiographics 2012; 32: 1-32.

Aronson RS, Cranefield PF, Wit AL. The effects of caffeine and ryanodine on the
electrical activity of the canine CS. J Physiol 1985; 368: 593-610.

Olgin JE, Jayachandran JV, Engesstein E, Groh W, Zipes DP. Atrial macroreentry
involving the myocardium of the CS: a unique mechanism for atypical flutter. J
Cardiovasc Electrophysiol 1998; 9: 1094-9.

Takatsuki S, Mitamura H, leda M, Ogawa S. Accessory pathway associated with
an anomalous coronary vein in a patient with Wolff—Parkinson—White syndrome. J
Cardiovasc Electrophysiol 2001; 12: 1080-2.

Volkmer M, Antz M, Hebe J, Kuck KH. Focal atrial tachycardia originating from
the musculature of the CS. J Cardiovasc Electrophysiol 2002; 13: 68—71.

Sun Y, Arruda M, Otomo K, Beckman K, Nakagawa H, Calame J et al. CS-
ventricular accessory connections producing posteroseptal and left posterior
accessory pathways: incidence and electrophysiological identification. Circulation
2002; 106: 1362-7.

Doganay S, Karaman A, Giindogdu F, Duran C, Yal¢in A, Kantarct M. Usufulness
of multidetector computed tomography coronary venous angiography examination
before cardiac resynchronization therapy. Jpn J Radiol 2011; 29: 342-7.

Burkhardt JD, Wilkoff BL. Interventional electrophysiology and cardiac
resynchronization therapy: delivering electrical therapies for heart failure.
Circulation 2007; 115: 2208-20.

70



41.
42.
43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.
54.

55.

Arinci K, Elhan A (yazarlar). Anatomi, Ankara: Giines Kitabevi, 1997: 7-9.
Cimen A (yazar). Anatomi, Bursa: Uludag Universitesi Basimevi, 1994: 195-8.

Otto M. Echocardiographic Findings in Acute and Chronic Pulmonary Disease.
Otto M. (ed). The Practice of Clinical Echocardiography (second edition). WB
Sounders Co., Philadelphia 2002; 33: 739-57.

Weyman AE, Jiang L, Wiegers S. Right Ventricle. Weyman AE (ed). Princliples
and Practice of Echocardiography (second edition). Lea & Febiger Philladelphia
1994; 28: 901-19.

Burgess MI, Bright-Thomas RJ, Ray SG. Echocardiographic evaluation of right
ventricular function. Eur J Echocardiogr 2002; 3: 252-62.

Kosinski A, GRZybiak M, Dubaniewicz A, Kedziora K, Marakewicz W,
Kozlowski D. False chordate tendinae in right ventricle of adult human hearts-
morphological aspects. Arch Med Sci 2012; 8: 834-40.

Goor DA, Lilehei CW. Congenital malformations of the heart. 1st Ed. New York:
Grune and Stratton 1975; 1-37.

Anderson RH, Cook A, Hlavacek J, Muresian H, Spicer D. Normal cardiac
anatomy. In: da Cruz EM et al., editors. Pediatric and Congenital Cardiology,
Cardiac Surgery and Intensive Care. London: Springer-Verlag 2014; 17-46.

Restivo A, Smith A, Wilkinson JL, Anderson RH. The medial papillary muscle
complex and its related septomarginal trabeculation. A normal anatomical study on
human hearts. J Anat 1989; 163: 231-42.

Gonzalez-Lavin L, Geens M, Ross DN. Pulmonary valve autograft for aortic valve
replacement. J Thorac Cardiovasc Surg 1970; 60: 322-30.

Foale R, Nihoyannopoulos P, McKenna W, Kleinebenne A, Nadazdin A, Rowland
E, et al. Echocardiographic measurement of the normal adult right ventricle. Br
Heart J 1986; 56: 33-44.,

Muresian H. The vascularization of particular cardiac areas In: The clinical
anatomy of the coronary arteries. An anatomical study on 100 human heart
specimens. Bucharest: Ed. Enciclopedica 2009; 140-63.

Redington AN. Right ventricular function. Cardiology Clin 2002; 20: 341-9.

Hoffman D, Sisto D, Frater RW, Nikolic SD. Left-to-right ventricular interaction
with a noncontracting right ventricle. J Thorac Cardiovasc Surg 1994; 107: 1496-
502.

Kogak G, Atalay S, Tutar HE, Giimiis H, Imamoglu A. Pulmoner hipertansiyonda
sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesi. Ankara Univ Tip Fak
Mec 2000; 53: 3.

