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1. GĠRĠġ 

 

Pulmoner Hipertansiyon, dinlenme esnasında ortalama pulmoner arter 

basıncının 25 mmHg‟a eĢit veya daha yüksek olması olarak tanımlanır. PH, 

kardiyovasküler ve pulmoner hastalıklar dıĢında birçok nedenle ortaya çıkabilir,  

artmıĢ pulmoner akım veya artmıĢ pulmoner damar direnci ile doğrudan iliĢkilidir 

(1). Çocukluk çağı PAH‟da en sık sebep DKH olup; bu hastalarda klinik bulgular, 

seyir, prognoz ve cerrahi tedavi seçeneğinin belirlenmesinde ana belirleyici etken 

pulmoner vasküler yatağın durumudur. Bu hastaların yönetiminde pulmoner 

vasküler rezistansın belirlenmesi çok önemli olup pulmoner vasküler rezistans 

belirlenmesinde altın standart yöntem kalp kateterizasyonudur. Ancak kalp 

katerizasyonunun invaziv bir iĢlem olması, iĢlemin standart protokolü esnasında 

beraberinde getirdiği riskler nedeniyle araĢtırmacıları noninvaziv metodlara 

yöneltmektedir. ĠĢlem esnasında anestezi gerekmesi, ölçüm metodu, farmakolojik 

ilaçlarla vazoreaktivitenin belirlenmesi esnasında oluĢan komplikasyonlar ve 

yapılan hesaplamalardaki hatalar baĢlıca risk faktörleridir. Bu riskler yaĢ 

küçüldükçe, klinik durumun kötü olması ve sağ ventrikül fonksiyon bozukluğunun 

derecesine göre artmaktadır. Diğer önemli nokta kalp kateterizasyonunda; PVR 

hesaplamasında kullanılan parametrelerin hastanın entübe edilmesi ve kandaki O2 

kontentindeki değiĢiklikler ile kolayca etkilenmesidir (2).  

Bu nedenlerle PAH‟lu hastalarda PVR‟ın noninvaziv ölçümüne yönelik 

alternatif metodlara ihtiyaç vardır. Bu amaçla kolay uygulanabilir, tekrar edilebilir, 

anestezi gerektirmeyen ve kateterizasyon risklerini taĢımayan en uygun yöntem 
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olarak transtorasik ekokardiyografi kullanılabilir. Pulmoner damar yatağının 

ekokardiyografik yöntemlerle değerlendirilmesi ve pulmoner vazoreaktivite 

testinin yapılabilmesi gerek bu hastaların yönetiminde ve takibinde gerekse cerrahi 

zamanlamanın belirlenmesinde büyük yararlar sağlayacaktır.      

AraĢtırmamızda amacımız, PH‟u olan olgularda PVR‟ın ve pulmoner 

vazoreaktivite testine olan yanıtlarının transtorasik ekokardiyografi ile 

değerlendirilmesidir. Bu amaçla hastalara kateter odasında kateter anjiografi ile eĢ 

zamanlı ekokardiyografi uygulanmıĢ, PVR düzeyleri ve vazoreaktivite testine olan 

yanıtları irdelenmiĢtir.  Pulmoner hipertansiyonlu olgularda noninvaziv olarak tanı 

ve izlemde kullanılabilecek ekokardiyografik parametrelerin belirlenmesi hastaların 

kateter anjiografi gereksinimlerini azaltacak ve bu iĢlemin risklerinden hastaları 

koruyacaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. PULMONER HĠPERTANSĠYON  

2.1.1. Tanım 

Pulmoner hipertansiyon; pulmoner vasküler yatağı etkileyen, hemodinamik 

ve histolojik bulguları benzer olan, etiyolojisinde kardiyak ve nonkardiyak çok 

sayıda farklı nedenin olduğu bir hastalığı tanımlar. Hastalığın belirleyici kriteri; 

istirahat halinde sağ kalp kateterizasyonunda ölçülen ortalama pulmoner arter 

basıncının (PAB), 25 mmHg‟a eĢit veya fazla olması, egzersiz esnasında ise 30 

mmHg üzerinde olmasıdır (1).   

Pulmoner Hipertansiyon‟un etiyolojik olarak sınıflandırılması ilk olarak 

1973 yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından desteklenmiĢ olan “Primer 

Pulmoner Hipertansiyon Konferansı” nda yapılmıĢtır. Pulmoner Hipertansiyon ile 

ilgili diğer konferanslar 1998 ve 2003 yıllarında, “Evian-Venice” 

sınıflandırmasının yapıldığı oturumlardır. 1998‟de II.Dünya Pulmoner 

Hipertansiyon Sempozyumu‟nda Pulmoner Hipertansiyon baĢlığı altında; 

Pulmoner arterial hipertansiyon (PAH), Pulmoner venöz hipertansiyon, Solunum 

sistemi hastalıklarının eĢlik ettiği PH, Trombotik ve Embolik hastalıklara bağlı 

Pulmoner hipertansiyon, Pulmoner damar yatağından kaynaklanan nedenlerle 

ortaya çıkan PH olarak tiplendirilmiĢtir (2). Son olarak Kaliforniya Dana Point‟ de 

2008 yılında gerçekleĢtirilen “IV. Dünya Pulmoner Hipertansiyon 

Sempozyumu”nda pulmoner hipertansiyon sınıflandırması ile ilgili yeni 

düzenlemeler yapılmıĢtır. Bu son değerlendirmeden sonra, normal ortalama 

pulmoner arteriyel basınç (PAB)‟ın üst sınırının 20 mmHg olduğu ve ortalama 
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PAB 21-24 mmHg arasında olan hastaların klinik anlamının henüz bilinmediği 

bildirilmiĢtir. Daha önceki tanımda bulunan egzersizdeki ortalama PAB‟ının 30 

mmHg üzerine çıkmasına ait kriter bilimsel verilerle yeterince desteklenmediği için 

tanımdan çıkartılmıĢtır (3).  

Çocukluk çağında PAH, pulmoner vasküler rezistans ve pulmoner arter 

basıncının progresif artıĢı ile giden nadir bir hastalık olup;  sıklıkla idiopatik 

(ĠPAH), herediter (HPAH) veya konjenital kalp hastalıklarına eĢlik eden (APAH) 

tipleri görülmektedir (4). Tedavi edilmediğinde pulmoner vasküler yatakta yeniden 

yapılanma, sağ kalp yetmezliği ve ölümle sonuçlanır. Pulmoner arter basıncının 

temel belirleyicileri pulmoner vasküler rezistans ve pulmoner arter kan akımıdır. 

PVR doğrudan ölçülememekte ve pulmoner basınç değiĢiminin pulmoner akıma 

oranlanmasıyla hesaplanmaktadır. Pulmoner arteriyel hipertansiyonun ortaya 

çıkmasında PVR artıĢı veya pulmoner akım artıĢı veya her ikisi neden olabilir. 

Doğumdan hemen sonra PVR 8-10 WU/m² düzeyinde iken haftalar içinde düĢerek 

postnatal 6-8. haftada normal eriĢkin düzey olan 1-3 WU/m²„e ulaĢır (5). Pulmoner 

vasküler rezistansın 3 WU/m²‟den yüksek olması durumu belirgin PAH olarak 

kabul edilmektedir. Çocuklarda genellikle doğumsal kalp hastalığı, nadiren 

parankimal akciğer hastalığı, kollajen doku ve diğer hastalıklar PAH‟a yol açar. 

Doğumsal kalp hastalığına bağlı PAH içinde en büyük grubu asiyanotik, ikinci grubu 

ise siyanotik DKH‟a bağlı PAH oluĢturmaktadır (6). Pulmoner arter basıncının 

değiĢik sebeplerle yükselmesi pulmoner vasküler yatağın matürasyonunda olumsuz 

ve uzun dönemde geri dönüĢümsüz etkilerde bulunur. Normalde pulmoner vasküler 

yatağın artan kan akımına karĢı geniĢleme kapasitesi ve kullanılmayan damarların 

artan kan akımını dengeleme yeteneği vardır. Ancak pulmoner vasküler yatağın 

histolojisinde meydana gelen değiĢiklikler sonucu pulmoner hipertansiyonlu 



 

 

 

 

5 

hastalarda pulmoner vasküler obstrüktif hastalık geliĢir ve pulmoner vasküler 

rezistansın yüksek olduğu bu hastalarda ilerleyen dönemde pulmoner vasküler yatak 

reaktivitesini kaybeder. Bu hastalarda istirahatte ve egzersizle pulmoner arter basıncı 

beklenen değerlerden daha yüksek düzeylere ulaĢır (7).  

Pulmoner arteriyel hipertansiyon; akciğer hastalıklarına bağlı PH, kronik 

tromboembolik PH veya seyrek görülen diğer hastalıklar gibi diğer prekapiller PH 

nedenleri olmaksızın prekapiller PH ile ayırt edilen bir klinik durumdur. Pulmoner 

Hipertansiyon‟un benzer klinik tablolarla ve akciğer mikro dolaĢımında neredeyse 

aynı patolojik değiĢikliklerle seyreden farklı formları bulunmaktadır (8) (Tablo 1). 

Tablo 1. PH‟un Farklı Formları ve Kriterleri (8) 

TANIM ÖZELLĠKLER KLĠNĠK GRUP 

PULMONER 

HĠPERTANSĠYON 
ORTALAMA PAB≥ 25 mmHg HEPSĠ 

PREKAPĠLLER 

ORTALAMA PAB≥25 mmHg 
1-PULMONER ARTERĠYEL 

HĠPERTANSĠYON 

PKUB< 15 mmHg 
2-AKCĠĞER HASTALIĞINA BAĞLI 

PH 

KD NORMAL VEYA 

AZALMIġ 

3-KR. TROMBO-EMBOLĠK PH 

4-ÇOK FAKTÖRLÜ PH 

POSTKAPĠLLER  

 

 

     PASĠF 

     REAKTĠF 

Ortalama PAB≥25 mmHg 

SOL KALP HASTALIĞINA BAĞLI 

PH 

PKUB>15 mmHg 

KD normal veya azalmıĢ 

TPG≤12 mmHg 

TPG>12 mmHg 

*Sistemik-pulmoner Ģantlar (sadece pulmoner dolaĢımda), anemi, hipertiroidi ve benzerleri gibi 

hiperkinetik durumlarda KD yüksek olabilir. 

KD-kalp debisi,; PAB- pulmoner arter basıncı, PH- pulmoner hipertansiyon; PKUB- pulmoner 

kapiller uç basıncı; TPG- transpulmoner basınç gradiyenti (ortalama PAB-ortalama PKUB) 

 

Sol kalp hastalığına bağlı PH durumunda, pulmoner venlerde geniĢleme ve 

kalınlaĢma, pulmoner kapiller dilatasyon, interstisyel ödem, alveolar hemoraji, lenf 

damarlarında büyüme görülür. Distal pulmoner arterlerde mediyal hipertrofi ve 
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intimal fibrozis vardır. Transpulmoner gradient (TPG); ortalama PAB-ortalama 

PKUB (pulmoner kapiller uç basıncı) olarak tanımlanmaktadır. Post-kapiller pasif 

PH‟da TPG ≤12 mmHg ve PVR normal sınırlardadır. TPG >12 mmHg olduğunda 

ise post-kapiller reaktif PH olarak adlandırılır, bu durumda PVR artmıĢtır. PVR‟in 

artıĢı pulmoner arterlerin vazomotor tonusundaki artıĢın bir sonucudur (3,8). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Pulmoner hipertansiyonun; dünya üzerinde 25 milyondan fazla bireyi 

etkilediği tahmin edilmektedir. Çocukluk çağında PAH, tahmini prevalansı 

yaklaĢık 10-20/milyon olan, tedavi edilmediğinde sağ kalp yetmezliği ve ölümle 

sonuçlanan bir hastalıktır (9). Primer PAH‟un genel nüfustaki tahmin edilen 

insidansı 1 milyonda 1-2 olarak bildirilmektedir ve en sık 20 ile 40 yaĢ arasında 

görülür. Çocukluk çağında hastalık her iki cinsi eĢit olarak etkiler. Puberteden 

sonra kadınlarda daha yaygındır (oran:1,7/1) (10,11). Sekonder PAH daha yaygın 

görülmekle birlikte bu hastalığın prevelansı ile ilgili tahminler elde etmek, 

etiyolojide birçok hastalığın olmasından dolayı güçtür (12).  

Pulmoner Hipertansiyona neden olan sebeplerin çeĢitliliği nedeniyle bu 

hastalarda uzun süreli izlem ve sağkalıma ait veriler altta yatan nedene göre 

değiĢmektedir. Havayollarının obstrüksiyonu ile giden durumlarda sebep ortadan 

kalktığında hastalık tamamen düzelebilirken alveolar hipoksiye neden olan kronik 

durumlarda prognoz daha kötü seyirlidir. Pulmoner hipertansiyon çeĢitli 

derecelerde sağ kalp yetersizliğine neden olmakta ve üzerine enfeksiyonların 

eklenmesi klinik seyri kötüleĢtirmektedir. Hiperkinetik pulmoner hipertansiyon 

veya eĢlik eden venöz pulmoner hipertansiyon hastalarında cerrahi olarak defektin 

erken dönemde düzeltilmesinden sonra pulmoner hipertansiyon geriler ve hatta 
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tamamen kaybolur. Pulmoner hipertansiyon tedavi edilmediğinde, Eisenmenger 

Sendromu‟nda, kollajen doku hastalıklarında, tromboembolik pulmoner 

hipertansiyonda geridönüĢüm mümkün değildir, sağkalım düĢük olmasına rağmen 

yinede 20-30 yıl bu hastaların klinikleri stabil kalabilmektedir. Sağ kalp yetmezliği 

bulguları, atrial ve ventriküler aritmiler sağkalım üzerinde kötü etkileri olan 

prognostik faktörlerdir (13).          

Ġdiyopatik pulmoner arteriyel hipertansiyonun nadir görülmesi, tedavi 

edilmediğinde eriĢkinlerde iki ile üç yıl, çocuklarda ise bir yıl içinde fatal 

sonuçlanması gibi nedenler hastalığın anlaĢılmasını ve güvenli, etkin tedavilerin 

uygulanmasını zorlaĢtırmaktadır. Önceleri IPAH‟lı çocukların büyük kısmı 

vazodilatör tedavi baĢlanmadığı taktirde bir yıl içinde kaybedilmekteydiler. 

Günümüzde akut vazodilatör ilaç testine cevap veren hastalara uygulanan tıbbi 

tedaviyle hem sağkalım hem de yaĢam kalitesinde düzelme sağlanmıĢtır (14). 

Vazodilatör ilaç testine cevap veren olgularda kronik oral kalsiyum kanal blokürü 

tedavisiyle beĢ yıllık sağ kalım %97 iken; test negatif olan ve ilaç tedavisi almayan 

hastalarda bu oran %35 olarak bildirilmektedir (15). 

Konjenital kalp hastalıklarının en önemli komplikasyonu PAH olup; cerrahi 

tamir esnasında veya hemen sonrasında morbidite ve mortaliteye sebep olur. 

Defektlerin düzeltilmesi ilerleyici pulmoner vasküler hastalığın engellenmesi 

açısından önemlidir. Tüm doğumsal kalp hastalıklarının %15 (%10-18)‟inde 

pulmoner vasküler hastalık geliĢtiği tahmin edilmektedir (16). 

 

2.1.3. Sınıflandırma  

Dünya Sağlık Örgütü‟nün 1973 yılındaki ilk sınıflandırmasından 25 yıl 

sonra 1998‟de Evian (Fransa)‟da PH ilk defa beĢ gruba ayrılarak sınıflandırılmıĢ; 
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2003 Venice (Ġtalya) toplantısında ise Evian sınıflandırmasında bazı değiĢiklikler 

yapılarak, primer PH terimi yerine idiyopatik terimi kullanılması önerilmiĢ ve 

sekonder PH terimi kaldırılmıĢtır. Dana Point‟de 2008 yılında yapılan IV. Dünya 

PH sempozyumunda klinik sınıflama son halini almıĢtır (Tablo 2) (17).  

Tablo 2. Pulmoner Hipertansiyon‟da Sınıflandırma (17) 

1) Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) 

1.1 Ġdiyopatik 

1.2 Kalıtsal 

1.2.1 BMPR2 

1.2.2 ALK1, endoglin (kalıtsal hemorajik telanjiyektazi ile birlikte veya tek baĢına) 

1.2.3 Bilinmeyen 

1.3 Ġlaçlara ve toksinlere bağlı 

1.4 Diğer hastalıklara bağlı (APAH) 

1.4.1 Bağ dokusu hastalıkları 

1.4.2 HIV enfeksiyonu 

1.4.3 Portal hipertansiyon 

1.4.4 Doğumsal kalp hastalığı 

1.4.5 ġistozomiyazis 

1.4.6 Kronik hemolitik anemi 

1.5 Yenidoğanın persistan pulmoner hipertansiyonu 

1.6  Pulmoner venookluzif hastalık ve/veya pulmoner kapiller hemanjiyomatoz 

2)Sol kalp hastalığına bağlı pulmoner hipertansiyon 

2.1 Sistolik iĢlev bozukluğu 

2.2 Diyastolik iĢlev bozukluğu 

2.3 Valvüler hastalık 

3)Akciğer hastalıklarına ve/veya hipoksiye bağlı pulmoner hipertansiyon 

3.1 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

3.2 Ġnterstisyel akciğer hastalığı 

3.3 Karma restriktif ve obstrüktif yapıda diğer pulmoner hastalıklar 

3.4 Uykuda solunum bozuklukları 

3.5 Alveolar hipoventilasyon bozuklukları 

3.6 Kronik olarak yüksek irtifaya maruz kalmak 

3.7 GeliĢimsel anormallikler 

4)Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 

5)Mekanizmaları belirsiz ve/veya çok faktörlü PH 

5.1 Hematolojik bozukluklar: miyeloproliferatif bozukluklar, splenektomi 

5.2 Sistemik bozukluklar: sarkoidozis, pulmoner langerhans hücreli histiositoz, 

lenfanjiyoleiomiyomatoz, nörofibromatoz, vaskülit 

5.3 Metabolik bozukluklar: glikojen depo hastalığı, Gaucher hastalığı, tiroid bozuklukları 

5.4 Diğerleri: tümoral obstrüksiyon, fibroz mediyastinit, diyalize bağımlı kronik böbrek yetersizliği 

ALK-1- aktivin reseptörü benzeri kinaz tip 1 geni, APAH- diğer hastalıklarla bağlantılı pulmoner 

arteriyel hipertansiyon, BMPR2- kemik morfogenetik protein reseptörü tip 2, HIV- insan bağıĢıklığı 

eksikliği virusu, PAH- pulmoner arteriyel hipertansiyon 
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2.1.4. Etiyoloji 

 

 

Pulmoner hipertansiyon farklı klinik tablo ve hastalıklar sonucu oluĢabilen 

kompleks ve heterojen bir hastalıktır (18) (Tablo 3). 

Tablo 3.  Pulmoner Hipertansiyon‟da Etiyoloji 

1-Kalp Hastalıkları 

Hiperkinetik pulmoner arteriyel hipertansiyon (konjenital sistemik-pulmoner iliĢki ve artmıĢ 

pulmoner kan akımı (VSD, PDA,vb.) 

Pulmoner venöz hipertansiyon (Sol kalp hastalıkları, mitral stenoz, pulmoner venöz obstrüksiyon, 

sol kalp yetmezliği) 

2-Akciğer hastalıkları (hipoksi) 

Parenkimal akciğer hastalıkları 

Obstrüktif (kistik fibrozis) ve Restriktif (interstisyel pnömoni) 

Üst hava yolu tıkanıklıkları 

Konjenital anomaliler 

Göğüs duvarı hastalıkları (kifoskolyoz) 

3-Tromboembolik  hastalıklar (pulmoner vasküler tıkanıklık) 

Pulmoner tromboembolizm 

Hemoglobinopatiler (orak hücreli anemi) 

Mediastinal tümör veya fibroz 

ġistozomiyazis 

Yabancı cisim 

Ventrikülovenöz Ģantlar (hidrosefali) 

Tümör embolileri 

Sepsis ve/veya dehidratasyon 

Sağ kalp endokarditi 

Sağ atriyal miksoma 

4-Konnektif doku ve granulomatöz hastalıklar 

Skleroderma 

Sistemik lupus eritematozus 

Miks konnektif doku hastalığı 

Romatoid artrit 

Sarkoidoz 

 5-Pulmoner arteryel hipertansiyon ile eĢlik eden durumlar 

Anoreksik  ajanlar 

Toksik maddeler 

Psikotropik  ilaçlar (l-tryptophan, kokain) 

Portal hipertansiyon 

Portal ven trombozu 

Karaciğer hastalıkları 

HIV infeksiyonu 

6-Ġdiyopatik PAH 

Pulmoner arteriyopati 

Pulmoner venookluzif hastalık 

Pulmoner kapiller hemanjiomatoz 

Alveolar kapiller displazi 
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Heterojen bir hastalık grubu olan PH‟da bu etiyolojik nedenlerin ekarte 

edilebilmesi için  “Avrupa Kardiyoloji Derneği” (European Society of Cardiology) 

2009 yılında PH tanısı için bir algoritma önermiĢtir (3,8,14) (ġekil 1). 

 

ġekil 1. 

 
ALK - aktivin reseptörü benzeri kinaz tip 1 geni, ANA - antinükleer antikor, BMPR2 - kemik morfogenetik protein reseptörü 
tip 2, BDH - bağ dokusu hastalığı, DKH -Doğumsal kalp hastalığı, EKG - elektrokardiyografi,HIV - insan bağıĢıklık 

eksikliği virusu, KMR - kardiyak manyetik rezonans, mPAP - ortalama pulmoner arter basıncı, PAH - pulmoner arteriyel 

hipertansiyon, PH - pulmoner hipertansiyon, PKH - pulmoner kapiller hemanjiyomatoz, PKUB - pulmoner kapıller uc 
basıncı, PVOH - pulmoner venöz obstrüktif hipertansiyon, SFT - solunum fonksiyon testleri, SKK - sağ kalp 

kateterizasyonu,TOE - transözofageal ekokardiyografi, TTE - transtorasik ekokardiyografi, US - ultrasonografi, V/Q - 

ventilasyon/perfüzyon taraması, YCBT - yuksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi 
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2.1.4.1. Primer Pulmoner Hipertansiyon (Ġdiopatik-IPAH) 

Ġdiyopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon (ĠPAH) nadirdir ve genellikle 

genç kadınlarda görülür. Buna karĢın, pediatrik formları da tanımlanmıĢtır. 

YetiĢkinlerde olduğu gibi belirgin bir klinik bulgunun olmaması tipiktir. Ancak, 

solunum sıkıntısı, yorgunluk veya nedeni açıklanamayan senkop yakınmaları 

anlamlıdır. Bu hastaların birçoğu hatalı olarak astım tanısı almaktadır (10). 

Çocuklarda ĠPAH insidansı son kayıt çalıĢmalarıyla 0,48/milyon çocuk/yıl olarak 

saptanmıĢtır (11). Bu hastalarda ortalama yaĢam süresi 10 aydır. On altı yıla kadar 

yaĢam süresi uzayan olgular da bildirilmiĢtir (12). ĠPAH diğer pulmoner 

hipertansiyon sebeplerinin ekarte edildiği, PAB‟da artıĢa sebep olabilecek bir 

neden gösterilemeyen (intrakardiyak lezyon vb.), pulmoner kapiller uç basıncının 

normal, pulmoner vasküler rezistansın yüksek olmasıyla karakterize ve geri 

dönüĢümsüz vasküler değiĢikliklerin olduğu bir klinik durumdur (19-21). 

 

2.1.4.2. Familyal Pulmoner Hipertansiyon (FPAH) 

Ailevi PAH‟da kromozom 2q33 üzerinde dönüĢtürücü büyüme faktorü β üst 

reseptör ailesinden olan (TGF-β), kemik morfojenik protein reseptorü tip II (BMPR 

II) geninde ve 2q13 kromozom üzerinde, aktivin reseptörü benzeri kinaz tip-1 

(ALK-1) geninde ve 2q31 (PPH2) kromozomundaki genetik mutasyonların rol 

oynadığına yönelik çalıĢmalar bulunmaktadır (22,23). Bu mutasyonlar, vasküler 

düz kasların kontrolsüz proliferasyonuna neden olmaktadırlar (24). 
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2.1.4.3. Yenidoğanın Persistan Pulmoner Hipertansiyonu (YD-PPH) 

Doğumdan sonra beklenen pulmoner vazodilatasyonun oluĢmaması, 

pulmoner kan akımının artmaması ve Ģantın soldan sağa doğru dönmesi gerekirken 

PDA ve PFO düzeyindeki Ģantların sağdan sola devam etmesi persistan pulmoner 

hipertansiyon (PPH) olarak tanımlanır (25). Ġntrauterin dönemde kalbin sağ tarafına 

gelen kanın %10‟u akciğerlere giderken geri kalanı patent foramen ovale (PFO) ve 

patent duktus arteriyozus (PDA) aracılığı ile kalbin sol tarafına ve sistemik 

dolaĢıma aktarılır ve plasentada gaz ve besin maddeleri alıĢveriĢi yaptıktan sonra 

tekrar kalbin sağ tarafına döner. Doğumdan sonra akciğerlerin havalanması ve 

pulmoner vazodilatasyon ile akciğerlere giden kan 10 kat artarak sistemik akım ile 

eĢitlenir. Ġntrauterin dönemde yüksek olan pulmoner arter direnci ve basıncı 

doğumdan sonraki geçiĢ sürecinde giderek düĢer. Pulmoner arter basıncı; 

doğumdan 12 saat sonra sistemik basıncın 1/2‟sine, doğumdan 24 saat sonra 

1/3‟üne 2-6 haftada eriĢkin düzeye iner (26,27). Ġntrauterin dönemde patent duktus 

arteriyozus ve patent foramen ovale düzeyinde sağdan sola olan Ģantlar önce yön 

değiĢtirir sonra kaybolurlar. Doğumdan sonra pulmoner vasküler direncin 

azalmasını sağlayan etkenler; oksijenasyon, akciğer distansiyonunu takiben 

kapillerlerin açılması, bradikinin, adrenomedullin, adenozin, prostasiklin ve nitrik 

oksit (NO) üzerinden oluĢan vazodilatasyon ve daha uzun sürede geliĢen vasküler 

yeniden yapılanmadır (28). Yenidoğanın persistan pulmoner hipertansiyonu için 

görülme sıklığı 1,9-2/1000 canlı doğum ya da yenidoğan ünitelerinde yatan hastalar 

göz önüne alındığında 1-2/100 olarak bildirilmektedir (29). 
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2.1.4.4. EĢlik Eden Pulmoner Hipertansiyon (APAH) 

Çocukluk çağı pulmoner hipertansiyonunda en sık görülen klinik tablo 

doğumsal kalp hastalıkları ile birlikte PAH‟dur.  

 

2.1.4.5. Doğumsal Kalp Hastalıklarında PAH  

Düzeltilmeyen konjenital kalp hastalıklarındaki defektler sol-sağ Ģanta ve 

bunun sonucunda artan pulmoner akım, gerilim stresine neden olarak pulmoner 

vasküler hasara neden olur.  Doğumsal kalp hastalıklarına bağlı PAH sıklıkla sol-

sağ Ģantlı asiyanotik DKH‟da, daha az sıklıkla da siyanotik DKH‟da görülmektedir. 

Pulmoner arteriyel hipertansiyonla iliĢkili doğumsal sistemik pulmoner Ģantların 

anatomik ve fizyopatolojik sınıflandırması Dana Point toplantısında yapılan  

düzenlemelerle  son halini almıĢ ve her klinik durumun detaylı tanımlanması 

mümkün olmuĢtur (Tablo 4) (3,30). 

Pulmoner damar yatağında sol sağ Ģant nedeniyle artan pulmoner akım 

pulmoner arterde basınç yüksekliği ve PVR‟da artıĢa neden olur. PVR‟da progresif 

artıĢ sonucu intrakardiyak sol sağ Ģantın yönü tersine döner ve siyanoz geliĢir. 

Konjenital kalp hastalığı ile iliĢkili en ileri dönem PAH formu Eisenmenger 

Sendromu olarak tanımlanır. Histopatolojik ve fizyopatolojik olarak konjenital kalp 

hastalıklarına eĢlik eden PAH‟ta görülen değiĢiklikler diğer PAH formlarındaki 

değiĢikliklere benzer (31). Konjenital kalp hastalığına eĢlik eden PAH formlarının 

%25-50 oranında Eisenmenger Sendromuna ilerlediği tahmin edilmektedir (32).    
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Tablo 4.  Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonla ĠliĢkili Doğumsal Sistemik 

Pulmoner ġantların Anatomik-Fizyopatolojik Sınıflandırması  

1. Tipine göre 

1.1 Basit pretriküspit Ģantlar 

1.1.1 Atriyal septal defekt (ASD) 

1.1.1.1 Ostium sekundum 

1.1.1.2 Sinüs venozus 

1.1.1.3 Ostium primum 

1.1.2 Tıkanıklık olmaksızın anormal total ya da parsiyel pulmoner venöz dönüĢ 

1.2 Basit posttriküspit Ģantlar 

1.2.1 Ventriküler septal defekt (VSD) 

1.2.2 Patent duktus arteriyozus (PDA) 

1.3 Kombine Ģantlar 

 (Kombinasyon açıklanmalı ve baĢlıca defekt tanımlanmalıdır) 

1.4 Kompleks doğumsal kalp hastalığı 

1.4.1 Tam atriyoventriküler septal defekt 

1.4.2 Trunkus arteriyozus 

1.4.3 Pulmoner kan akıĢında tıkanıklık olmaksızın tek ventrikül fizyolojisi 

1.4.4 Büyük arterlerin transpozisyonuyla birlikte VSD (pulmoner darlık olmaksızın) ve/veya patent 

duktus arteriyozus 

1.4.5 Diğer 

2. Boyutlarına göre 

2.1 Hemodinamik (Qp/Qs oranı belirtilmeli) 

2.1.1 Restriktif (defektte basınç gradiyenti var) 

2.1.2 Restriktif değil 

2.2 Anatomik 

2.2.1 Küçük veya orta büyüklükte (ASD≤2,0 cm ve VSD≤1 cm) 

2.2.2 GeniĢ (ASD>2 cm ve VSD>1 cm) 

3. ġantın yönüne göre 

3.1 Ağırlıklı olarak sistemik-pulmoner 

3.2 Ağırlıklı olarak pulmoner-sistemik 

3.3 Ġki yönlü 

4. Kalple iliĢkili olan veya olmayan diğer anormallikler 

5. Onarım durumu 

5.1 Ameliyat edilmemiĢ 

5.2 Palyatif onarım yapılmıĢ 

5.3 Onarım yapılmıĢ 
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2.1.4.6. Asiyanotik Doğumsal Kalp Hastalığına Bağlı PAH 

Asiyanotik doğumsal kalp hastalıklarının birçoğu pulmoner hipertansiyona 

yol açabilir. Bu hastalıklara bağlı olarak geri dönüĢümsüz pulmoner hipertansiyon 

geliĢmesi değiĢik yaĢlarda olabilir. Genel olarak, ventriküler septal defekt (VSD) 

ya da patent duktus arteriyozus (PDA) iki yaĢından önce geri dönüĢümsüz 

pulmoner hipertansiyona yol açmaz. Ancak Down sendromlu çocuklar, doğumsal 

kalp hastalığı varlığında pulmoner hipertansiyon açısından yüksek risk taĢırlar. 

Benzer olarak ASD ve VSD‟ye kronik akciğer hastalıklarının eĢlik etmesi 

durumunda da erken dönemde pulmoner hipertansiyon geliĢme riski yüksektir (33). 

Bu grup hastalar pretrikuspit Ģantı olanlar ve posttrikuspit Ģantı olanlar 

Ģeklinde ikiye ayrılır. Posttriküspit Ģantı olanlarda daha hızlı PAH geliĢmektedir. 

Soldan sağa geçiĢli DKH‟nin baĢlangıç aĢamasında doğumdan sonraki normal 

pulmoner damar direnci düĢüĢünü izleyen artmıĢ pulmoner kan akımı nedeniyle 

PAB artar. Bu dönemde yalnızca akım artıĢının yol açtığı hiperkinetik bir PAH‟dan 

söz edilir (33) (ġekil 2). 

 

 

 

 

 

ġekil 2. Asiyanotik DKH‟da PAH Patofizyolojisi (33) 
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Pulmoner damar yatağında artan akımın oluĢturduğu uzun süreli gerilim 

sonucu oluĢan yapısal değiĢiklikler lümen daralması ve buna bağlı direnç artıĢıdır. 

Bu değiĢikliklerin ileri evrelerinde geri dönüĢümsüz değiĢiklikler olur. Pulmoner 

vasküler obstrüktif hastalık olarak tanımlanan bu durum farklı dört klinik tabloda 

ortaya çıkabilir (34). En sık karĢılaĢılan klinik tabloda; erken evrede kalp 

yetersizliğinin eĢlik ettiği hiperkinetik durumun sonrasında yıllar içinde geri 

dönüĢümsüz PAH (Eisenmenger sendromu) geliĢir. HızlanmıĢ Eisenmenger 

Sendromu olarak tanımlanan durumlarda altta yatan akciğer hastalığı, Down 

Sendromu gibi eĢlik eden patolojiler vardır ve hiperkinetik dolaĢım evresi hızla 

geçilerek geri dönüĢümsüz değiĢiklikler olur. BaĢka bir klinik tabloda PVR‟ın 

doğumdan itibaren yüksek olduğu ve düĢme eğilimi göstermediği hastalar vardır ki, 

bu hastalarda Ģant oluĢturan geniĢ defekt olmasına karĢın hiperkinetik kalp 

yetersizliği bulguları hiç görülmez. Nadir karĢılaĢılan diğer bir hasta grubunda ise 

soldan sağa geçiĢe yol açan küçük bir defekt olmasına karĢın ciddi PAH bulguları 

vardır ve bu hastaların idiyopatik PAH oldukları düĢünülmektedir. Postoperatif 

PAH, düzeltici ameliyatlardan sonra karĢılaĢılabilen, defekt onarılmasına karĢın 

devam eden PAH‟u tanımlar. Operasyon sürecinde veya operasyon sonrası 

dönemde PAH; pulmoner hipertansif krize neden olarak ciddi morbidite ve 

mortalite nedeni olabilir. Bazı hastalarda ise pulmoner damar yatağındaki yapısal 

değiĢiklikler ilerleyici özellik gösterir ve hastalar idiyopatik PAH kliniği ile 

seyrederler (35).         
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2.1.4.7. Siyanotik DKH’ye Bağlı PAH 

Pulmoner kan akımı artmıĢ siyanotik hastalarda PAH geliĢimi çok hızlıdır. 

Bu hastalarda soldan sağa geçiĢli DKH‟da olduğu gibi pulmoner damar yatağı 

yüksek basınçlı artmıĢ pulmoner akıma maruz kalmaktadır. Endotel üzerine yüksek 

pulmoner akımın etkileriyle birlikte bu hastalarda PAH geliĢimini kolaylaĢtırıcı 

diğer etkenler (hipervizkozite, hipoksemi ve trombüs) vardır. Bu hastalarda erken 

cerrahi giriĢim yapılmazsa hızla PAH geliĢecektir. Hastalardaki hızlı geliĢen 

PAH‟dan hipervizkozite, bronkopulmoner kollaterallere bağlı (bu kollateraller 

yaklaĢık 1/3 hastada vardır) lokal pulmoner hipoksemi ve mikrotrombüsler sorumlu 

tutulmaktadır (36). PAH yalnızca ameliyat edilmemiĢ hastalarda değil ameliyat 

edilmiĢ hastalarda da devam eden bir sorun olabilir. Atriyal switch ameliyatlarının 

geç dönem izlemlerinde, Mustard yapılan 60 hastanın dördünde (%7) sebebi 

açıklanamayan ciddi PAH belirlenmiĢtir (37). Arteriyel “switch” ameliyatı 

sonrasında da az sayıda hastada ciddi PAH geliĢimi bildirilmiĢtir (38).  

 

2.1.5. PAH Patofizyolojisi 

PAH patofizyolojisinde en önemli hemodinamik belirteç PVR olup PVR‟da 

oluĢan değiĢiklikler morbidite ve mortalitede çok önemli rol oynar. PVR doğumdan 

hemen sonra 8-10 Wood Ü/m² kadar yüksek olmasına karĢın doğumdan sonraki 

haftalarda hızla düĢerek 6.-8.haftalarda normal eriĢkin değerler olan 1-3 Wood 

U/m²„e iner. Bu değiĢiklikler küçük ve büyük pulmoner damarlarda geniĢleme ile 

birlikte olur (39). DKH‟a bağlı PAH‟da, geniĢ sistemik pulmoner Ģant varlığında 

pulmoner arter basıncı düĢmeyeceği gibi sistemik basınca yaklaĢacak kadar 
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artabilir. Pulmoner kas kitlesinde azalma ve PVR‟da normal süt çocuğunda görülen 

değiĢiklikler olmamasına karĢın pulmoner damar yatağı artan pulmoner kan 

akımına izin verir sonuçta konjestif kalp yetmezliği geliĢir. Nadiren bazı süt 

çocuklarında küçük pulmoner-sistemik Ģantı olmasına rağmen yüksek vasküler 

rezistans korunur, bu hastalar PAH geliĢimine yatkın olup eĢlik eden küçük 

konjenital kalp defekti PAH geliĢiminde tetikleyici faktör olarak rol oynar (39) 

(Tablo 5).   

 Tablo 5: Pulmoner Arteryel Hipertansiyon Hemodinamik Sınıflandırma (39) 

Tip  

1-HiperkinetiK PAH (reversible)                                  

VSD,ASD,PDA,vb. 
P = F X r 

2-Pulmoner vasküler obstrüktif PAH (irreversble)       

Primer, Eis
nmenger 
P = f  X R 

3- Pulmoner venöz hipertansiyon (reversible)       

Mitral darlığı,Sol kalp yetmezliği,vb. 
P = f  X R 

 

P, pulmoner arter basıncı; F, yüksek pulmoner kan akımı; r, normal total pulmoner rezistans; f, 

normal pulmoner kan akımı; R, yüksek total pulmoner rezistans. 

 

2.2. PULMONER VASKÜLER REZĠSTANS (PVR) 

Damar yatağında kan akımının etkileri fizik faktörler ile regüle edilir. Kan 

akımının oluĢturduğu etkiler Ohm yasası ve Poiseuille-Hagen eĢitliği ile açıklanır. 

Fizik yasalarına göre vasküler yatakta; iki nokta arasındaki akıma karĢı 

geliĢen basınç değiĢiklikleri rezistans olarak tanımlanmaktadır.  R (Rezistans)=  

PAB (pulmoner arter basınç)-PV (pulmoner ven basınç)/Q (akım).  Bu eĢitliğe göre 

PAB değiĢikliği için rezistans veya akımda değiĢiklik olması gerekir. Rezistansı 

etkileyen faktörler Poiseulle-Hagen eĢitliğine gore belirlenir. Poiseulle-Hagen 
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eĢitliğine göre rezistans; kesitsel alan (r
4
) ile ters iliĢkili, viskozite ile doğru 

iliĢkilidir. 