71



56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

Malik SB, Kwan D, Shah AB, Hsu JY. The Right Atrium: Gateway to the Heart
Anatomic and Pathologic Imaging Findings. Radiographics 2015; 35(1): 14-31.
DOI: 10.1148/rg.351130010

Rudski LG, Lai WW, Afilalo J, Hua L, Handschumacher MD, Chandrasekaran K,
et al. Guidelines for the echocardiographic assessment of the right heart in adults: a
report from the American Society of Echocardiography endorsed by the European
Association of Echocardiography, a registered branch of the European Society of
Cardiology, and the Canadian Society of Echocardiography. Journal of the
American Society of Echocardiography: official publication of the American
Society of Echocardiography 2010; 23 (7): 685-713; quiz 786-688.

Feigenbaum H, Armstrong WF, Ryan T (eds). Feigenbaum’s Echocardiography
Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins 2005; 202-10.

Kaul S, Tei C, Hopkins JM, Shah PM. Assessment of right ventricular function
using two-dimensional echocardiography. Am Heart J 1984; 107: 526-31.

Tamborini G, Pepi M, Galli CA, Maltagliati A, Celeste F, Muratori M, et al.
Feasibility and accuracy of a routine echocardiographic assessment of right
ventricular function. Int J Cardiol 2007; 115: 86-9.

Ozben B, Basaran Y. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda ekokardiyografi ve diger
goriintiileme yontemleri. Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: Suppl 1; 27-35.

Yeo TC, Dujardin KS, Tei C, Mahoney DW, McGoon MD, Seward JB. Value of a
Dopplerderived index combining systolic and diastolictime intervals in predicting
outcome in primary pulmonary hypertension. AmJ Cardiol 1998; 81: 1157-61.

Cohen BE, Winer HE, Kronzon I. Echocardiographic findings in patients with left
superior vena cava and dilated coronary sinus. Am J Cardiol 1979; 44: 158-61.

Turkevich D, Groves BM, Micco A, Trapp JA, Reeves JT. Early partial systolic
closure of the pulmonic valve relates to severity of pulmonary hypertension. Am
Heart J 1988; 115: 409-18.

Tahara M, Tanaka H, Nakao S, Yoshimura H, Sakurai S, Tei C, et al.
Hemodynamic determinants of pulmonary valve motion during systole i
experimental pulmonary hypertension. Circulation 1981; 64(6): 1249.

McGoon M, Gutterman D, Steen V, Barst R, McCrory DC, Fortin TA, et al.
American College of Chest Physicians. Screening, early detection, and diagnosis of
pulmonary arterial hypertension: ACCP evidence-based clinical practice
guidelines. Chest 2004; 126: 14-34.

McQuillan BM, Picard MH, Leavitt M, Weyman AE. Clinical correlatesand
reference  intervals for  pulmonary artery  systolic  pressureamong
echocardiographically normal subjects. Circulation 2001; 104(23): 2797-802.

72



68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

Mahan G, Dabestani A, Gardin J, Allfie A, Burn C, Henry W. Estimation of
pulmonary artery pressure by pulsed Doppler echocardiography. Circulation 1983;
68: 367.

Chan KL, Currie PJ, Seward JB, Hagler DJ, Mair DD, Tajik AJ. Comparison of
three Doppler ultrasound methods in the prediction of pulmonary artery pressure. J
Am Coll Cardiol 1987; 9: 549-54.

Moreno FL, Hagan AD, Holmen JR, Pryor TA, Strickland RD, Castle CH.
Evaluation of size and dynamics of the inferior vena cava as an index of right-sided
cardiac function. Am J Cardiol 1984; 53: 579-85.

Weyman AE. Cross-sectional echocardiography. Philadelphia: Lea & Febiger;
Philadelphia 1982; 12-13.

Ommen SR, Nishimura RA, Hurrell DG, KlarichKW. Assessment of right atrial
pressure with 2-dimensional and Doppler echocardiography: a simultaneous
catheterization and echocardiographic study. Mayo Clin Proc 2000; 75: 24-9.

Nagueh SF, Kopelen HA, Zoghbi WA. Relation of mean right atrial pressure to
echocardiographic and Doppler parameters of right atrial and right ventricular
function. Circulation 1996; 93: 1160-9.

Kircher BJ, Himelman RB, Schiller NB. Noninvasive estimation of right atrial
pressure from the inspiratory collapse of the inferior vena cava. Am J Cardiol
1990; 66: 493-6.

Pepi M, Tamborini G, Galli C, Barbier P, Doria E, Berti M, Guazzi M, Fiorentini
C. A new formula for echo-Doppler estimation of right ventricular systolic
pressure. J Am Soc Echocardiogr 1994; 7: 20-6.