R (rezistans)= 8 x l (tüp uzunluğu) x µ (viskozite) / pi x πr
4
 (internal çap) 

Damar yarıçapı ne kadar geniĢse ve sayısı ne kadar fazla ise direnç o kadar 

düĢük, öte yandan akıĢkanın viskozitesi ne kadar fazlaysa ve damar boyu ne kadar 

fazla ise direnç o kadar yüksek olur. Ancak damar yarıçapının dördüncü kuvveti ile 

direnci etkilemesi damar yarıçapında meydana gelecek çok minimal değiĢikliklerin 

bile direnci anlamlı ölçüde etkileyebileceğini göstermektedir. Bu durumda 

pulmoner damarlarda meydana gelen bir daralma pulmoner vasküler direnci ileri 

derecede artıracak ve Ģiddetli pulmoner hipertansiyona yol açacaktır. Ayrıca 

pulmoner yataktaki damar sayısının azlığı ya da kan viskozitesinin fazlalığı da aynı 

Ģekilde pulmoner hipertansiyona neden olacaktır (33). 

Fizik yasalarına rağmen biyolojik sistemlerde farklı etmenlerde vardır. Kan 

akımı pulsatil olup akım laminar değildir ve vasküler duvarlar sert değil esnektir. 

Ayrıca vasküler yatak çeĢitli mekanik ve humoral faktörlerle dinamik değiĢimler 

gösterir. Örneğin; sedatize hasta, asidotik, hiperkapneik olacağından kardiak 

kateterizasyon laboratuarında PVR; olduğundan yüksek saptanabilir. Fick 

Prensibine göre; kardiyak kateterizasyon labaratuvarında elde edilen değerler 

sonrasında Pulmoner Rezistans; aĢağıdaki eĢitlik ile hesaplanır (40). 

 

Rp (PVR)= OPAB (Ort.Pulmoner arter basıncı)–LA (sol atrium basıncı) 

Qp (pulmoner akım) 
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Değerler mmHg/lt/dk (Wood Ünitesi) olarak elde edilir, dyn/s/cm-³ 

cinsinden elde edilen değerler ise 80‟e bölündüğünde Wood ünite değerine çevrilir. 

Vücut alanına endekslenmesi için m² olarak vücut yüzey alanı değerine 

bölünmelidir. Pulmoner ve sistemik rezistans ölçümleri aĢağıdaki formüller 

kullanılarak yapılabilmektedir:  

 Pulmoner Rezistans (Rp)= PA ort.basıncı (OPAB)-Sol atrium 

ort.basıncı (LA)/Qp 

 Sistemik Rezistans (Rs)=Aort ortalama basıncı-sağ atrium ort. basıncı 

(RA)/Qs 

Sistemik rezistans için normal değerler:15-30 mmHg/lt/dk/m², Rp için 1-3   

mmHg/lt/dk/m²‟dir. Rp/Rs:0,05-0,1 arasında değiĢir (41).  

Pulmoner vasküler rezistansa etki eden baĢlıca faktörler; kan viskozitesi, 

trombosit sayısı, ventilasyon, asit–baz dengesi değiĢiklikleri, tolazolin, histamin, 

prostaglandinlerdir. 

Tablo 6.  PVR‟ı etkileyen faktörler 

PVR’da artıĢa neden olanlar  PVR’da azalmaya neden olanlar 

1-Sempatik stimülasyon 1-Parasempatik stimülasyon 

2-Endotelin 2-Prostasiklin 

3-Anjiotensin 2 3-Bradikinin 

4-Tromboksan A2  4-Nitrik Oksit 

5-Lökotrienler 5-ArtmıĢ kalp debisi (pasif) 

6-Hipoksi 6-Yüksek akciğer volümü (pasif) 

7-ArtmıĢ LA basıncı ve Supin pozisyon  
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2.2.1. PVR Ölçümü ve Vazoreaktivite Testi 

Pulmoner vasküler rezistansın ölçümünde altın standart yöntem kardiyak 

kateterizasyondur. Ancak kardiyak kateterizasyon giriĢimsel bir yöntemin taĢıdığı 

olası riskleri taĢıması nedeniyle günümüzde daha az risk taĢıyan giriĢimsel 

olmayan metodların kullanılması ihtiyacını ortaya çıkarmıĢtır. Ġnvazif olarak 

kardiyak kateterizasyon ile yapılan ölçümdeki teknik zorluklar ve hesaplamalar ile 

iĢlem sırasında uygulanan anestezi ve pulmoner vazodilatasyon oluĢturmak 

amacıyla verilen farmakolojik ajanların yan etkileri diğer dezavantajlardır. ġant 

varlığında elde edilen kan örneklemeleri için alınma yeri ve tekniği özellikle 

siyanotik kalp hastalıklarında özel dikkat gerektirir. Doğru hesaplamalar için 

tahmini değil direkt alınan kan örneklemelerindeki oksijen içerikleri önemlidir. 

Konjenital kalp hastalıklarında PVR hesaplanması kardiyak cerrahinin tipini 

belirlemede, kardiyak transplantasyon kararında veya farmakolojik tedavi 

uygulanmasında ya da bu tedavilerin kombinasyonunun uygulanmasında tek kriter 

olmamakla birlikte çok önemli bir yere sahiptir (42,43).   

 

2.2.2. Pulmoner Vazoreaktivite 

Pulmoner vasküler yapı, pulmoner endotelyal iĢlev ve yapısal bozukluklar; 

inhale edilebilir veya intravenöz uygulanan pulmoner vazodilatatörler ile 

maksimum pulmoner vazodilatasyon yapacak Ģekilde test edilebilirler. Bu amaca 

uygun olarak kalp kateterizasyonu sırasında yapılan iĢlem pulmoner vazoreaktivite 

testinin esasını oluĢturur. Yapılan çalıĢmalarda vazodilatör teste akut pozitif cevap;  

hastaların sadece  %40‟ında bildirilmektedir (44). Son 15 yılda birçok merkezde 
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değiĢik protokoller ve değerlendirmeler ile vazoreaktivite testi uygulanmıĢtır. Çoğu 

merkezde inhale NO, O2, nebulize ileoprost veya bunların kombinasyonu 

uygulanmaktadır. Eğer temel incelemede veya pulmoner vazodilatasyon yaparak 

normal değerler elde edilirse cerrahi ve perioperatif riskin düĢük olduğu kabul 

edilmektedir. ArtmıĢ PVR elde edildiğinde test uygulandıktan sonra PVR, ortalama 

pulmoner arter basıncında veya Rp/Rs oranında %20‟den fazla düĢme 

saptandığında hasta „yanıt veren‟ olarak tanımlanır (45,46). Bunun anlamı 

perivasküler fibrozisin olmadığı ve halen pulmoner vasküler sistemin endojen 

vazodilatör kapasitesini artıma yeteneğine sahip olduğudur. Pozitif cevap veren bu 

hastaların daha uzun bir sağkalıma sahip olduğu öngörülür ve kalsiyum kanal 

blokürleri gibi farmakolojik tedavi yaklaĢımları uygulanma endikasyonu vardır 

(47).  PVR ölçümü hastaların cerrahi tedavi olup olamayacaklarının belirlenmesi 

kadar pulmoner vasküler rezistansın değerine göre karar verilen Glenn Ģantı veya 

Fontan sirkülasyonu içinde gereklidir. Elde edilen sonuç ve hesaplamaların 

yorumlanmasında “cutt-off” veriler bulunmamakta bu nedenle her merkezin kendi 

olanakları ve deneyimlerine göre operasyon veya cerrahi kararı verilmesi 

önerilmektedir. PVR 4-6 WU/m², Rp/Rs:0,25-0,3 arasında olması durumunda 

operasyona uygun olduğu; PVR 7-10 WU/m², Rp/Rs:0,4-0,5 değerleri varlığında 

“vazoreaktivite testi pozitif” olduğunda operasyon yapılabileceği önerilmektedir. 

Ancak Glenn veya Fontan sirkülasyonu yapılabilmesi için PVR 3 WU/m², Rp/Rs 

ise 0,2‟den daha düĢük olması gereklidir (48). 
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2.2.3. Pulmoner Vazoreaktivite Ve Prognoz  

Önceleri IPAH‟lı çocukların büyük kısmı vazodilatör tedavi 

baĢlanmadığında bir yıl içinde kaybedilmekteydi. Günümüzde akut vazodilatör ilaç 

testine cevap veren hastalarda kronik kalsiyum kanal blokürü tedavisiyle hem 

sağkalım hemde yaĢam kalitesinde düzelme sağlanmıĢtır. Vazodilatör ilaç testine 

cevap veren olgularda kronik oral kalsiyum kanal blokürü tedavisiyle beĢ yıllık sağ 

kalım %97 iken test negatif olan ve ilaç tedavisi almayan hastalarda bu oran %35 

olarak bildirilmektedir. Vazoreaktivite testi cevabı yaĢa göre değiĢmekte olup yaĢ 

büyüdükçe yanıt oranı azalmaktadır (48). 

PAH‟a spesifik tedavi verilmiĢ olan toplam 216 pediatrik PAH hastasını 

kapsayan yakın zamanda yayınlanmıĢ bir çalıĢmada hastalar 2001-2006 yılları 

arasında izlenmiĢ ve bir, üç ve beĢ yıllık sağ kalım oranları IPAH/FPAH‟lı grup 

için;  %86, %80 ve %72 olarak bildirilmiĢtir. Konjenital kalp hastalıklarına eĢlik 

eden PAH‟lı grup için ise bu oranlar %92, %84 ve ve %57 olarak bildirilmektedir 

(49). Klinik pratikte kombinasyon tedavileri sık kullanılmakla birlikte yan etkilerin 

gözlenmesi sıklıkla ilaç dozlarının düĢürülmesine neden olmaktadır. Tüm tedavi 

stratejilerine rağmen hastalığın progresif olarak ilerlediği kabul edilmektedir. 

Tedavinin erken yaĢta baĢlanması ve kombinasyon tedavilerinin sağkalım üzerine 

olan etkileri için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. Randomize, çift kör plasebo 

kontrollü çalıĢmalarda PAH‟ta erken spesifik tedavi ile hastalığın progresyonunda 

yavaĢlama sağlandığı bildirilmektedir (50). Çoğu tedavi stratejileri eriĢkinlerde 

yapılan çalıĢmalardan adapte edilmiĢ olup çocuklarla ilgili yapılanlar az sayıda 

çalıĢma ve olgu sunumları ile sınırlıdır.  Bu nedenle çocukluk çağı PAH alt 
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gruplarında yaklaĢım, tedavi ve prognostik faktörlerin tayini için geniĢ çaplı 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Eisenmenger sendromlu olgularda prognoz idiopatik PAH‟lı olgulara göre 

daha iyi olup 50 yıllık izlemde sağkalım %50 olarak bildirilmektedir. Basit 

defektlerde 40 yıllık izlemde %75 sağkalım varken kompleks defektlerde bu oran 

%35‟tir. Mortalite hızı için belirleyiciler arasında; kompleks defekt varlığı, sağ 

ventrikül disfonksiyonu varlığı, klinik bozulmanın erken yaĢta ortaya çıkması ve 

plazma kreatinin seviyesinde yükseklik sayılabilir (51,52).  

EriĢkinlerde yapılan çalıĢmalarda; konjenital kalp hastalığına bağlı geri 

dönüĢümsüz PAH geliĢen Eisenmenger sendromlu olgularda ortalama yaĢam süresi 

altta yatan kalp hastalığının tipine göre değiĢmekle birlikte 40-50 yıl olarak 

bildirilmektedir. Basit lezyonu olan konjenital kalp hastalıklı olgularda ortalama 

yaĢam süresi 60 yıl ve kompleks lezyonlarda 30-40 yıl olarak tahmin edilmektedir. 

Ancak erken yaĢta Eisenmenger sendromu geliĢen çocuklarda beklenen yaĢam süresi 

eriĢkin yaĢtaki verilere uymamakta, klinik kötüleĢme erken ve daha ağır seyirli 

olmaktadır. Bu çocuklara verilen Pulmoner hipertansiyona yönelik spesifik tıbbi 

tedavilerde baĢarı oranı, eriĢkinlerde elde edilen sonuçlara göre daha düĢüktür 

(53,54).    

 

2.3. PULMONER HĠPERTANSĠYONDA HĠSTOPATOLOJĠ  

Soldan sağa geçiĢli DKH‟de artmıĢ pulmoner kan akımı ve pulmoner arter 

basıncı sonucunda ortaya çıkan pulmoner damar yatağındaki ilerleyici yapısal 

değiĢikliklerin mekanizmasında olasılıkla çok sayıda faktör rol oynamaktadır. PAH 
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tiplerinin birçoğunda hemodinamik bulgular, pulmoner damarlardaki yeniden 

yapılanma (remodeling) ve iĢlevsel değiĢiklikler birbirine benzer (55).   

TanımlanmıĢ değiĢiklikler; periferik küçük arterlerde düz kaslarda hipertrofi ve 

hiperplazi, intimada proliferasyon, periferik küçük arterlerin sayısında azalma, 

vazokonstriksiyon ve ileri evrelerde trombüs oluĢumudur. Ayrıca ekstrasellüler 

matrikste ve adventisyada elastin ve kollajen sentez ve depolanmasında 

değiĢiklikler olur. Endotel ve düz kas disfonksiyonuna ait bulgular erken dönemde 

geliĢebilir (56). Vasküler endotel tarafından sentezlenen vazoaktif maddelerin 

kompleks iliĢkisi sonucu damar tonusunda meydana gelen değiĢiklikler PAH‟u 

olan hastaların akciğer biyopsilerinin elektron mikroskopik incelemelerinde 

gösterilmiĢtir. Gerilim stresi vazoaktif maddelerin üretiminde değiĢikliklere neden 

olmakta ve yüksek kan akımı bu yolla doğrudan endotel hasarına neden olmaktadır. 

Endotel hasarı sonucu vazokonstriktör ve vazodilatör denge bozulmakta ve düz kas 

hücrelerinde proliferasyon ve hipertrofi geliĢmektedir (56). Devam eden stres 

varlığında adventisya ve ekstraselüler matrikste elastin ve kollajen depolanması 

geliĢerek geri dönüĢümsüz pulmoner vasküler hastalık geliĢmektedir. 

Trombositlerin hasarlı endotel hücrelerine yapıĢması, mikrotrombus oluĢumu 

kolaylaĢtırmakta ve vazoaktif maddelerin salınımına yol açmaktadır. 

Trombositlerden serbestleĢen baĢlıca mediatörler; TxA2, serotonin (5-HT), PDGF, 

PAF, TGF-ß ve VEGF‟dir. PAH fizyopatolojisinde hipoksi, artmıĢ akım ve basınç, 

ilaçlar, toksinler gibi birçok neden endotel hücresi hasarına yol açmaktadır (57). 

Prostasiklin endotel tarafından salınan vazoaktif bir mediatör olup araĢidonik asit 

ürünüdür. Trombositlerde sentezlenip salınan vazokonstriktör etkili, agregasyonu 
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artıran tromboksan A2 (TxA2) ile zıt etkilere sahiptir. Bu iki madde fizyolojik 

koĢullarda prostasiklin lehine olan bir dengedeyken PAH‟ta prostasiklin düzeyi 

pulmoner damar yatağında azaldığı gösterilmiĢtir (58).  

NO birçok dokuda hücresel ve fizyolojik iĢlevlerin düzenlenmesini 

sağlayan bir molekülüdür. NO nitrik oksit sentazın (NOS) etkisiyle L-arjininden 

sentezlenir ve yarı ömrü çok kısadır. NO, vasküler düz kas hücrelerinde çözünür 

guanil siklaza bağlanarak bu enzimi inaktive eder. Hücre içi siklik guanidin 

monofosfat (cGMP) birikimine yol açarak damarlarda gevĢemeye neden olur. NO, 

ayrıca endotele lökosit ve trombosit agregasyon ve adhezyonunun inhibisyonunda, 

kas hücre proliferasyonunun azaltılmasında da rol alır (59). Endotelin-1 bugüne 

kadar bilinen en güçlü vazokonstriktör maddedir. Endotelin-1‟in vazokonstriktör 

etkileri dıĢında damar düz kas hücrelerinin çoğalmasını uyarır. DKH‟ye bağlı 

PAH‟da pulmoner damar yatağında ET-1 yapım artıĢı ile birlikte, ET-1‟in akciğer 

klerensinin azaldığı gösterilmiĢtir. Normal koĢullarda endotelden salınan vazoaktif 

mediatörler arasında bir denge vardır. NO ve prostasiklin vazodilatör, 

antiproliferatif ve antitrombotik etki gösterirken ET-1 zıt etkide bulunur. Endotel 

hücresinden damar bütünlüğünü koruyucu NO, prostasiklin gibi mediatörlerin 

yapımı ve salınımı azaldığında ET-1 yapımı artmaktadır. Hasarlı endotel hücre 

yüzeyinde trombosit adezyonu ve agregasyonu kolaylaĢmakta, trombositlerle endotel 

hücreleri arasındaki etkileĢim sonucunda ET-1 salınımı artmaktadır.  Sonuç olarak 

net etki, pulmoner damar yatağında vazokonstriksiyon düz kas ve fibroblast 

çoğalması uyarılarak vazokonstriksiyon ve PVR‟da artıĢ meydana gelmektedir (60).  
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Genetik alanında yapılan çalıĢmalarda; 2q31-32 bölgesinde ve TGF-ß 

ailesinden BMP2 reseptör (BMPR-II) mutasyonlarının PAH patogenezinde rol 

oynadığı belirlenmiĢtir. Transforming growth factor-ß (TGF-ß) ailesi çok sayıda 

değiĢik iĢlevli mediatörden (TGF-ß isoformları (TGF-ß1-3), bone morphogenetic 

proteinleri, aktivinler ile büyüme ve farklılaĢma faktörleri) oluĢmaktadır. Bunların 

doku tamiri, bağ dokusu geliĢimi, sitokinlerin kontrolü ve yapımı, endotelin 

sentezi, iyon kanallarının düzenlenmesi ve anjiogenezde ve ayrıca embriyogenezde 

rolleri vardır. Ġdiyopatik PAH‟da yapılan genetik çalıĢmalar edinsel ve DKH‟a 

bağlı PAH‟da altta yatan genetik bir temel olabileceğini göstermektedir. Bu 

mutasyon sonucunda oldukça karıĢık hücresel mekanizmalar etkilenerek mitojen 

aktive protein (MAP) kinaz aktivasyonu olmakta ve BMP‟nin antiproliferatif ve 

apoptotik etkinliği kaybolmakta, belli bir endotel hücre tipi apoptozise direnç 

geliĢtirerek aĢırı çoğalmaktadır (61,62).  

Vasküler endotelyal “growth” faktör (VEGF) üzerinde yapılan çalıĢmalarda 

VEGF‟nin, VEGFR-1 ve VEGFR-2 isimli iki reseptör aracılığıyla etki ettiği ve 

VEGF‟nin, PAH‟da arttığı belirlenmiĢtir. VEGF‟nin iki tipi vardır. VEGF A 

PAH‟dan koruyucu etkide bulunurken, VEGF B‟nin endotelyal hücre çoğalmasında 

ve pleksiform lezyonların oluĢmasında rol aldığı düĢünülmektedir (63). 

 

2.4. PULMONER HĠPERTANSĠYONDA PATOLOJĠK SINIFLANDIRMA 

PAH‟da pulmoner vasküler yatakta çeĢitli morfolojik değiĢiklikler oluĢur, 

bunlar Heath ve Edwards histopatoloji kriterleri olarak bilinmektedir (Tablo 7) (39).  
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Tablo 7:  PAH‟da Heath ve Edwards histopatoloji kriterleri (39) 

Evre 1: Arteriollerde medial hipertrofi (geri dönüĢümlü) 

Evre 2: Sellüler intimal hiperplazi 

Evre 3: Ġntimal hiperplazi, lümen oklüzyonu 

Evre 4: Arterioler dilatasyon ve medial incelme (geri dönüĢümsüz) 

Evre 5: Pleksiform lezyonlar (terminal ve geri dönüĢümsüz) 

Evre 6: Fibrinoid nekrotizan arteritis (terminal ve geri dönüĢümsüz)  

 

2.5. PULMONER HĠPERTANSĠYONDA KLĠNĠK BULGULAR 

Pulmoner hipertansiyonda erken dönemde hiçbir belirti olmayabilir. 