Lang RM, Bierig M, Devereux RB, Flachskampf FA, Foster E, Pellikka PA, Picard
MH, Roman MJ, Seward J, Shanewise JS, Solomon SD, Spencer KT, Sutton MSJ,
Stewart WJ, European Association of Echocardiography. Recommendations for
chamber quantification: a report from the American Society of Echocardiography’s
Guidelines and Standards Committee and the Chamber Quantification Writing
Group, developed in conjunction with the European Association of
Echocardiography, a branch of the European Society of Cardiology. J Am Soc
Echocardiogr 2005; 18: 1440-63.

Brennan JM, Blair JE, Goonewardena S, Ronan A, Shah D, Vasaiwala S,
Kirkpatrick JN, Spencer KT. Reappraisal of the use of inferior vena cava for
estimating right atrial pressure. J Am Soc Echocardiogr 2007; 20: 857-61.

Cruz K, Franklin C. The pulmonary artery catheter: uses and controversies. Crit
Care Clin 2001; 17: 271-91.

Gali¢ N, Hoeper MM, Humbert M, Torbicki A, Vachiery JL, Barbera JA, et al.
Guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension: the Task
Force for the Diagnosis and Treatment of Pulmonary Hypertension of the European
Society of Cardiology (ESC) and the European Respiratory Society (ERS),

73



80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

endorsed by the International Society of Heart and Lung Transplantation (ISHLT).
Eur Heart J 2009; 30(20): 2493-537.

Mehra MR, Kobashigawa J, Starling R, Russell S, Uber PA, Parameshwar J, et al.
Listing criteria for heart transplantation: international society for heart and lung
transplantation guidelines for the care of cardiac transplant candidates—2006. J
Heart Lung Transplant 2006; 25(9): 1024—42.

Nossaman BD, Scruggs BA, Nossaman VE, Murthy SN, Kadowitz PJ. History of
right heart catheterization: 100 years of experimentation and methodology
development. Cardiol Rev 2010; 18: 94-101.

Meyer JA. Werner Forssmann and catheterization of the heart, 1929. Ann Thorac
Surg 1990; 49: 497-9.

Lategola M, Rahn H. A self-guiding catheter for cardiac and pulmonary arterial
catheterization and occlusion. Proc Soc Exp Biol Med 1953; 84: 667-8.

Hoeper M, Lee S, Voswinckel R, Palazzini M, Jais X, Marinelli A, et al.
Complications of right heart catheterization procedures in patients with pulmonary
hypertension in experienced centers. J Am Coll Cardiol 2006; 48(12): 2546-52.

American Collage of Cardiology / American Heart Association Ad Hoc Task Force
on Cardiac Catheterization. ACC/AHA guidelines for cardiac catheterization and
cardiac catheterization laboratories: American College of Cardiology/American
Heart Association Ad Hoc Task Force on Cardiac Catheterization. J Am Coll
Cardiol 1991; 18: 1149-82.

Yang CH, Guo GB, Yip HK. Bilateral cardiac catheterizations: the safety and
feasibility of a superficial forearm venous and transradial arterial approach. Int
Heart J 2006; 47: 21-7.

Gilchrist IC, Moyer CD, Gascho JA. Transradial right and left heart
catheterizations: a comparison to traditional femoral approach. Catheter Cardiovasc
Interv 2006; 67: 585-8.

Hind R. Calvert N, McWilliams R, Paisley S, Beverley C, Thomas S. Ultrasonic
locating devices for central venous cannulation: meta-analysis. BMJ 2003;
327(7411): 361.

Sandham JD, Hull RD, Brant RF, Knox L, Pineo GF, Doig CJ, et al. A
randomized, controlled trial of the use of pulmonary-artery catheters in high-risk
surgical patients. N Engl J Med 2003; 348: 5-14.

Chatterjee NA, Lewis GD. Characterization of pulmonary hypertension in heart
failure using the diastolic pressure gradient: limitations of a solitary measurement.
JACC Heart Fail 2015; 3: 17-21.

Kovacs G, Olschewski A, Berghold A, Olschewski H. Pulmonary vascular
resistances during exercise in normal subjects: a systematic review. Eur Respir J
2012; 39(2): 319-28.

74



92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

Mathier M. The nuts and bolts of interpreting hemodynamics in pulmonary
hypertension associated with diastolic heart failure. Adv Pulm Hypertens J 2011;
10: 33-40.

Kovacs G, Avian A, Pienn M, Maecidée R, Olschewsi H. Reading pulmonary
vascular pressure tracings. How to handle the problems of zero leveling and
respiratory swings. Am J Respir Crit Care Med 2014; 190(3): 252—7.

Hoeper MM, Bogaard HJ, Condliffe R, Frantz R, Khanna D, Kurzyna M, et al.
Definitions and diagnosis of pulmonary hypertension. J Am Coll Cardiol 2013; 62:
(25 Suppl): D42-D50.

Swan HJ, Ganz W, Forrester J, Marcus H, Diamond G, Chonette D. Catheterization
of the heart in man with use of a flow-directed balloon-tipped catheter. N Engl J
Med 1970; 283(9): 447-51.

Shah MR, Hasselblad V, Stevenson LW, Binanay C, O’Connor CM, Sopko G, et
al. Impact of the pulmonary artery catheter in critically ill patients: meta-analysis
of randomized clinical trials. JAMA 2005; 294(13): 1664-70.

Nagueh SF, Appleton CP, Gillebert TC, Marino PN, Oh JK, Smiseth OA, et al.
Recommendations for the evaluation of left ventricular diastolic function by
echocardiography.J Am Soc Echocardiogr 2009; 22(2): 107-33.

Lang RM, Badano LP, Mor-Avi V, Afilalo J, Armstrong A, Ernande L, et al.
Recommendations for cardiac chamber quantification by echocardiography in
adults: An update from the American Society of Echocardiography and the
European Association of Cardiovascular Imaging. J Am Soc Echocardiogr 2015;
28: 1- 39.

Andrade JL, Somerville J, Carvalho AC, Campos O Jr, Mitre N, Martinez EE, et al.
Echocardiographic routine analysis of the coronary sinus by an apical view:
Normal and abnormal features. Texas Heart Institute J 1986; 13(2): 197-202.

Celebi Yamanoglu NG, Yamanoglu A, Parlak I, Pmar P, Tosun A, Erkuran B, et al.
The role of inferior vena cava diameter in volume status monitoring; the best
sonographic measurement method? Am J Emerg Med 2015; 33: 433-438.

Tchernodrinski S, Lucas BP, Athavale A, Candotti C, Margeta B, Katz A, et al.
Inferior vena cava diameter change after intravenous furosemide in patients
diagnosed with acute decompensated heart failure. J Clin Ultrasound 2015; 43:
187-93.

Simonson JS, Schiller NB. Sonospirometry: A new method for noninvasive
estimation of mean right atrial pressure based on two-dimensional
echocardiographic measurements of the inferior vena cava during measured
inspiration. J Am Coll Cardiol 1988; 11: 557-64.

Otto CM. Textbook of Clinical Echocardiography. Philadelphia: Elsevier Saunders,
Inc, 2004, 131-65.

75



104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

Arcasoy SM, Christie JD, Ferrari VA, Sulton MS, Zisman DA, Blumenthal NP,
Pochettino A, et al. Echocardiographic assessment of pulmonary hypertension in
patients with advanced lung disease. Am J Respir Crit Care Med 2003; 167: 735—
40.

Machraoui A, von Dryander S, Hinrichsen M, Jager D, Lemke B, Ulmer WT, et al.
Two-dimensional echocardiographic assessment of right cardiac pressure overload
in patients with chronic obstructive airway disease. Respiration 1993; 60(2): 65—
73.

Lanzarini L, Fontana A, Lucca E, Campana C, Klersy C. Noninvasive estimation
of both systolic and diastolic pulmonary artery pressure from Doppler analysis of
tricuspid regurgitant velocity spectrum in patients with chronic heart failure. Am
Heart J 2002; 144(6): 1087-94.

Cetin M, Cakict M, Zencir C, Tasolar H, Cil E, Yildiz E, et al. Relationship
between severity of pulmonary hypertension and coronary sinus diameter. Rev Port
Cardiol 205; 34(5): 329-35.

Gunes Y, Guntekin U, Tuncer M, Kaya Y, Akyol A. Association of Coronary
Sinus Diameter with Pulmonary Hypertension. Echocardiography 2008; 25(9):
935-40. doi: 10.1111/j.1540-8175.2008.00718.x

Mahmud E, Raisinghani A, Keramati S, Auger W, Blanchard DG, DeMaria AN.
Dilation of the Coronary Sinus on Echocardiogram: Prevalence and Significance in
Patients with Chronic Pulmonary Hypertension. J Am Soc Echocardiogr 2001;
14(1): 44-9.

Kawata T, Daimon M, Lee SL, Mimura K, Sawada N, Chiang SJ, et al.
Reconsideration of Inferior Vena Cava Parameters for Estimating Right Atrial
Pressure in an East Asian Population, Comparative Simultaneous Ultrasound-
Catheterization Study. Circulation Journal 2017; 81(3): 346-52.

76