Hastanın yaĢına göre semptom ve bulgular değiĢiklik gösterir. Küçük çocuklarda 

kalp yetmezliği, büyüme ve geliĢme geriliği bulguları; büyük çocuklarda efor ve 

egzersiz sırasında ilerleyici dispne, halsizlik, baĢ dönmesi ve çarpıntı baĢlıca 

semptomlardır. Daha sonraki dönemlerde göğüs ağrısı, senkop, öksürük gibi 

spesifik olmayan semptomlar, geç dönemde ise sağ kalp yetersizliğinin semptom 

ve bulguları görülür. Semptomların baĢlamasından tanıya kadar geçen ortalama 

süre 2,8 yıldır (64). PH‟da fizik muayene bulguları olarak, oskültasyonda sert S2, 

pulmoner odakta yumuĢak sistolik ejeksiyon üfürümü, triküspit yetersizliğinin 

pansistolik üfürümü, pulmoner yetersizliğinin diyastolik üfürümü duyulur. Diğer 

fizik muayene bulguları periferik ödem, siyanoz, juguler venoz distansiyon, 

hepatomegali ve asit olarak sayılabilir. Sıklıkla PH‟a eĢlik eden hastalıkların 

semptomları klinikte ön plana geçmektedir. 

 

2.5.1. Fonksiyonel (ĠĢlevsel) Sınıf (NYHA/WHO) 

Birçok kohort çalıĢmasında PAH hastalarında NYHA/WHO sınıflamasının 

geçerliliği, yaĢam kalitesi ve sağkalımla iliĢkisi kanıtlanmıĢtır. Ġntravenöz 



 

 

 

 

29 

epoprostenolün, endotel reseptör antagonisti (ERA) ve sildenafilin iĢlevsel sınıfta 

düzelme sağlaması bu ilaçların PAH tedavisi onayı almasında onemli 

gerekçelerdendir. Tedaviye rağmen iĢlevsel sınıfta düzelme olmaması bazı 

çalıĢmalarda kötü gidiĢ göstergesi iken, bazılarında bu iliĢki gösterilememiĢtir. 

NYHA sınıflamasının basit ve kolay uygulanabilir olmasının yanında 

raporlamadaki hatalar, hastaların değiĢebilen yorumu ve araĢtırıcının yanılgısı 

önemli dezavantajlarındandır. PAH‟da fonksiyonel sınıflama için kullanılan 

kriterler Tablo 8‟de verilmiĢtir (65). Bu sınıflamanın kullanılamadığı çocuk yaĢ 

grubundaki hastalarda Ross Sınıflaması kullanılabilir (Tablo 9) (66).  

Tablo 8: PAH‟da Fonksiyonel Sınıflama (65)  

Sınıf 1 
PAH‟lı hastanın normal fiziksel aktivitesinde kısıtlılık yok. Gündelik aktiviteleri 

solunum sıkıntısı, halsizlik, göğüs ağrısı veya presenkopa yol açmıyor  

Sınıf II 

Fiziksel aktivitede hafif kısıtlılık var. Dinlenme sırasında rahatsızlık yok, ancak 

normal fizik aktivite hastada solunum sıkıntısına, halsizliğe, göğüs ağrısına veya 

presenkopa yol açıyor.  

Sınıf III 

Fizik aktivitede belirgin kısıtlılık var. Dinlenme sırasında sorun yok, ancak hafif 

aktiviteler bile solunum sıkıntısına, halsizliğe, göğüs ağrısına veya presenkopa yol 

açıyor.  

Sınıf IV 

Dinlenme sırasında hiçbir aktivitede bulunamayan ve sağ kalp yetersizliği bulguları 

olabilen hastalar. Solunum sıkıntısı ve/veya halsizlik dinlenim sırasında var olabilir 

ve yakınmalar herhangi bir fizik aktivite ile artar. 

 

Tablo 9: Ross Sınıflandırması (66) 

Sınıf I Asemptomatik 

Sınıf II 
Süt çocuklarında beslenme ile hafif taĢipne veya terleme daha büyük çocuklarda 

egzersizle dispne 

Sınıf III 

Süt çocuklarında beslenme ile belirgin taĢipne veya terleme, kalp yetmezliğine bağlı 

olarak uzamıĢ beslenme zamanı ve büyüme geriliği  

Daha büyük çocuklarda egzersiz ile belirgin dispne 

Sınıf IV Ġstirahat halinde terleme, taĢipne, retraksiyon varlığı 
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2.6. PULMONER HĠPERTANSĠYON’DA TANI YÖNTEMLERĠ 

Çocuk hastaların değerlendirilmesinde ilk adım iyi bir öykü ve fizik 

inceleme ile baĢlar. Hemodinamik değiĢikliklere karĢın erken dönemde PAH„da 

bulgu olmayabilir. Elektrokardiyografide sağ aks sapması, sağ ventrikül 

hipertrofisi, telekardiyogramda pulmoner arterde geniĢleme ve akciğerde periferik 

kanlanmanın azalması ileri evrelerde ortaya çıkmaktadır. Ekokardiyografi hafif ya 

da asemptomatik PAH izlemi için uygun değildir. Ekokardiyografide sağ atriyum, 

sağ ventrikül ve pulmoner arterin geniĢ görülmesi, pulmoner kapak ve triküspit 

kapakta yetmezlik olması tanı için uyarıcı bulgular olmalıdır. Kardiyopulmoner 

egzersiz testi amacıyla 6 dakika yürüme testi kullanılır. Bu test özellikle tedavi ve 

prognoz takibinde önemlidir, ancak büyük çocuklarda yapılabilir. Tüm tanı 

yöntemleri içerisinde en güvenilir yöntem ise kalp kateterizasyonudur (67). Kalp 

kateterizasyonu sırasında elde edilen hemodinamik veriler PH‟un nedeni, derecesi 

ve tipi konusunda son derece önemli bilgiler verir. ġantların miktarı ve yönü 

belirlenir. Pulmoner vasküler rezistans hesaplanabilir, vazoreaktivite testi 

yapılabilir. Vazoreaktivite testi, pulmoner vasküler direnci 6 Wood Ünite/m2‟ den 

büyük olan ya da Rp/Rs > 0,3 olan tüm soldan sağa Ģantlı hastalara yapılmalıdır. 

Çocuklarda teste yanıt oranı yetiĢkinlerden daha fazladır (68). 

 

2.6.1.Transtorasik Ekokardiyografi  

Her ne kadar altın standart olarak kabul edilseler de giriĢimsel tetkikler her 

zaman, her merkezde kolaylıkla uygulanabilir tetkikler olmadıkları için, PH tanı ve 

takibinde daha yaygın kullanılabilen ve tekrarlanabilen noninvaziv yöntemlerin 
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rolü çok önemlidir. Transtorasik ekokardiyografi, pulmoner arteriyel basıncı 

(PAB) ve sağ kalp hemodinamikleriyle bağlantılı birçok değiĢkenin tahmini 

ölçümünde kolay uygulanabilir, noninvaziv ve ucuz bir yöntemdir. 

Ekokardiyografi, PH‟dan kuĢkulanılan ya da tanının doğrulandığı olgularda PH‟ un  

nedenlerini saptamada yararlıdır. Pulmoner hipertansiyon için kullanılan 

noninvaziv tanısal testler arasında transtorasik ekokardiyografi ayırt edici bir 

metoddur. Yapısal defektler ayırt edilebilir veya dıĢlanabilir. Sağ atrium, sağ 

ventrikül, pulmoner arterlerdeki geniĢleme görülür ve sağ ventrikül fonksiyonları 

değerlendirilir.  

Edler ve Hertz ilk kez 1954 yılında kardiyak yapıların hareketlerini USG ile 

kaydetmiĢtir. Feigenbaum 1960‟lardan sonra uygulamayı kliniğe sokmuĢ ve ilk kez 

perikardiyal efüzyon tanısını koymuĢtur (69). 

 

ġekil 3. Normal 2-D Parasternal uzun eksen ve kısa aks görüntüleme (69)  
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Transtorasik Ekokardiyografi (TTE); konjenital kalp hastalıkları, kalp 

odacık boyutları, duvar hareketleri ve ventrikül fonksiyonları, kapak morfolojileri, 

perikard sıvısı, kalp içi ve pulmoner Ģantlar hakkında bilgi verir. Bununla birlikte 

bazı ekokardiyografik bulgular; sağ atriyal geniĢleme ile perikardiyal efüzyon, 

interventrikuler septum distorsiyonu, trikuspit anülüsun sistolde apikale yer 

değiĢtirmesi “TAPSE” (tricuspid annular plane systolic excursion), miyokardiyal 

performans indeksi fonksiyonel kapasite ve invaziv hemodinamik bulgular gibi 

prognostik değere sahiptir (70). Sağ ventrikülün sistolik disfonksiyonu ve 

dilatasyonu, sağ ventrikul duvar kalınlığında artıĢ, sağ ventrikül kavitesi içinde 

spontan eko kontrast görüntüsü, interventrikuler septum biçim ve iĢlev 

anormallikleri, interatrial septumun sola deviyasyonu (sağ atriyum basıncındaki 

yüksekliğe bağlı), sol ventrikül kavitesinin küçülmesi, ana pulmoner arter ve vena 

kava inferiyorda dilatasyon, triküspit yetmezliği pulmoner hipertansiyonu 

düĢündüren diğer bulgulardır. Ancak bu bulgular daha çok hastalığın ileri 

evrelerinde görülür. 

   

ġekil 4:  Pulmoner Hipertansiyonda Sağ ventrikülde artan basınç yükü nedeniyle 

sağ boĢluklarda geniĢleme (A) ĠVS‟de düzleĢme (B) (89)  

 

C 
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ġekil 5: Pulmoner Hipertansiyon‟lu bir hastada TTE ile TY varlığı   

 

Sağ ventrikül, düĢük olan pulmoner vasküler dirence karĢı çalıĢtığı için ince 

duvarlı, düĢük basınçlı ve kompliyansı yüksek bir yapıdır. Sağ ventrikülün 

karmaĢık geometrik yapısı ve endokardiyal sınırların her zaman iyi 

değerlendirilememesi nedeni ile sağ ventrikül sistolik fonksiyonu sıklıkla kalitatif 

olarak değerlendirilir. 

Sağ ventrikul diyastolik fonksiyonlarını değerlendirirken triküspit kapak 

Doppler incelemesi ve triküspit anülüsun doku Doppler incelemesi 

kullanılmaktadır. Ekspiryum sonunda yapılan triküspit kapak Doppler inflow 

incelemesinde E/A <1 sağ ventrikül diyastolik disfonksiyonunu göstermektedir. 

Triküspit anülüsten yapılan doku Doppler incelemesinde sistolik (Sa) ve erken 

diyastolik (Ea) velositeler azalmıĢtır. Sağ ventrikül sistolik fonksiyonunu 

değerlendirmek için triküspit kapak anüler planın apekse doğru sistolik hareketi 

(TAPSE) kullanılabilecek bir parametredir. TAPSE‟nin normal değeri 15-20 mm 

olup TAPSE < 15 mm sağ ventrikül sistolik disfonksiyonunu gosterir. PAH 

hastalarında triküspit anülüsün sistolde apikale yer değiĢtirmesinin kateter 
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anjiyografi ile karĢılaĢtırıldığında sağ ventrikül sistolik fonksiyonu ile uyumlu 

olduğu ve prognostik önemi olduğu gösterilmiĢtir (71). 

 

 

 

 

 

 

ġekil 6. M-Mode TTE ile TAPSE ölçümü 

Sağ ventrikül miyokard performans indeksi (Tei indeksi); global ventrikül 

performansını yansıtır, IVRT ve izovolumetrik kontraksiyon zamanının (ICT) 

toplamının pulmoner ejeksiyon zamanına (PET) bölünmesi ile hesaplanır. [Tei 

indeksi= (ICT+IVRT)/PET]. RVMPI; apikal dört boĢluk görüntüde trikuspit 

yetersizlik akımı süresinden (veya transtriküspit Doppler trasesinde diyastolik 

akımın bitiminden bir sonraki diyastolik akım baĢlangıcına kadar geçen süreden) 

parasternal kısa aks görüntüden “pulsed wave” (PW) Doppler ile sağ ventrikül çıkıĢ 

yolu akım örneğinden elde edilen ejeksiyon süresi çıkarılıp kalan değerin ejeksiyon 

süresine bölünmesi ile bulunur. Ayrıca triküspit anülus doku Doppler trasesinden 

yararlanılarak da sağ ventrikül miyokardiyal performans indeksi hesaplanabilir. 

Sağ ventrikül miyokardiyal performans indeksinin normal değeri (0,28±0,04)‟tür.  
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ġekil 7: Doku Doppler Ekokardiyografi ile Sağ Ventrikül MPI ölçümü 

 

PAH hastalarında sağ ventriküldeki sistolik ve diyastolik fonksiyon 

bozukluğuna bağlı olarak, sağ ventrikül miyokard performans indeksinde artıĢ 

saptanır (72). Dyer ve ark tarafından ĠPAH‟lı pediatrik populasyonda yapılan bir 

çalıĢmada RV MPI‟nin invaziv ölçülen ortalama PAB değeri ile iliĢkili olduğunu 

ve tedavi sonrası PAB monitorizasyonu için kullanılabileceği bildirilmiĢtir (73).  

Ancak ardyük etkilerinden MPI‟nin relatif olarak bağımsız olduğu düĢünülürse 

daha fazla sayıda ve geniĢ hasta gruplarında çalıĢmaya ihtiyaç vardır.  
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PAH hastalarında sağ ventrikül hipertrofisi, sağ ventrikül yüklenmesi ve 

interventriküler septumun sol ventrikül kavitesine doğru yer değiĢtirmesine bağlı 

olarak sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu görülebilir. Doku Doppler incelemede, 

mitral lateral anülüsten alınan sistolik (S‟) ve erken diyastolik (E‟) hızları normalken 

septal S‟ ve E‟ hızları azalmıĢtır. Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 

interventriküler septumun anormal relaksasyonundan kaynaklanabilirse de sağ 

ventrikül debisinin azalmasına bağlı sol ventrikülün doluĢunun göreceli olarak 

azalmasından kaynaklanabileceği de düĢünülmektedir (74). 

Pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda pulmoner arter sıklıkla geniĢler, 

pulmoner arter çapı 2,2 – 2,5 cm ise hafif,  ≥3,0 cm ise ileri dilate demektir. 

Pulmoner hipertansiyonda pulmoner kapağın M mod incelemesinde sistolde 

karakteristik W Ģeklinde açılım görülür (75). Pulmoner kapak sistolde hızlı açılır, 

sistol ortasında yarı kapanır ve geç sistolde kısmen yeniden açılır. Pulmoner 

kapağın sistolde bu Ģekilde hareket etmesi olasılıkla pulmoner vasküler rezistans 

artıĢına ve proksimal pulmoner arter içinde sistolik basınç dalgasının erken 

yansımasına bağlıdır. Diyastol boyunca pulmoner arter ile sağ ventrikül arasındaki 

basınç farkının büyük olması nedeniyle atriyal kontraksiyon ile triküspit kapak 

parsiyel olarak bile olsa açılamaz. Bu da normalde atriyal kontraksiyona bağlı 

görülen presistolik “a” dalgasının kaybolmasına yol açar.   

Sağ atrium basıncı için v.kava inferior değerlendirilir. VKĠ çapı normal ve 

solunumla kollaps varsa: <10 mmHg; VKĠ çapı hafif dilate görünümde solunumla 

kollaps yok ise 10-15 mmHg, VKĠ çapı >2,5 cm ve solunumla kollaps yoksa: >15 

mmHg kabul edilir. 
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ġekil 8: M-Mode TTE ile V.cava inf. ölçümü  

 

2.6.2. Doppler ve Doku Doppler Görüntüleme ile Ekokardiyografi 

Doppler ekokardiyografi; gönderilen ultrason sinyallerinin hareket eden 

objelerden yansıması sırasında frekanslarda olan değiĢikliklerin ölçülmesi 

prensibine dayanır. Ana uygulama kalp ve damarlardaki kan akımının ölçülmesidir. 

Eritrositlerden yansıyan USG dalgaları düĢük amplitüdlü, ancak yüksek 

frekanslıdır (150 cm/s). Kardiyak yapılardan yansıyan dalgalar ise yüksek 

amplitüdlü ancak düĢük frekanslıdır (5-15cm/s). Klasik Doppler çalıĢmalarında 
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filtreler düĢük frekanslı ve yüksek amplitüdlü dalgaları (kardiyak dokulardan 

gelen) rezorbe eder. Ġlk kez 1989 yılında Ġsaaz filtreleme özelliklerini değiĢtirerek 

(eritrositlerden gelen düĢük amplitüdlü, yüksek frakanslı dalgaları süzerek) doku 

Doppler görüntülemede (DDG) miyokardiyal hızları PW Doppler tekniği ile 

ölçmeyi baĢarmıĢtır. DDG tekniği geleneksel PW Doppler tekniğine benzer ancak 

DDG tekniğinde kan elemanlarının akım hızı yerine miyokardiyal hızlar analiz 

edilerek kardiyak iĢlevler değerlendirilir. DDG kardiyak siklus boyunca 

miyokardiyal duvar hızlarının segmental olarak ölçülebilmesine olanak tanımıĢtır. 

Özellikle mitral ve triküspit annüler hareketlerinin DDG ile değerlendirilmesi 

kardiyak iĢlevlerin standart sistolik ve diyastolik ekokardiyografik ölçümlerine 

tamamlayıcı bir yöntem oluĢturmuĢtur. Ġnceleme tekniğinde; kürsör miyokardda 

incelenecek segment üzerine yerleĢtirilir. Miyokardın hareket yönüne göre pozitif 

ve negatif Doppler dalgaları elde edilir. Miyokardın sistolik ve diyastolik iĢlevi her 

segment için ayrı ayrı değerlendirilebilir. Geleneksel PW Doppler ve DDG tekniği 

açı bağımlıdır bu nedenle farklı miyokard segmentlerinin aynı anda analizine 

olanak tanımaz. DDG‟de inceleme sırasında elde edilen zaman aralıklarına göre 

sistolde; IVCT (izovolemik kontraksiyon zamanı), S‟ dalgası (sistolik dalga), IVRT 

(izovolemik relaksasyon zamanı) diyastolde ise E‟ dalgası (erken diyastolik, 

myokardiyal hız), diyastaz, A‟ dalgası (geç diyastolik miyokardial hız) ölçümleri 

elde edilir (76). 
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ġekil 9: PW DDG ile diastolik akım hızları ve IVCT, ĠVRT nin ölçümü  

 

Pulmoner arterde PW Doppler ile elde edilen; pulmoner arter akım hız 

profili üç evrede tanımlanmıĢtır. Eğrinin ilk fazı hızlanma evresi (akselerasyon), 

tepe noktası ve deselerasyon evresi. Eğride deselerasyon zamanı iki döneme ayrılır. 

Ġlk evre hızlı deselerasyon, daha sonra midsistol veya geç sistolde yavaĢ 

deselerasyon. Ġnfleksiyon noktası bu iki evreyi ayıran nokta olarak tanımlanır. 
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ġekil 10:  PW Doppler ile PA‟de elde edilen akım hız eğrileri (tip 1: Normal kubbe 

benzeri görünüm, tip 2 ve tip 3 PH‟lı hastalarda görülen görünüm (77) 

 

Kitabatake ve ark.ları  PAB‟ı normal sınırlarda olan olgularda pulmoner 

ejeksiyon akım hızının midsistolde tepe noktasına ulaĢtığını ve kubbe Ģeklinde Ģekil 

oluĢturduğunu, ancak pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda pulmoner ejeksiyon 

akım hızının pik akım hızına ulaĢma zamanının (akselerasyon zamanı) kısaldığı ve 

üçgen Ģeklinde kontur oluĢturduğunu, akselerasyon zamanı/sağ ventrikul ejeksiyon 

zamanı oranının bu hastalarda azaldığını gostermiĢlerdir (ġekil 10,11) (77). 

 

ġekil 11: PAH‟lı bir hastada pulmoner arter Doppler akım profili 

 

Tip 1 Tip 2 Tip 3 
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Pulmoner darlık veya sağ ventrikul çıkıĢ yolunda darlık bulunmadığı 

durumlarda sistolik PAB‟nın sağ ventrikül basıncına eĢit olduğu kabul edilir. 

Tahmini PAB hesabında en güvenilir yöntem triküspit yetersizliği üzerinden 

yapılan ölçümdür. Yock ve Popp tarafından 1984 yılında; klinik olarak sağ kalp 

yetersizliği bulunan 62 hastalık bir seride;  sadeleĢtirilmiĢ Bernoulli eĢitliğinde 

“triküspit yetersizlik jetinin maksimum hızını” kullanarak transtriküspit gradiyenti 

hesapladılar. Transtriküspit gradiyente ortalama sağ atriyal basıncı eklediklerinde 

kateterizasyon ile elde edilene çok yakın sağ ventrikül sistolik basınç değerleri elde 

ettiler (78). Bu yöntemde; pulmoner arter basıncının noninvaziv olarak 

belirlenebilmesi için ölçülebilir bir TY jetinin olması esastır. Ancak yapılan 

çalıĢmalarda bazı hastalarda trikuspit regürjitan jet olmadığı halde PH olabileceği 

kateterle invaziv yapılan ölçümlerle gösterilmiĢtir. Borgeson ve ark. tarafından 

yapılan çalıĢmada bu oran %15 olarak bildirilmiĢtir (79). Akalın ve ark. tarafından 

36 hastanın dahil edildiği çalıĢmada; galaktoz solüsyonu kullanılarak kontrastlı 

TTE yapılmıĢ ve bu yöntemle ölçülebilir TY‟nin SPAB tahmininde kardiyak 

kateterizasyon ile korelasyonu değerlendirilmiĢtir. Kontrastlı TTE öncesi hastaların 

%25‟inde anlamlı TY varken kontrastlı TTE sonrasında bu oran %64„e ulaĢmıĢtır 

(80). 

Sistolik PAB transtorasik ekokardiyografide; Bernoulli eĢitliği kullanılarak, 

apikal dört boĢluk veya sağ ventrikul giriĢ yolu pencerelerinden elde edilen 

triküspit yetersizlik akımının tepe hızının karesinin dört katına sağ atriyum 

basıncının eklenmesi ile bulunur. Sistolik PAB= [4 x (triküspit yetersizlik akımı 

hızı)²] + sağ atriyal basınç. 
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Sağ atriyal basınç; subkostal görüntüden inferiyor vena kavanın çapı ve 

venin solunum sırasındaki değiĢkenliğine (inspiratuvar kollapsı) göre tahmin edilir. 

Ġnferiyor vena kava çapı normalde 1,2 – 2,3 cm‟dir ve inspiryumda %50‟ den fazla 

çap küçülür. Sağ atrium basıncı çoğu zaman sabit bir değer olarak beĢ ya da 10 

mmHg esas alınsa da inferiyor vena kava geniĢse ya da inspiryumda kollabe 

olmuyorsa 10-15 mmHg, geniĢ ve inspiryumda hiç kollabe olmuyorsa en az 20 

mmHg olarak kabul edilmelidir (81). 

Pulmoner arter diastolik basıncı için pulmoner kapaktan elde edilen 

regürjitan jet kullanılabilir. Modifiye Bernoulli eĢitliğine göre pulmoner arter ile 

sağ ventrikül arasındaki gredient yetmezlik jetinden hesaplanır ve sağ ventrikül end 

diastolik basıncına (RA basıncı) eklenir. [(DPAB= RVEDP+Delta Ppv)] Pulmoner 

arter ortalama basıncı için elde edilen sistolik ve diastolik basınç değerleri 

kullanılır [PAort=  (PAsistolik+2xPAdiastolik)/3]. 

Triküspit yetersizliği jeti üzerinden hesaplanan sistolik PAB‟nın duyarlılık 

%79-100, özgüllük ise %60-98 olarak gösterilmiĢ ve Doppler ekokardiyografide 

ölçülen PAB‟ın invaziv yöntemle doğrudan ölçülen basınçla korele olduğu 

belirtilmiĢtir (78-81). Triküspit yetersizlik jet hızı temelinde hesaplanan sistolik 

PAB‟ın prognostik değeri ise yoktur. Triküspit yetersizlik hızı ile triküspit 

yetersizliği basınç gradiyenti arasında güçlü bir korelasyon olmasına karĢın, 

hastalarda Doppler kökenli basınç hesapları yanlıĢ sonuçlar verebilmektedir.          

Pulmoner vasküler direnç invaziv olarak transpulmoner basınç 

gradiyentinin transpulmoner akıma bölünmesi ile bulunur. Ancak sağ ventrikül 

preejeksiyon ve ejeksiyon zamanı, sağ ventrikül çıkıĢ yolu velositesinin 
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akselerasyon zamanı gibi parametreler kullanılarak noninvaziv olarak 

ekokardiyografi ile pulmoner vasküler direnç tahminine yönelik çalıĢmalar vardır. 

Pulmoner vasküler direnç, triküspit yetersizlik velositesi (TY) ve sağ ventrikül 

çıkıĢ yolu akım hız zaman integrali (RVOT VTI) kullanılarak hesaplanabilir (82).      

Pulmoner vasküler direnç (Wood Ünite) = 10 x [TY (m/sn)/RVOT VTI (cm)] + 0,16 

Pulmoner vasküler rezistans basınç değiĢiklikleri ile direkt iliĢkili olmasına 

rağmen pulmoner akım ile ters iliĢkili olmasından yola çıkılarak bu denklem 

kurulmuĢtur. Bu yaklaĢımla pulmoner hipertansiyonun artan pulmoner akıma veya 

artan pulmoner vasküler rezistansa bağlı olduğu ayırt edilebilir.  

PW ve CW Doppler akım görüntülemede pulmoner ve sistemik akım ile 

ilgili faydalı bilgiler sağlanabilir. Pulmoner kapak akım profili parasternal kısa 

eksen görüntüleme penceresinden yapılır. Pulmoner “outflow tract” spektral profili 

kullanılarak sağ ventrikül hemodinamisine ait veriler elde edilir. Normal pulmoner 

“outflow” akım hızı 1-1,5 m/sn arasında değiĢir. Kapağa ait VTI ile çıkım yolu 

alanı kombinasyonu volumetrik akım ölçümü için kullanılır.   

RVOT veye LVOT alanı= π x r²,   

Kardiyak Debi (lt/dk)= Stroke Volume x Kalp hızı (60/RR intervali) 

Kardiyak Debi (lt/dk)= (RVOT veya LVOT) VTI x (RVOT veya LVOT) 

ALANI x 60 (s/dk) 

 

2.6.3. Doppler Ekokardiyografik Ġndeksler 

Akselerasyon Zamanı (AcT); ejeksiyondan pik sistolik velositeye kadar 

msn olarak geçen zaman olarak tanımlanır. Normal eriĢkin bireylerde 140 msn 
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dolaylarında olup pulmoner hipertansiyonun derecesine bağlı olarak azalır. 

Akselerasyon zamanı ile PA sistolik, diastolik ve ortalama basıncı arasındaki ters 

iliĢki birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir. Akselerasyon zamanı 70-90 msn‟e kadar 

düĢen olgularda pulmoner arter sistolik basıncı 70 mmHg „ya kadar yükseldiği 

bulunmuĢtur. Bu verilerle yaygın olarak PAB; triküspit regürjitan jetten Doppler ile 

elde edilen tahmini basınç yerine Akselerasyon zamanı ölçümü ile yapılmaya 

baĢlanmıĢtır. Bu ölçüm özellikle gösterilebilir triküspit yetmezliği olmayan 

hastalarda önem kazanmaktadır (69,81). Saptanabilir trikuspit regürjitan jetin 

olmadığı hastalarda pulmoner hipertansiyon olmadığı ekarte edilemez. 

 

 

 

ġekil 12: RVOT ve PA‟de Akselerasyon Zamanı ölçümü 
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Pulmoner arter üzerinde PW velosite ve yansıması; lokal komplians ve 

akım yönündeki rezistans açısından değiĢken olduğu bilinmektedir (83). Deneysel 

modeller kullanılarak yapılan çalıĢmalarda; artmıĢ PVR durumunda pulmoner arter 

üzerinde PW ile elde edilen yansıyan dalga görüntünün sistol baĢında, sistolde ve 

diastol baĢındaki kantitatif süre ölçümleri ile yakından iliĢkili olduğu ortaya 

konmuĢtur (84). Pulmoner arter veya sağ ventrikül çıkım yolu üzerinde örnek 

alınarak Doppler belirleyicili pulmoner arter sistolik akım velosite eğrisi üzerinde 

Akselerasyon Zamanı (AcT) ölçümüne ait çalıĢmalar yapılmıĢ ancak çeliĢkili 

sonuçlar bildirilmiĢtir.  Pulmoner arter reaktivite testinde; PVR‟da kısa süreli 

değiĢimlere sistolik pulmoner arter akım velosite eğrisinde akselerasyon ve 

deselerasyon profilinde değiĢiklikler eĢlik eder. Ha ve ark. (84) deneysel bir model 

üzerinde PVR artıĢının proksimal pulmoner arterde direnç artıĢına eĢlik ettiğini; 

PW dalgasının yansımanın baĢlangıcı, sistol süresi ve diastol süresiyle iliĢkili 

olduğunu gösterdiler. GeniĢ sol-sağ Ģant gösteren hasta grubunda PAB‟ta artıĢ 

olurken PVR erken dönemde relatif olarak normal kalabilir. Günümüze kadar 

Doppler belirleyicili sistolik PA akım hız eğrisi kullanılarak farklı metodlarla PAB 

ve PVR tahmin edilmesine yönelik çalıĢmalar yapılmıĢ ancak bulgular çeliĢkili ve 

tutarsız olmuĢtur (85,86). 
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Tablo 10: Pulmoner Hemodinamiklerin Noninvaziv Değerlendirilmesine Ait 

Ġndeksler (87) 

PARAMETRE ÖLÇÜMLER FORMÜL “CUT-OFF” 

DEĞER 

SENSĠTĠVĠTE SPESĠFĠTE 

TY’nin 

VTIrvot 

ORANI  

 

CW Doppler ile 

TY 

PW Doppler 

pulmoner akım 

TY/VTIrvot 

>0,2: PVR > 2 WU 

>0,38: PVR > 8 WU 

>0,12: PVR >1,5 WU 

 

70  

 

94 

SPAB ve 

VTIrvot -HR 

 

CW Doppler TY 

PW Doppler 

pulmoner akım  

Sağ atrium 

basıncı 

Kalp hızı 

sPAB/ 

(HRXVTIrvot) 

>0,076: PVR > 15 

 

 

86 

 

82 

RV MPI  

 (Tei indeksi) 
Triküspit DDG 

 (IVRT + 

IVCT)/RVET 
>0,36: Yüksek  OPAB - - 

sPAB ve TY 
CW Doppler TY 

RAP 
4 V² + RAP - - - 

Pulmoner akım 

AcT 

PW Doppler 

pulmoner akım  

 

- <93 ms:Yüksek SPAB 71 

 

56 

 

Trikuspit 

anüler DDG 

Sistolik akım 

hızı 

Triküspit DDG - 
<12 cm/s: 

SPAB > 40 mm Hg 
85 

 

93 

 

ĠVK çap ve 

kollapsibilite 

indeksi 

 

Subkostal 

görüntüleme sağ 

atrium 2 cm 

- 

Çap              kollaps 

<1,7             >=%50 

>1,7             >=%50 

>1,7             <%50 

>1,7              <%0 

 

0-5 mmHg 

5-10 mmHg 

10-15 mmHg 

15-20 mmHg 

 

TY:triküspit yetmezlik jeti, HR:kalp hızı, SPAB:sistolik pulmoner arter basıncı, RV MPI:sağ ventrikül miyokard 

performans indeksi,AcT:akselerasyon zamanı,DDG:doku Doppler görüntüleme,İVK:vena kava inferior, 

OPAB:ortalama pulmoner arter basıncı, CW:devamlı dalga, PW:vurulu dalga 

 

2.7. SAĞ KALP KATETERĠZASYONU  

Konjenital kalp hastalıklarında cerrahi onarımı veya sağkalımı belirleyen en 

önemli faktör PVR ve pulmoner vazoreaktivitedir. PVR ve pulmoner 

vazoreaktivitenin belirlenmesi için altın standart tanı yöntemi kardiyak 

kateterizasyondur. PAH tanısının doğrulanması ve hastalığın özelliklerinin tespiti 

için zorunludur. Deneyimli merkezler tarafından yapıldığında morbiditesi %1,1 ve 

mortalitesi %0,055 olarak bildirilmektedir (88). Sağ kalp kateterizasyonu sırasında 

sistolik, diyastolik ve ortalama PAB, RA basıncı, PKUB, RV basıncı, kalp debisi, 

kardiyak atım hacmi, PVR ölçülen baĢlıca parametrelerdir. Süperiyor vena kava, 

pulmoner arter ve sistemik arter oksijen saturasyonları ölçülür. Sağ kalp 
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kateterizasyonu ile PAH tanısının kriterleri Ģu Ģekilde tanımlanmıĢtır:  Ortalama 

PAB >25 mmHg, PKUB <15 mmHg, PVR > 3 WU/m² (250 dyn/s/cm-³),  ArtmıĢ 

RA basıncı (normali 2-7 mmHg), azalmıĢ kardiyak atım hacmi (normali 4-8 l/dk), 

azalmıĢ kardiyak indeks (normali 2,5-4,0 l/dk/m²). Ortalama PAB 25-40 mmHg ise 

hafif PAH, 41-55 mmHg ise orta derecede PAH, > 55 mmHg ise ciddi PAH olarak 

sınıflandırılır. PAH‟ da tanı amaçlı sağ kalp kateterizasyonu yapılmasının dıĢında 

vazoreaktivite testinin de yapılması endikedir. Vazoreaktivite testinin yapılmasının 

amacı, uzun sureli kalsiyum kanal blokeri (KKB) tedavisinden yarar görecek hasta 

grubunu belirlemektir (89). PH‟lı hastalarda PVR‟ın hemodinamik ölçümü mevcut 

tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde de önemlidir. Modern tekniklerin 

kullanılmasına rağmen kateter anjiografi iĢleminde yan etki ve mortalite sıklığı 

ihmal edilebilir kabul edilmemektedir (90).  

 

2.7.1. Pulmoner Vazoreaktivite Testi  

Hipoksi potent bir vazokonstriktördür. DüĢük akımlı (2-3lt/dk) devamlı 

oksijen verilmesiyle ortalama pulmoner arter basıncı (PAB), periferik vasküler 

rezistans (PVR) azalır; egzersiz kapasitesi, sağ ventrikül iĢlevleri, gece 

desaturasyonu düzelir. Arteriyel kandaki oksijen basıncı sürekli olarak 8kPa‟nın 

(60 mmHg) altında olduğunda, hastalara günde en az 15 saat boyunca >8 kPa‟lık 

bir arteriyel kan oksijen basıncı elde etmek için oksijen uygulanması 

önerilmektedir. Semptomatik yarar gözlemlenen ve egzersiz sırasında oksijenle 

düzeltilebilen desatürasyon gözlenen hastalarda ayaktan oksijen tedavisi 

düĢünülebilir. Oksijen tedavisinin öneri sınıfı I, kanıt düzeyi C‟dir (91-94). 
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Tablo 11. Vazoreaktivite Testinde Kullanılan Ġlaçlar (91) 

ĠLAÇ UYGULAMA 

YERĠ 

ĠLK DOZ MAKS. 

DOZ 

UYGULAMA 

SÜRESĠ 

YARILANMA 

SÜRESĠ 

YAN ETKĠ 

O2 
ĠNHALE-

maske 
%100 - 5-10 dk - - 

NO+O2 ĠNHALE 
10 

ppm 
80 ppm 5-10 DK 3 DK 

Rebound PAB artıĢı 

Pulmoner ödem 

Pulmoner Venöz HT 

EPOPROSTENOL ĠV. 2 ng/kg/dk 
12 

ng/kg/dk 
10-15 dk 4-6 dk 

BaĢ ağrısı, flushing, 

Cene ağrısı, bulantı, 

baĢ donmesi, 

hipotansiyon, diyare 

ADENOZĠN ĠV. 
50 

ug/kg/dk 

500 

ug/kg/dk 
2 dk 5-10 sn 

Hipotansiyon, 

bradikardi, AV blok, 

bronkospazm 

ĠLEOPROST ĠNHALE 2,5 ug 5 ug 30 dk 20-30 dk 
BaĢ ağrısı,flushing, baĢ 

donmesi, hipotansiyon 

NO:Nitrik Oksid, O2:Oksijen, iv:intravenöz 

 

2.7.2. Pulmoner Vazoreaktivite Testi Pozitif Test Kriterleri 

“Pulmoner Vazoreaktivite Test”i uygulanmaya baĢlanmasından itibaren 

PVR, OPAB, sistemik vasküler direnç (SVD) ve kardiyak debi (KD) değiĢkenleri 

temel alınarak birbirinden farklı pozitiflik kriterleri belirlenmiĢtir. Son yayınlanan 

uluslararası kılavuzlarda önerilen pozitiflik kriterleri; kardiyak debi değiĢmez veya 

artarken, OPAB‟da en az 10 mmHg veya daha fazla azalma olması ile birlikte 

OPAB değerinin 40 mmHg ve altına düĢmesidir. Üzerinde fikir birliğine varılan 

yeni kriterlerle, OPAB ve PVR değerlerinde en az %20‟lik düĢüĢü ölçüt alan eski 

kriterlerin geçerliliğine de son verilmiĢtir. Bu kararın ardındaki gerekçe ise ana 

hatları ile eski kriterlerin KKB tedavisinden süregen fayda gören hasta 

popülasyonunu ayırt etmede beklenen baĢarıyı gösterememeleridir (3,92). Diğer bir 

deyiĢle, eski kriterler yeni kriterlere nazaran, uzun dönemli KKB tedavisinden 

fayda görmeyecek PAH popülasyonunu göreceli olarak daha yüksek oranda 

içermektedirler. PVR‟da %20 ve altında düĢüĢü temel alarak yapılan PVT‟nin 
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idiyopatik PAH hastalarında KKB kullanımı ile klinik gidiĢatı öngöremediği veya 

sağkalım üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığı saptanmıĢtır. Güncel kılavuzlara 

göre KKB kullanımından süregen fayda görme, “bir yıllık tedavi sonrasında 

hemodinamik parametrelerde düzelme ile birlikte dispne ve fonksiyonel kapasitede 

New York Kalp Cemiyeti sınıf II ve daha altına inecek Ģekilde düzelme” olarak 

tanımlanmaktadır. Üzerinde uzlaĢılan güncel kriterler ise Sitbon ve ark. (92) 

tarafından yapılan retrospektif bir analize dayanmaktadır. Eski kriterlere 

dayanılarak (PVR ve OPAB‟da %20 azalma) PVT uygulanmıĢ 557 ĠPAH 

hastasının verileri retrospektif olarak analiz edilmiĢtir. IV epoprostenol veya iNO 

ile yapılan PVT sonunda; Rich ve ark. (64) %26,6‟lık, Weir ve ark. (21) ise Ulusal 

Sağlık Enstitüsü (NIH) verilerinden elde ettikleri %55‟lik pozitiflik oranlarından 

farklı Ģekilde sadece çalıĢma popülasyonunun %12,6‟sında pozitif yanıt elde ettiler. 

Pozitif yanıt veren bireylerin de sadece yaklaĢık yarısı (tüm popülasyonun %5,8‟i) 

bir yıllık takipte KKB tedavisine olumlu ve süregen yanıt verebilmiĢtir. ÇalıĢma 

verilerine göre PVT testinin yeni kriterlerle uygulanması durumunda KKB tedavi 

yanıtı açısından duyarlılığı %69, özgüllüğü %87, pozitif öngörücü değeri %78, 

negatif öngörücü değeri ise %81 olarak saptanmıĢtır. Güncel kriterler kullanılarak 

yapılan PVT‟ de idiyopatik PAH hastaları (çalıĢmaların büyük kısmı bu 

popülasyonda yapılmıĢtır) arasında pozitiflik oranı %10-15 düzeylerinde 

seyretmektedir (43).  Kullanılan ajana ve test yapılan merkezin deneyimlerine göre 

eriĢkin hastalarda güncel kılavuzlara göre kullanılmakta olan pozitif yanıt kriterleri 

(48): IPAH‟lı hastalar için; PAB ortalama basıncı 40 mmHg altına düĢmesi, PVR 

veya PAB ortalama basıncında %20‟den fazla düĢme sağlanması kabul 
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edilmektedir. Konjenital kalp hastalığına eĢlik eden PAH için (52); test sonrasında 

Rp/Rs < 0,3;  PVR değerinde %30 düĢme, PVR < 6 WU/m² olması ve kardiyak 

debide düĢme olmamasıdır. 

 

2.7.3. PVR Ölçümünde Komplikasyonlar 

Özellikle pediatrik hastalarda pulmoner vasküler yatak daha reaktif 

olabileceğinden kardiyak kateterizasyon esnasında pulmoner hipertansif kriz 

görülebilir. Komplikasyon oranı yaklaĢık %1,1 dir. Bunun yaklaĢık %20‟si 

vazoreaktivite testi nedeniyle olur. En sık komplikasyon sistemik hipotansiyon ve 

bronkospazmdır. ĠĢlem süresinin kısa tutulması ve hipoksiden kaçınılması 

komplikasyonları azaltabilir. Diğer bir komplikasyon pulmoner vazooklüzif 

hastalığı olanlarda daha sık görülen akciğer ödemidir. En sık epoprostenol 

kullanılan testlerde görülür (93,94).  

 

2.8. TEDAVĠ 

PAH‟ta üç ana yol üzerinden (endotelin, NO, prostasiklin) anormal 

proliferasyon, anormal kontraksiyon meydana gelmektedir. Tüm PAH 

hastalarındaki etiyolojiler farklı olmakla birlikte hepsinin benzer patolojiye sahip 

oldukları belirlenmiĢtir. Ortak patofizyolojileri esas alınarak tedavi üç ana yolak 

üzerine hedeflenmektedir. Tedavi stratejileri içinde endotelin reseptör 

antagonistleri, prostasiklin ve prostasiklin analogları, fosfodiesteraz tip 5 

inhibitörleri yer almaktadır (95). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Pediatrik Kardiyoloji 

Bilim Dalı‟nda, Ekim 2009-Kasım 2010 tarihleri arasında tanı alan ve izlenen 30 

pulmoner hipertansiyon hastası ve 40 sağlıklı kontrol üzerinde yapılmıĢtır. 

Pulmoner hipertansiyon tanısı kalp kateterizasyonu ve hemodinamik çalıĢma 

yapılarak konulmuĢtur. 

 

3.1. HASTA VE KONTROL GRUPLARI 

Bu çalıĢmaya G.Ü.T.F. Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı‟nda izlenen tanısal 

amaçlı kateter anjiografi yapılan ve kateter anjiografide ortalama pulmoner arter 

basıncı 25 mmHg ve üzerinde saptanarak PH tanısı alan 30 hasta dahil edilmiĢtir. 

Bu hastalar PVR 3 WU/m² altında, 3-10 WU/m² arasında ve 10 WU/m² „den 

yüksek olanlar Ģeklinde üç grupta değerlendirilmiĢtir. Aynı hastalar ayrıca 

PVR≤4,5 WU/m
2
 ve PVR >4,5 WU/m

2
 üzerinde olmak üzere 2 ayrı grupta tekrar 

değerlendirilmiĢtir.  

Kontrol grubu olarak Pediyatrik Kardiyoloji bölümüne danıĢılan,  klinik ve 

ekokardiyografik olarak kalp patolojisi saptanmayan 40 sağlıklı çocuk alınmıĢtır.  

PH hasta grubu ayrıca kateter anjiografi esnasında pulmoner vasküler 

reaktivite testi pozitif ve negatif olanlar Ģeklinde iki alt grupta değerlendirilmiĢtir. 

Pulmoner vasküler reaktivite testi; PVR, ortalama pulmoner arter basıncı veya 

Rp/Rs oranında % 20‟den fazla düĢme saptandğında pozitif kabul edilmiĢtir. Hasta 

grubuna kateter anjiografi ile eĢzamanlı TTE yapılmıĢtır. Ekokardiyografik 
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parametreler sağlıklı kontrol grubuyla karĢılaĢtırılmıĢtır. Hastaların hiçbirinde 

pulmoner valvüler ve çıkım yolunda gradient oluĢturacak darlık bulunmamıĢtır. 

Tüm olguların yaĢ, cinsiyet, kilo, boy, vücut yüzey alanı (VYA), tanıları, 

tanı tarihleri, izlem süreleri kaydedildi. PH‟u olan olgular “New York Kalp Birliği” 

(NYHA) Fonksiyonel Sınıflaması kriterlerine göre değerlendirildi. Bu kriterlerin 

değerlendirilemediği küçük yaĢ grubundaki hastalara Ross Skorlaması yapıldı. Bu 

kriterlere göre hastaların 24‟ü Sınıf II ve III, beĢi Sınıf IV ve biri Sınıf I olarak 

değerlendirildi.  

Fizik incelemeleri yapılan hastaların, telekardiyogramları ve 

elektrokardiyogramları (EKG) çekildi. Standart transtorasik ekokardiyografi 

incelemeleri ve tam kan sayımı yapıldı. Pulmoner Hipertansiyon ön tanısı ile 

izleme alınan olgulara kalp kateterizasyonu yapıldı. PH tanısı alan hastalara, 

vazoreaktivite testi ve eĢ zamanlı TTE ile planlanmıĢ olan ölçümler yapıldı. Elde 

edilen tüm parametreler bu çalıĢma için önceden hazırlanmıĢ olan izlem formlarına 

kaydedildi (Ek 1). 

ÇalıĢma öncesinde, hasta ve kontrol grubu olgular için etik kurul izni         

(Sayı:2009/224) ve ailelerden yazılı onam formu alındı.  

 

3.2. KULLANILAN YÖNTEMLER 

Olguların antropometrik ölçümleri (Boy, kilo,VYA) çocuk kardiyoloji 

asistanı tarafından yapıldı. Ölçümler için hassas olan NAN marka standart boy ve 

kilo ölçer kullanıldı. Vücut yüzey alanı Mosteller formülü kullanılarak hesaplandı; 

Vücut yüzey alanı= √ (boy (cm) x ağırlık (kg)/3600  
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Telekardiyogramlar ve elektrokardiyogramlar (standart 12 derivasyon ve 

V4R-Cardioline Digital marka elektrokardiyografi cihazı ile) rutin laboratuvarlarda 

çekilerek çocuk kardiyoloji yan dal asistanları tarafından değerlendirildi.  

Ekokardiyografi, General Electric Medical Systems firmasının (A.B.D) 

Vivid 3 Expert ve Vivid 7 Pro EKO cihazları ile 3, 5, 7 MHz‟lik problar 

kullanılarak yapıldı. Tüm ölçümler aynı çocuk kardiyoloji yan dal asistanı 

tarafından gerçekleĢtirildi. Ölçümlerde subkostal, parasternal uzun eksen, kısa 

eksen, apikal dört boĢluk, beĢ boĢluk ve suprasternal pozisyonlarda görüntüler 

alınarak M-mod, 2-boyutlu ve Doppler ekokardiyografik incelemeler ile 

hemodinamik fonksiyonlar değerlendirildi. Parasternal uzun eksende aort ve sol 

atrial çap ölçümleri aortik kapak düzeyinde diastolde alınarak birbirine oranlandı. 

Aynı pozisyonda arka duvar kalınlığı, interventriküler septum kalınlığı, sol 

ventrikül sistol sonu çapı ve sol ventrikül diyastol sonu çapı ölçümleri yapılarak 

kısalma fraksiyonu (FS, fractional shortening) [(LVEDD-LVESD)/ LVEDD] x 100 

formülü ile ejeksiyon fraksiyonu (EF) ise [(LVEDD
3
-LVESD

3
)/LVEDD

3
] x 100 

formülü ile hesaplandı. Triküspit yetersizliği akım hızından Bernoulli eĢitliğine 

göre PAB hesaplandı (4 x [TY akım hızı (m/sn)]
2
 + sağ atriyum basıncı [5 

mmHg]). Vena kava inferiorun inspiryum ve ekspiryum çapı ölçüldü. Sağ ve sol 

ventrikül diyastolik fonksiyonları, “Pulsed-wave” (PW) Doppler ile mitral ve 

triküspit akım velositesinden pik erken diyastolik akım (Evel), pik geç diyastolik 

akım (Avel) hızları ve E/A oranı ve miyokard performans indeksleri (MPI) 

hesaplandı ve doku Doppler TTE çalıĢması yapıldı. Tüm ölçümlerde “American 

Society of Echocardiography” önerileri (96) referans alındı. 
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3.3. KATETER ANJĠOGRAFĠ 

Kateter anjiografi iĢleminde, lidokain ile lokal anestezi, midazolam 

(intravenöz olarak 0,1 mg/kg) ile premedikasyon yapılarak femoral ven ve arterlere 

perkütan teknikle girilip kılıflar yerleĢtirildikten sonra, uygun çap ve uzunlukta 

kateterler kullanılarak kalp boĢlukları ve damarlardan basınç kayıtları ve kan 

örnekleri alındı. Pulmoner ve sistemik akım; O2 tüketim esasına göre Fick prensibi 

kurallarına göre hesaplandı. Pulmoner arter basıncı sedasyon anında 25 mmHg ve 

üzerinde olanlara Pulmoner vazoreaktivite testi 10 dk süre ve maske ile %100 O2 

kullanılarak yapıldı. Genel anestezi uygulanan hastalarda bazal ölçümler O2 

kesilerek yapıldı. 

Bu iĢlemler sonucunda bazal hemodinamik ölçümler yapılarak sağ atriyum 

basıncı, sistolik, diastolik ve ortalama pulmoner arter basınçları, pulmoner akım, 

sistemik akım, akımlar oranı, pulmoner rezistans, sistemik rezistans ve rezistanslar 

oranı hesaplandı. Hastaların tümünde pulmoner kan akımı (Qp) ve sistemik kan 

akımı (Qs) aĢağıdaki formüllere göre hesaplandı ve vücut yüzey alanına bölünerek 

düzeltilmiĢ değerleri elde edildi (86).  

 

               O2 tüketimi (ml/dk/m
2
) 

Qp (L/dk/m
2
)  =   

                                     PV O2  içeriği (ml/L) –PA  O2  içeriği (ml/L)    

 

                                O2 tüketimi (ml/dk/m
2
)                                                         

Qs (L/dk/m
2
) =                               

         Ao O2  içeriği (ml/L) – sistemik venöz  O2  içeriği (ml/L)    
 

----------------------------- 

O2 içeriği (ml/L) = O2 kapasitesi x O2 saturasyonu 

O2 kapasitesi (ml/L) = Hb (g/L) x 1.36  
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Oksijen tüketimi; yaĢa, cinsiyete ve kalp hızına dayanarak bulunan tahmini 

değer olarak alındı (97). Pulmoner ve sistemik damar dirençleri aĢağıdaki 

formüllere göre hesaplandı.  

 

          Ort.PA basıncı - ort.pulmoner wedge ya da sol atriyum basıncı                                                                                            

Rp (WU/m
2
)=   

 Qp (L/dk/ m
2
)                       

                                

     

Ort. Ao basıncı – ort. sağ atriyum basıncı                                                                                                                  

Rs (WU/m
2
) =        

 Qs (L/dk/ m
2
) 

 

PVR ölçümü test öncesi ve sonrası invaziv olarak kateter anjiografi ve 

noninvaziv olarak transtorasik ekokardiyografi ile eĢzamanlı değerlendirildi. 

 

3.4.TRANSTORASĠK EKOKARDĠYOGRAFĠ  

Tüm incelemeler aynı pediatrik kardiyolog tarafından gerçekleĢtirildi. 

Kateter anjio öncesi hastalara daha önceden meperidin (2mg/kg), prometazin 

(1mg/kg) ve kloropromazin (1mg/kg)‟den oluĢan kardiyoloji kokteyli 

intramuskuler olarak verilerek premedikasyon uygulandı. Entübe edilerek asiste 

solunum uygulanan hasta olmadı. Ölçümlerde subkostal, parasternal uzun eksen, 

kısa eksen, apikal dört boĢluk, beĢ boĢluk ve suprasternal pozisyonlarda görüntüler 

alınarak M-mod, 2-boyutlu ve Doppler ekokardiyografik incelemeler ile 

hemodinamik fonksiyonlar değerlendirildi. Parasternal uzun eksende arka duvar 

kalınlığı, interventriküler septum kalınlığı, sol ventrikül sistol sonu çapı ve sol 

ventrikül diyastol sonu çapı ölçümleri yapılarak kısalma fraksiyonu (FK) ve 

ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplandı. Sol ve sağ ventrikül diyastolik fonksiyonları 
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için PW Doppler ile transmitral ve transtrikuspit akım velositesinden pik erken 

diyastolik akım, pik geç diyastolik akım hızları, E/A oranı ve miyokard performans 

indeksleri hesaplandı. 

Ana pulmoner arter ile sağ ve sol pulmoner arter proksimalinin en iyi 

görüntülendiği standart parasternal kısa eksen pencerelerinde çalıĢıldı. Renkli 

Doppler akım haritalanması kılavuzu altında mavi renkli akım alınan ana pulmoner 

arter üzerine (RVOT distalde ve pulmoner kapağın 5 mm içinde), PW Doppler ile 

akım değerlendirildi. 

Toplam 30 hastaya kardiyak kateterizasyonla eĢzamanlı transtorasik 

ekokardiyografi yapıldı. Ekokardiyografik ve invaziv hemodinamik ölçümler 

vazoreaktivite testi öncesi ve sonrası tekrarlandı. Pulmoner arter reaktivite testi 

maske ile 10 dakika süreyle %100 O2 verilerek uygulandı. ÇalıĢmada Doppler 

akım ölçümleri arasında açı düzeltimi yapılmadı. Tüm çalıĢmalar VHS video teyp 

üzerine kaydedildi.   

Vazoreaktivite testi öncesi ekokardiyografi ve kateter anjiografi ile elde 

edilen veriler ile vazoreaktivite testi sonrası ekokardiyografi ve kateter anjiografi 

ile elde edilen veriler önceden hazırlanmıĢ olan formlara kaydedildi (Ek 1). 

 

3.4.1. PA Akım Hız Eğrisi Zaman Ve Velosite Ölçümleri 

PA akım velosite profili iki kademede değerlendirildi: akım eğrisinin 

akselerasyon fazı, pik fazı ve deselerasyon fazı. Akım eğrisinde deselerasyon fazı 

infleksiyon noktası tarafından sınırlandırılan iki alt fazda incelenebilir. Orta ve geç 

sistol arası periyotta hızlı deselerasyondan sonra ikinci pik noktası infleksiyon 
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noktasıdır. Pulmoner arter akım velositesi PW Doppler ile değerlendirilirken 

aĢağıdaki ölçümler yapıldı:   

Akselerasyon zamanı (AcT): Ejeksiyonun baĢlangıcından pik akım 

velositesine kadar geçen zaman intervali olarak değerlendirildi.   

Ġnfleksiyon Zamanı (InT): Ejeksiyondan infleksiyon noktasına kadar olan 

zaman dönemi ölçüldü. Ġnfleksiyon Zamanı akselerasyon ve deselerasyon fazının 

bir kısmını kapsar. 

Deselerasyon Zamanı (DT): Pik akım velositesi elde edildiği noktadan 

ejeksiyonun sonuna kadar olan zaman periyodu olarak değerlendirildi.        

Deselerasyon Ġndeksi (DI): Pik akım velositesinden - infleksiyon 

noktasındaki akım velositesi çıkarılarak / pik flow velositeye bölünerek elde edildi.   

  

  

ġekil 13. P A Akım Hız Eğrisi Zaman ve Velosite Ölçümleri 

Akselerasyon Zamanı Ġnfleksiyon Zamanı 

Ġnfleksiyon Noktası Deselerasyon Ġndeksi 
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Elde edilen veriler kalp hızına göre düzeltilerek (veriler bir kardiyak siklus 

için geçen zamanın kareköküne bölünerek)  AcTc, InTc ve DIc, DecTc elde edildi. 

Ölçümler üçer defa tekrarlandı.  

 

3.4.2. TTE ile Qp/Qs, Ventrikül Fonksiyonları ve Diğer Ölçümler 

Qp/Qs: Ekokardiyografi ile pulmoner akım değerlendirilebilmesi için; 

parasternal kısa eksende RVOT çapı ve buradan alınan Doppler akım örneği ile 

elde edilen VTI (hız-zaman integrali, akım profili üzerinde izleme yapılarak elde 

edildi) ölçüldü. Sistolik akım için beĢ boĢluk incelemede LVOT çapı ve üzerinde 

Doppler akım profili elde edilerek VTI hesaplandı.  

Volumetrik Akım (lt/dk) =  Ortalama akım hızı (cm/sn) x Kapak alanı (cm²) x60/dk 

Kardiyak İndeks (lt/dk/m²)= Volumetrik Akım/Vücut Yüzey Alanı(m²)  

TAPSE: Triküspit anüler düzlem sistolik hareketi (TAPSE), apikal dört 

boĢluk pencerede triküspit lateral anülüsün M-mod ekokardiyografik 

görüntülenmesi ile ölçüldü. Triküspit anülüs lateralinin sağ ventrikül sistolü 

sırasında diyastolik pozisyonundan apekse doğru katettigi en fazla mesafe TAPSE 

değeri olarak kaydedildi.   

RVMPI: Dört boĢluk incelemede PW Doppler ve doku Doppler modu 

kullanılarak sağ ventrikül duvarı ile triküspit kapak bileĢkesine konularak elde 

edilen profilden hesaplandı.  

LVMPI: Dört boĢluk incelemede mitral kapak sol ventrikül arka duvarı 

bileĢkesinde elde edilen akım profilinden hesaplandı. 
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(TY)/ (RVOT VTI): 4 boĢluk değerlendirmede elde edilen triküspit 

yetmezliği jet akımının RVOT VTI „a oranı ile elde edildi.   

 (SPAB)/ (RVOT VTI):  4 boĢluk değerlendirmede triküspit kapakta elde 

edilen yetmezlikten SPAB hesaplanarak (Bernoulli eĢitliği) RVOT VTI‟a 

bölünmesiyle elde edildi.  

 (SPAB)/ (RVOTVTIxHR): 4 boĢluk incelemede elde edilen triküspit 

yetmezliğin karesinin 4 ile çarpımının (Bernoulli eĢitliği) RVOT VTI ile kalp 

hızının çarpımına oranı olarak elde edildi. 

TE/TA: Sağ ventrikül diastolik fonksiyonları için triküspit kapakta PW 

Doppler ile elde edilen akım profilinden hesaplandı.  

TE’/TA’: PW doku Doppler modu ile triküspit kapaktan elde edilen erken 

diastolik (E‟) ile geç diastolik (A‟) oranı hesaplandı.    

TE/TE’: Triküspit kapaktan PW Doppler ile elde edilen erken diastolik 

akım (E)‟nin,  PW doku Doppler modu ile triküspit kapaktan ölçülen erken 

diyastolik akım (E‟)„ye oranı hesaplandı.  

ME/ME’: Mitral kapaktan PW Doppler ile elde edilen erken diastolik akım 

(E)‟nin,  PW doku Doppler modu ile mitral kapaktan ölçülen erken diyastolik akım 

(E‟)„ye oranı hesaplandı. 

 

3.5. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programında yapıldı. 

Sürekli değiĢkenlerin dağılımının normale yakın olup olmadığı Shapiro Wilk testi 

ile araĢtırıldı. Tanımlayıcı istatistikler normal dağılan sürekli değiĢkenler için 
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ortalama ± standart sapma Ģeklinde, normal dağılmayan sürekli değiĢkenler ise 

ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edildi. Kategorik değiĢkenler olgu 

sayısı ve (%) biçiminde gösterildi.  

Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği bağımsız grup 

sayısı iki olduğunda Student‟s t testi ile, ikiden fazla grup arasındaki farkın 

önemliliği ise Tek Yönlü Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile değerlendirildi. 

Gruplar arasında ortanca değerler yönünden farkın önemliliği ise bağımsız grup 

sayısı iki olduğunda Mann Whitney U testiyle ikiden fazla grup arasındaki farkın 

önemliliği ise Kruskal Wallis testiyle araĢtırıldı.  

Tek Yönlü Varyans Analizi sonucunun önemli bulunması halinde post hoc 

Tukey testiyle, Kruskal Wallis test istatistiğinin anlamlı bulunması durumunda ise 

Conover‟in parametrik olmayan çoklu karĢılaĢtırma testi kullanılarak farka neden 

olan durumlar tespit edildi.  

Kategorik değiĢkenler Pearson‟un Ki-Kare testi ile incelendi. Hasta grubu 

içerisinde test öncesi ile test sonrası ölçümler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

değiĢimin olup olmadığı normal dağılan sürekli değiĢkenler için Bağımlı t testi ile 

normal dağılmayan sürekli değiĢkenler için Wilcoxon ĠĢaret testi kullanılarak 

değerlendirildi. Sürekli değiĢkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

olup olmadığı Spearman‟ın Korelasyon testiyle araĢtırıldı.  

Hasta ve kontrol gruplarını birbirinden ayırt etmede ve hasta grup içerisinde 

hafif – orta grup ile ağır grubunu ayırt etmede bazı TTE göstergelerinin istatistiksel 

olarak anlamlı belirleyiciliğinin olup olmadığı ROC eğrisi altında kalan alan 

hesaplanarak değerlendirildi. Eğri altında kalan alanın önemli bulunması halinde en 
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iyi “cut-off” değer Youden Ġndeks kullanılarak saptandı. Ayrıca, bu noktaya iliĢkin 

duyarlılık, seçicilik, pozitif ve negatif olabilirlik oranları hesaplandı.  

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir.  



 

 

 

 

62 

4. BULGULAR 

 

Bu çalıĢmaya Kasım 2009-Kasım 2010 tarihleri arasında G.Ü.T.F. Çocuk 

Kardiyoloji Bilim Dalı‟nda izlenen, tanısal amaçlı kateter anjiografi ile PH tanısı 

doğrulanan 30 hasta ve 40 sağlıklı kontrol grubu olmak üzere toplam 70 olgu dahil 

edilmiĢtir.   

 

4.1. KONTROL VE HASTA GRUPLARININ DEMOGRAFĠK 

ÖZELLĠKLERĠ 

PH‟u olan 30 olgunun 16‟sı (%53,3) kız, 14‟i (%46,7) erkek olup yaĢları 4 

ay ile 312 ay (median: 77,6 ay), boyları 99,9±43,6 cm; vücut ağırlıkları 21,3±21,5 

kg; VYA 0,72±0,55 m²; kalp atım hızı 109,2±24,6/dk arasında değiĢmekteydi. 

Kontrol grubundaki hastaların 20‟si (%50) kız, 20‟si (%50) erkek olup yaĢları 4 ay 

ile 228 ay (median: 77,6 ay) arasında değiĢmekteydi. Kontrol ve hasta gruplarının 

demografik özellikleri Tablo 12‟de gösterilmiĢtir.  

Tablo 12. Gruplara Göre Olguların Demografik Özellikleri  

DeğiĢkenler Hasta Grubu 

n=30 

Kontrol Grubu 

n=40 

p-değeri 

YaĢ (ay) 77,6±93,2 77,6±64,8 0,999 

Cinsiyet    

0,782 Kız 16 (%53,3) 20 (%50,0) 

Erkek 14 (%46,7) 20 (%50,0) 

Kalp Atım Hızı (atım/dk) 109,2±24,6 101,3±23,3 0,177 

Vücut Ağırlığı (kg) 21,3±21,5 21,1±14,8 0,006 

Boy Uzunluğu (cm) 99,9±43,6 105,5±34,7 0,008 

Vücut Yüzey Alanı (m²) 0,72±0,55 0,76±0,40 0,005 
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Gruplar arasında demografik özellikler irdelendiğinde yaĢ, cinsiyet, kalp 

hızı parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır 

(p<0,05). Kilo, boy, VYA açısından iki grup arasında anlamlı fark saptanmıĢtır. Bu 

farkın sebebi hasta grubunda büyüme eğrilerinin beklenildiği üzere aynı yaĢtaki 

sağlıklı gruba göre daha düĢük olmasıyla ilgili olduğu düĢünülmüĢtür.    

 

4.2. HASTA GRUPLARININ TANISAL DAĞILIMI 

Hasta gruplarının tanısal dağılımına bakıldığında en sık VSD 

perimembranöz-outlet (%33,3) görülmekteydi (Tablo 13). Toplam hasta grubuna 

bakıldığında 23 hastada VSD, 6 hastada ASD eĢlik etmekteydi, 3 hastada ise PH 

oluĢumu ile iliĢkili kardiyak defekt saptanmadı. Hastaların baĢvuru anında 10‟unda 

(%33,3) Eisenmenger sendromu geliĢmiĢti (Tablo 14). Fonksiyonel sınıf 

değerlendirildiğinde; beĢ hastada sınıf IV bulguları, bir hastada sınıf I bulguları 

saptandı. Hastaların büyük kısmının (24; %80) fonksiyonel sınıf 2-3 ile tanı aldığı 

görüldü.  

Tablo 13. Hasta Grubunda Olguların Tanılarına Göre Dağılımı 

Tanı N % 

VSD (PERĠMEMBRANÖZ-OUTLET) 10 33,3 

VSD (EĠSENMENGER) 4 13,3 

AV KANAL DEFEKTĠ 4 13,3 

VSD (PERĠMEMBRANÖZ-OUTLET)+ASD (SEKUNDUM) 2 6,6 

VSD (ĠNLET) 1 3,3 

VSD (ĠNLET)+ASD (SEKUNDUM)+PDA 1 3,3 

VSD (POSTOP OUTLET REZĠDÜ) 1 3,3 

AORTĠKOPULMONER PENCERE 1 3,3 

PRĠMER PAH 1 3,3 

PRĠMER PAH+ASD 1 3,3 

BDT+ASD 1 3,3 

SOL PA DAL YOKLUĞU+ASD 1 3,3 

TRUNKUS ARTERĠOSUS (TĠP 1) 1 3,3 

VKS TROMBOZU 1 3,3 

Toplam 30 100,0 

VSD:ventriküler septal defekt, ASD:atrial septal defekt,PDA:patent duktus arteriyozus, BDT:büyük 

damar transpozisyonu, PA:pulmoner arter, VKS:vena kava süperior, AV:atriyoventriküler  
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Tablo 14: Hastaların klinik özellikleri 

Hasta no YaĢ (ay) Cins TANI 
Kilo 

(kg) 

Boy 

(cm) 
VYA 

Fonksiyonel 

Sınıf * 

Kalp 

Hızı 

Eisen- 

menger 

Send.** 

PVT*** 

1 12 K VSD (Eisenmenger) 6,2 60 0,29 3 103 - + 

2 9 K AV KANAL DEFEKT 7 63 0,33 2 126 - + 

3 240 E VSD (Eisenmenger) 68,3 172 1,8 2 86 + - 

4 7 K AV KANAL DEFEKT 8,2 68,5 0,37 3 128 - - 

5 4 K AV KANAL DEFEKT 4,4 59 0,24 3 124 - - 

6 54 E SOL PA YOKLUĞU 15 97 0,62 2 104 + + 

7 204 E TRUNK.ARTERĠOS. 50 173 1,58 2 66 + - 

8 5 K VSD (ĠNLET) 4,8 61 0,25 3 112 - - 

9 16 E VSD (PM-outlet) 8,3 67,3 0,36 3 148 - + 

10 11 E VSD (Eisenmenger) 7,6 69 0,35 3 108 - - 

11 180 K VSD (PM-outlet) 40 153 1,32 3 90 + - 

12 6 K AV KANAL DEFEKT 4,5 58 0,24 2 130 - - 

13 36 E VSD (PM-outlet) 10 80 0,45 2 112 - + 

14 144 E VKS TROMBOZU 36 145 1,2 4 84 + - 

15 8 K 
ASD SEKUNDUM 

VSD (PM-outlet) 
6,3 66 0,32 1 122 - + 

16 8 E VSD (PM-outlet) 7,5 70 0,35 3 122 - + 

17 4 K VSD (Eisenmenger) 11 80 0,47 3 130 - + 

18 8 K VSD (PM-outlet) 3,7 62 0,22 3 150 - + 

19 216 K PRĠMER PAH 75 163 1,8 4 72 - - 

20 7 E 
ASD SEKUNDUM 

VSD (PM-outlet) 
4,3 57 0,24 2 142 - + 

21 6 E VSD (PM-outlet) 5,5 63 0,28 4 104 - + 

22 240 K VSD (PM-outlet) 55 162 1,57 4 70 + - 

23 108 E BDT+ASD 19 122 0,81 3 114 + - 

24 8 K VSD (PM-outlet) 6,6 70 0,33 3 140 - + 

25 24 K VSD ĠNLET+ASD SEKUNDUM+PDA 7,3 73 0,36 3 130 - - 

26 180 E POSTOP OUTLET REZĠDÜ VSD 49 163 1,5 4 86 + - 

27 312 K VSD (PM-outlet) 53 172 1,62 3 64 + - 

28 96 E PRĠMER PAH+ASD 20 120 0,8 2 98 - - 

29 42 K VSD (PM-outlet) 11,5 88 0,51 3 124 - - 

30 132 E AORTĠKOPULMONER PENCERE 34 140 1,15 3 86 + - 

VSD:ventriküler septal defekt, PM:Perimembranöz, ASD:atrial septal defekt,PDA:patent duktus 

arteriyozus, BDT:büyük damar transpozisyonu, PA:pulmoner arter, VKS:vena kava süperior, 

AV:atriyoventriküler  

* Fonksiyonel sınıflandırma büyük çocuklarda NHYA ve sütçocuğu yaş grubunda ise Ross 

sınıflandırması uyarınca yapılmıştır  

**  (+): Eisenmenger sendromu tanısı alan hastalar  

***  (+): Pulmoner vazoreaktivite testi pozitif olan hastalar 

 

4.3. HASTA GRUBUNUN KATETER ANJĠOGRAFĠ BULGULARI 

Kateter anjiografi uygulanan 30 hastada; yapılan invaziv ölçümlere ait 

veriler Tablo 15‟te verilmiĢtir. Toplam 30 hasta eĢzamanlı kateter anjiografi ve 
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transtorasik ekokardiyografik değerlendirme için çalıĢmaya dahil edildi ve tüm 

hastalarda PAB ortama basıncı  ≥ 25 mmHg üzerinde idi.  

Tüm hastalara maske ile %100 O2 kullanılarak 10 dakika süreyle 

vazoreaktivite testi uygulandı. Test öncesi PAB (sistolik): 82,7±24,48 mmHg, PAB 

(diastolik): 36,4±21,5 mmHg, PAB (ortalama): 57,5±22,00 mmHg,  pulmoner 

vasküler rezistans 5,7 (1,1-37,8) WU/m² saptandı. Pulmoner vazoreaktivite 

testinde; ortalama PAB, PVR ve Rp/Rs değerlerinde %20‟den fazla düĢme 

pozitiflik kriteri olarak kabul edildi.   

Test öncesi ve sonrası değerler karĢılaĢtırıldığında PAB (diastolik), PAB 

(ortalama), Rp, Rp/Rs oranlarının vazoreaktivite testi sonrası düĢtüğü ve sonuçların 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü.  

Özellikle Rp ve Rp/Rs oranında ortalamaların %20‟den fazla düĢme 

göstermesi vazoreaktivite testi pozitifliği açısından anlamlı bulundu. Ayrıca Rp ve 

Rp/Rs‟in düĢmesine Qp‟de artıĢ eĢlik ettiği görüldü. 

Tablo 15. Hasta Grubunda Vazoreaktivite Testi Öncesi ve Sonrası Kateter 

Anjiyografi Bulguları  

DeğiĢkenler Test Öncesi Test Sonrası p-değeri 

PAB (Sistolik)    mmHg  82,7±24,48 78,6±30,50 0,081 

PAB (Diastolik)  mmHg 36,4±21,5 32,2±23,35 0,008 

PAB (Ortalama) mmHg 57,5±22,00 53,6±24,41 0,027 

Qp (lt/dk/m²) 6,5 (1,9-33,0) 8,0 (2,1-89,0) 0,028 

Qs (lt/dk/m²) 3,5 (1,6-8,6) 3,3 (1,7-18,4) 0,955 

Qp/Qs 1,8 (0,5-7,8) 1,9 (0,3-16,3) 0,039 

Rp  (WU/m²) 5,7 (1,1-37,8) 3,9 (0,3-33,0) 0,004 

Rs  (WU/m²) 19,7±8,79 20,1±8,79 0,659 

Rp/Rs 0,31 (0,07-2,2) 0,22 (0,02-1,1) 0,018 

PAB:pulmoner arter basıncı, Qp:pulmoner akım, Qs:sistemik akım, Rp:pulmoner rezistans, 

Rs:sistemik rezistans 
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4.4. HASTA GRUBUNUN PVR YÖNÜNDEN DAĞILIMI 

Hastaların 13‟ünde (%43,3) pulmoner rezistans 10 WU/m² üzerinde ve bu 

hastaların 10‟unda (33,3) vazoreaktivite testine yanıtı negatif bulunurken üç (%10) 

hastada vazoreaktivite testine yanıt alındı. PVR 10 WU/m² üzerinde olan bu üç 

hastanın operabilite Ģansını koruduğu düĢünüldü. Vazoreaktivite testinin Rp 3-10 

WU/m² arasında olan yedi hastanın üçünde (%10) yanıt pozitifken dört hastanın 

vazoreaktivite testi negatif saptandı.  

 

4.5. HASTA VE KONTROL GRUBUNUN PVT ÖNCESĠ 

EKOKARDĠYOGRAFĠK BULGULARI 

Hasta grubuna ait kalp kateterizasyonu ile eĢzamanlı yapılan 

ekokardiyografik değerlendirmelerde vazoreaktivite testi öncesi elde edilen 

değerler Tablo 16„da verilmiĢtir. Hasta ve kontrol grubunda yapılan transtorasik 

ekokardiyografik değerlendirmeler karĢılaĢtırılmıĢtır. Hasta ve kontrol grubu 

arasında anlamlı fark saptanan parametreler AcT, AcTc, InT, InTc, DI, DIc, DecT, 

DecTc, AcT/RVET, (SPAB)/ (RVOTVTI), (SPAB)/ (RVOTVTIxHR), TY, 

RVMPI ve LVMPI olarak bulunmuĢtur (p<0,05). Bu parametrelerin hasta ile 

sağlıklı grubu ayırtettiği ve dolayısıyla PH tanısında belirleyici olabilecekleri 

düĢünülmüĢtür. 
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Tablo 16: Kontrol Grubu ile Hasta Grubunun Test Öncesi Ekokardiyografik 

Ölçümleri  

DeğiĢkenler Hasta Grubu Kontrol Grubu p-değeri 

AcT (msn) 81,3 (51,7-123,7) 115,0 (61,6-166,0) <0,001 

AcTc (msn) 112,3±22,66 145,1±29,94 <0,001 

InT (msn)  212,0±42,64 287,8±52,42 <0,001 

InTc (msn) 285,7±65,16 369,5±59,72 <0,001 

DI       0,42±0,11 0,36±0,08 0,020 

DIc 0,56±0,17 0,47±0,13 0,010 

DecT (msn) 223,8 (111,5-369,7) 167,0 (80,5-279,0) <0,001 

DecTc (msn) 318,7±89,70 213,5±62,13 <0,001 

RVET (msn) 303,5 (214,4-443,6) 314,5 (251,0-495,0) 0,210 

AcT/RVET 0,25 (0,16-0,50) 0,33 (0,19-0,50) <0,001 

(SPAB)/ (RVOT VTI) 1,3 (0,0-8,8) 0,5 (0,0-1,2) <0,001 

(TY)/ (RVOT VTI) 0,09 (0,0-0,43) 0,08 (0,03-0,14) 0,115 

SPAB/ (RVOT VTIxHR) 1,0 (0,0-9,0) 0,6 (0,01-1,0) 0,015 

TE’ (m/sn) 0,17 (0,05-0,62) 0,16 (0,05-0,27) 0,584 

TA’ (m/sn) 0,12 (0,04-0,76) 0,11 (0,05-0,24) 0,486 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,09-0,58) 0,13 (0,10-0,18) 0,421 

TAPSE (cm) 1,96 (1,03-3,22) 2,53 (1,1-4,25) 0,100 

TY (m/sn) 3,3±1,41 1,4±0,81 <0,001 

TE/TE’ 5,4 (1,0-21,6) 4,4 (1,6-9,4) 0,054 

RVMPI 0,45±0,14 0,35±0,08 <0,001 

LVMPI 0,49±0,12 0,39±0,06 <0,001 

Kava indeksi  0,37±0,12 0,34±0,11 0,208 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 

SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 

Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 

yetmezliği, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard performans 

indeksi    

 

Doku Doppler görüntüleme ile elde edilen sağ ventrikül miyokardiyal akım 

hızları, sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarını değerlendirmeye yönelik TAPSE, sağ 

ventrikül diastolik fonksiyonu (TE/TA, TE‟/TA‟) ve sağ ventrikül dolum basıncını 

değerlendirmeye yönelik TE/TE‟, sağ atrium basıncının tahmininde kullanılan 

kaval indeks parametrelerinde istatistiksel anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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4.6. HASTA VE KONTROL GRUBUNDA EKOKARDĠYOGRAFĠK 

BELĠRLEYĠCĠLER 

Pulmoner hipertansiyonlu hastaların ayırtedilmesinde en yüksek duyarlılık 

%93,3 ve negatif tahmini değer %88,7 ile AcT‟de bulunmuĢtur. En yüksek 

seçicilik ve pozitif tahmini değer %89,1 ile DecTc‟de dulunmuĢtur (Tablo 17). AcT 

ve DecTc için “cut-off” değerler sırasıyla 103,32 ve 277 msn bulunmuĢtur. 

Tablo 17.  Hasta ve Kontrol Grubunu Ayırt Etmede EKO Göstergelerine Ait ROC 

Eğrisi Altında Kalan Alan Hesaplamaları, En Ġyi “cut-off” değerleri ve 

Tanısal Performans Göstergeleri  

DeğiĢkenler EAKA (%95 GA) “cut-off”   Duyarlılık  Seçicilik  PTD NTD 

AcT (msn) 0,792 (0,682-0,902) 103,32 %93,3 %70,0 %80,5 %88,7 

AcTc(msn) 0,803 (0,700-0,906) 124,8 %80,0 %77,5 %82,5 %74,4 

InTc (msn) 0,820 (0,723-0,917) 328,9 %73,3 %77,5 %81,2 %68,6 

DecT (msn) 0,822 (0,719-0,925) 179,1 %90,0 %72,5 %81,3 %84,5 

DecTc(msn) 0,832 (0,734-0,931) 277 %76,7 %87,5 %89,1 %73,8 

EAKA: Eğri Altında Kalan Alan, GA: Güven Aralığı, PTD: Pozitif Tahmini Değer, Negatif Tahmini 

Değer. 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DecT:deselerasyon zamanı 
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ġekil 16.  Hasta ve Kontrol Gruplarının 

AcTc Düzeyleri  

 

 

 

Kontrol GrubuHasta Grubu

In
T

c

500

400

300

200

1 - Seçicilik

1,0,8,5,30,0

D
u
y
a
rl
ıl
ık

1,0

,8

,5

,3

0,0

 

ġekil 18.  Hasta ve Kontrol Gruplarının 

InTc Düzeyleri  
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ġekil 19.  Hasta ve Kontrol Gruplarını 

Ayırt Etmede InTc 

DeğiĢkenine Ait ROC Eğrisi  

 



 

 

 

 

70 

Kontrol GrubuHasta Grubu

D
e

c
T

400

300

200

100

0

1 - Seçicilik

1,0,8,5,30,0
D
u
y
a
rl
ıl
ık

1,0

,8

,5

,3

0,0

 

ġekil 20. Hasta ve Kontrol Gruplarının 

DecT Düzeyleri 
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ġekil 22.  Hasta ve Kontrol Gruplarının 

DecTc Düzeyleri 

 

 

ġekil 21.  Hasta ve Kontrol Gruplarını 

Ayırt Etmede DecT 
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ġekil 23.  Hasta ve Kontrol Gruplarını 
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4.7. HASTA GRUBUNDA PVT ÖNCESĠ VE SONRASI 

EKOKARDĠYOGRAFĠK BULGULAR 

EĢzamanlı yapılan transtorasik ekokardiyografide O2 ile vazoreaktivite testi 

sonrası yapılan değerlendirmeler öncesinde yapılan ölçümlerle karĢılaĢtırıldı. AcT, 

AcTc, DecT, DecTc, AcT/RVET parametrelerinde istatistiksel anlamlı fark varken 

Tablo 18‟de verilen diğer indekslerde test sonrası anlamlı fark görülmedi. 

Vazoreaktivite testine yanıt açısından AcT, AcTc, DecT, DecTc, AcT/RVET 

parametrelerinin kullanılabileceği düĢünüldü.  

Tablo 18. Hasta Grubunda vazoreaktivite testi öncesi ve sonrası ölçümler  

DeğiĢkenler Test Öncesi Test Sonrası p-değeri 

AcT (msn) 81,3 (51,7-123,7) 98,8 (59,1-162,7) <0,001 

AcTc (msn) 112,3±22,66 139,1±37,65 <0,001 

InT (msn) 212,0±42,64 218,0±36,87 0,383 

InTc (msn) 285,7±65,16 294,2±57,62 0,354 

DI 0,42±0,11 0,44±0,09 0,371 

DIc 0,56±0,17 0,60±0,17 0,331 

DecT (msn) 223,8 (111,5-369,7) 192,9 (111,2-332,3) 0,009 

DecTc (msn) 318,7±89,70 278,4±78,04 0,013 

RVET (msn) 303,5 (214,4-443,6) 304,6 (229,9-429,1) 0,572 

AcT/RVET 0,25 (0,16-0,50) 0,32 (0,20-0,58) <0,001 

SPAB/ (RVOTVTI) 1,3 (0,0-8,8) 1,05 (0,0-6,8) 0,127 

TY/ (RVOTVTI) 0,09 (0,0-0,43) 0,1 (0,0-0,31) 0,100 

SPAB/ (RVOTVTIxHR) 1,0 (0,0-9,0) 0,95 (0,0-9,0) 0,148 

EkoQp(lt/dk/m²) 2,26 (0,8-9,47) 2,28 (0,71-8,69) 0,256 

EkoQs(lt/dk/m²) 1,39 (0,28-5,3) 1,33 (0,26-5,1) 0,475 

EkoQp/Qs 2,0 (0,6-5,8) 1,9 (0,6-5,7) 0,785 

TE’ (m/sn) 0,17 (0,05-0,62) 0,16 (0,05-0,29) 0,086 

TA’ (m/sn) 0,12 (0,04-0,76) 0,12 (0,04-0,26) 0,964 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,09-0,58) 0,13 (0,07-0,59) 0,612 

TAPSE (cm) 1,96 (1,03-3,22) 1,89 (1,15-2,97) 0,162 

TY (m/sn) 3,3±1,41 3,16±1,28 0,238 

TE/TE’ 5,4 (1,0-21,6) 4,9 (1,0-20,3) 0,991 

RVMPI 0,45±0,14 0,41±0,16 0,053 

LVMPI 0,49±0,12 0,47±0,14 0,139 

Kava indeks  0,37±0,12 0,35±0,12 0,117 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 

SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 

Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 

yetmezliği, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard performans 

indeksi EkoQp:TTE ile ölçülen pulmoner akım, EkoQs:TTE ile ölçülen sistemik akım    
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4.8. HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNE ÜÇ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE PVT ÖNCESĠ TTE BULGULARI  

PVR değerlerine göre hastalar gruplandırılarak ekokardiyografik 

indekslerin test öncesi ve sonrası değerlendirilmesi yapıldı. Hastalar Rp: 1-3 

WU/m² olanlar NORMAL grupta, Rp:3-10 WU/m² olanlar HAFĠF YÜKSEK 

grupta ve Rp>10 WU/m² olanlar AĞIR grupta değerlendirildi. 

 Tablo 19.  Hasta Grubunda test öncesi PVR düzeylerine göre ekokardiyografik 

değerlendirmeler  

DeğiĢkenler Normal (n=10) Hafif (n=7) Ağır (n=13) P 

AcT (msn) 82,3 (73,9-123,7) 77,6 (51,7-103,0) 81,5 (57,1-118,2) 0,247 

AcTc (msn) 128,2±19,04
a 

111,4±21,50 100,4±19,34
a 

0,009 

InT (msn) 200,5±39,18 216,1±29,19 218,7±51,46 0,592 

InTc (msn) 290,6±66,61 313,3±53,66 267,0±68,20 0,315 

DI 0,43±0,09 0,43±0,12 0,41±0,13 0,953 

DIc 0,61±0,15 0,61±0,17 0,50±0,17 0,207 

DecT (msn) 218,5 (111,5-332,7) 221,3 (186,0-233,7) 251,1 (180,3-369,7) 0,370 

DecTc (msn) 319,8±117,18 308,7±22,25 323,6±93,84 0,937 

RVET (msn) 297,0 (214,4-421,4) 273,6 (244,0-340,0) 325,2 (244,0-443,6) 0,285 

AcT/RVET 0,26 (0,19-0,50) 0,25 (0,18-0,42) 0,25 (0,16-0,33) 0,691 

(SPAB)/ 

(RVOTVTI) 
0,66 (0,0-1,97)

b 
0,9 (0,1-2,6)

c 
3,1 (0,17-8,8)

b,c 
0,009 

(TY)/ (RVOTVTI) 0,06 (0,0-0,16)
b 

0,09 (0,0-0,16)
c 

0,2 (0,03-0,43)
b,c 

0,003 

(SPAB)/RVOTxHR) 0,05 (0,0-2,0)
b 

0,07 (0,1-2,0)
c 

30,0 (1-90,0)
b,c 

0,004 

EkoQp(lt/dk/m²) 20,0 (8,0-94,7)
b 

14,0 (9,6-29,6)
c 

31,5 (15,1-86,7)
b,c 

0,008 

EkoQs(lt/dk/m²) 7,9 (2,8-23,7)
b 

6,3 (4,7-20,1)
c 

26,6 (13,6-53,3)
b,c 

<0,001 

EkoQpQs 2,6 (1,5-4,6)
b,d 

2,1 (0,6-5,8)
d,e 

1,3 (0,7-2,9)
b,e 

0,020 

TE’ (m/sn) 0,23 (0,11-0,62) 0,16 (0,06-0,26) 0,13 (0,05-0,26) 0,095 

TA’ (m/sn) 0,11 (0,04-0,76) 0,14 (0,05-0,26) 0,14 (0,06-0,20) 0,692 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,09-0,58) 0,14 (0,10-0,14) 0,13 (0,09-0,19) 0,815 

TAPSE (cm) 1,9 (1,0-2,6) 1,9 (1,8-3,1) 2,1 (1,3-3,2) 0,344 

TY (m/sn) 2,2±1,14
a 

2,5±1,77 3,7±1,34
a 

0,038 

TE/TE’ 5,3 (1,0-6,6) 6,0 (1,1-21,6) 5,5 (3,7-12,2) 0,415 

RVMPI 0,31±0,07
b,f 

0,48±0,13
f 

0,55±0,07
b 

<0,001 

LVMPI 0,39±0,07
b 

0,47±0,10 0,58±0,11
b 

<0,001 

Kava indeks  0,37±0,13 0,37±0,11 0,38±0,13 0,941 

a Normal grup ile Ağır grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05), b Normal grup ile 
Ağır grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001), c Hafif grup ile Ağır grup 
arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001), d Normal grup ile Hafif grup arasındaki fark 
istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05), e Hafif grup ile Ağır grup arasındaki fark istatistiksel olarak 
anlamlı (p<0,05), f Normal grup ile Hafif grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001). 
AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 
zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 
SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 
Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 
yetmezliği, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard performans 
indeksi, EkoQp:TTE ile ölçülen pulmoner akım, EkoQs:TTE ile ölçülen sistemik akım       
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Pulmoner rezistans değerlerine göre toplam 30 hasta üç ayrı grupta 

değerlendirildiğinde; AcTc, (SPAB)/ (RVOTVTI), TY/ (RVOTVTI), (SPAB)/ 

(RVOTxHR), TY, RVMPI,  LVMPI parametrelerinde gruplar arasında anlamlı fark 

görüldü. Normal ile ağır grup arasındaki karĢılaĢtırmada AcTc‟nin belirleyici 

olduğu görülmüĢtür. (SPAB)/ (RVOTVTI), TY/ (RVOTVTI), SPAB/ (RVOTxHR) 

parametrelerinin ise; normal ile ağır grup arasında ve hafif ile ağır grup arasında 

anlamlı istatistiksel farklılıkları görülmüĢtür (Tablo 19). Diğer anlamlı farklılıklar 

ise ekokardiyografik olarak ölçülen pulmoner akım, sistemik akım ve doku 

Doppler ile elde edilen miyokart performans indekslerinde (RVMPI, LVMPI) 

olmuĢtur. Normal ile hafif grubun ayırtedilmesinde RVMPI anlamlı bulunmuĢtur.          

 

4.9. HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNE ÜÇ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE PVT SONRASI TTE BULGULARI 

Tablo 20‟de O2 vazoreaktivite testi sonrası yapılan değerlendirmelere ait 

sonuçlar Rp değerlerine göre üç hasta grubunda karĢılaĢtırılmıĢtır. Test öncesinde 

olduğu gibi AcTc normal ile ağır Rp değerine sahip hasta gruplarındaki 

karĢılaĢtırmada istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Hastaların AcTc 

değerlerine göre test sonrasında artma olmaması ağır PVR‟a sahip hastaların 

negatif vazoreaktivitelerini belirlemede anlamlı olacağı düĢünülmüĢtür. Test öncesi 

değerlendirmeye benzer Ģekilde (SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), SPAB/ 

(RVOT VTIxHR) parametrelerinin ise; normal, yüksek ve ağır PVR‟a sahip her üç 

hasta grubunun karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür. 

Test öncesi değerlendirmeye benzer olarak RVMPI ve LVMPI, normal ile ağır 

PVR‟a sahip hasta gruplarındaki karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur.  
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Tablo 20.  Hasta Grubunda Test Sonrası PVR Düzeylerine Göre Ekokardiyografik 

Ölçümler  

DeğiĢkenler Normal (n=13) Hafif (n=7) Ağır (n=10) P 

AcT (msn) 103,5 (80,6-162,7) 101,0 (59,1-155,3) 93,9 (66,6-127,0) 0,413 

AcTc (msn) 159,1±29,94
a 

142,4±47,04 110,6±20,28
a 

0,005 

InT (msn) 209,9±34,38 217,0±32,77 229,3±43,01 0,469 

InTc (msn) 314,5±56,77 292,6±65,46 268,8±47,23 0,171 

DI 0,46±0,11 0,42±0,10 0,43±0,07 0,563 

DIc 0,70±0,18
a 

0,56±0,15 0,49±0,07
a 

0,009 

DecT (msn) 170,5 (142,5-

273,1)
b 163,4 (111,2-235,8)

c 228,5 (163,7-

332,3)
b,c 0,014 

DecTc (msn) 282,1±72,16 253,9±97,88 290,7±75,09 0,633 

RVET (msn) 291,4 (251,3-384,0) 273,0 (229,9-325,3) 325,6 (244,4-429,1) 0,100 

AcT/RVET 0,35 (0,22-0,51) 0,36 (0,20-0,58) 0,27 (0,21-0,37) 0,065 

(SPAB)/ 

(RVOTVTI) 
0,7 (0,0-1,8)

b,d 
1,8 (0,1-5,1)

d,e 
2,3 (0,3-6,8)

b,e
 0,004 

(TY)/ (RVOTVTI) 0,07 (0,0-0,12)
b,d 

0,13 (0,05-0,27)
d,e 

0,15 (0,05-0,31)
b,e 

0,002 

(SPAB)/ 

(RVOTXHR) 
0,4 (0,0-1,0)

b,d 
1,0 (0,2-6,0)

d,e 
2,0 (0,3-9,0)

b,e 
<0,001 

Eko (Qp)(lt/dk/m²) 17,7 (7,1-37,0)
b 

18,6 (14,2-86,9)
c 

35,7 (21,4-76,7)
b,c 

0,002 

Eko (Qs)(lt/dk/m²) 8,9 (2,6-13,6)
b,f 

19,7 (5,9-29,0)
e,f 

22,0 (13,1-51,0)
b,e 

<0,001 

Eko (Qp/Qs) 2,1 (1,1-5,7) 1,3 (0,8-3,0) 1,6 (0,6-3,5) 0,176 

TE’ (m/sn) 0,23 (0,11-0,29)
b,f 

0,09 (0,06-0,27)
f 

0,13 (0,05-0,18)
b 

0,002 

TA’ (m/sn) 0,10 (0,04-0,23) 0,14 (0,08-0,26) 0,12 (0,08-0,24) 0,156 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,07-0,59) 0,13 (0,10-0,17) 0,11 (0,09-0,20) 0,458 

TAPSE (cm) 1,8 (1,1-2,9) 1,9 (1,7-3,0) 1,9 (1,3-2,9) 0,703 

TY (m/sn) 2,0±1,13
a 

3,1±1,39 3,7±1,23
a 

0,009 

TE/TE’ 4,5 (1,0-7,5)
f,g 

7,6 (4,4-20,3)
e,f 

4,7 (1,0-14,2)
e,g 

0,047 

RVMPI 0,38±0,10
b 

0,53±0,20 0,61±0,09
b 

<0,001 

LVMPI 0,38±0,11
b 

0,48±0,14 0,58±0,08
b 

<0,001 

Kava indeks  0,35±0,16 0,34±0,15 0,35±0,16 0,991 

a Normal grup ile Ağır grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,01), b Normal grup ile 

Ağır grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001), c Hafif grup ile Ağır grup 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001), d Normal grup ile Hafif grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05), e Hafif grup ile Ağır grup arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı (p<0,05), f Normal grup ile Hafif grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001), 

g Normal grup ile Ağır grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05). 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 

SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 

Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 

yetmezliği, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard performans 

indeksi, EkoQp:TTE ile ölçülen pulmoner akım, EkoQs:TTE ile ölçülen sistemik akım       
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Ekokardiyografik olarak pulmoner akım (Qp), sistemik akım (Qs), Qp/Qs 

oranlarındaki değerlendirmelerde gerek test öncesi gerek test sonrasında gruplar 

arasında anlamlı farklılıklar elde edilmiĢtir (Tablo 19,20). 

 

4.10. HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNĠN ĠKĠ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE PVT ÖNCESĠ TTE BULGULARI 

Hasta grubu PVR düzeylerine göre iki gruba ayrılarak (Rp <10 ve Rp>10) 

iki grup arasında ekokardiyografik indeksler tekrar değerlendirildi (Tablo 21). Ġki 

grup arasında (SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), SPAB/ (RVOT VTIxHR) 

indekslerinde istatistiksel anlamlı fark saptandı. Ekokardiyografi ile elde edilen Qp, 

Qs, Qp/Qs ve RVMPI, LVMPI, TY benzer Ģekilde her iki grubta anlamlı idi. Ağır 

PVR‟a sahip hastaların diğerlerinden ayırtedilmesinde bu parametrelerin 

kullanılabileceği düĢünüldü. 
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Tablo 21. Hasta Grubunda test öncesi PVR düzeylerine göre ekokardiyografik 

değerlendirmeleri  

DeğiĢkenler Normal/Hafif (n=17) Ağır (n=13) P 

AcT (msn) 81,3 (51,7-123,8) 81,5 (57,1-118,2) 0,773 

AcTc (msn) 121,3±21,21 100,4±19,34 0,775 

InT (msn) 206,9±35,29 218,7±51,46 0,465 

InTc (msn) 299,9±60,90 267,0±68,20 0,175 

DI 0,43±0,10 0,41±0,13 0,753 

DIc 0,61±0,15 0,50±0,17 0,073 

DecT (msn) 221,3 (111,5-332,7) 251,1 (180,3-369,7) 0,170 

DecTc (msn) 315,0±89,13 323,6±93,84 0,799 

RVET (msn) 291,1 (214,4-421,4) 325,2 (244,0-443,6) 0,133 

AcT/RVET 0,26 (0,18-0,50) 0,25 (0,16-0,33) 0,509 

(SPAB)/ (RVOTVTI) 0,72 (0,0-2,6) 3,1 (0,17-8,8) 0,002 

(TY)/ (RVOTVTI) 0,08 (0,0-0,16) 0,2 (0,03-0,43) <0,001 

(SPAB)/ (RVOTVTIxHR) 0,5 (0,0-2,0) 3,0 (0,1-9,0) <0,001 

EkoQp(lt/dk/m²) 1,94 (0,80-9,47) 3,15 (1,51-8,67) 0,002 

EkoQs(lt/dk/m²) 0,72 (0,28-2,37) 2,66 (1,36-5,33) <0,001 

EkoQp/Qs 2,2 (0,6-5,8) 1,3 (0,7-2,9) 0,009 

TE’ (m/sn) 0,22 (0,06-0,62) 0,13 (0,05-0,26) 0,094 

TA’ (m/sn) 0,12 (0,04-0,76) 0,14 (0,06-0,20) 0,483 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,09-0,58) 0,13 (0,09-0,19) 0,536 

TAPSE (cm) 1,9 (1,03-3,1) 2,1 (1,3-3,2) 0,320 

TY (m/sn) 2,3±1,39 3,7±1,34 0,011 

TE/TE’ 5,3 (1,0-21,6) 5,5 (3,7-12,2) 0,680 

RVMPI 0,38±0,13 0,55±0,07 <0,001 

LVMPI 0,42±0,09 0,58±0,11 <0,001 

Kava indeks  0,37±0,12 0,38±0,13 0,730 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 

SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 

Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 

yetmezliği, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard performans 

indeksi, EkoQp:TTE ile ölçülen pulmoner akım, EkoQs:TTE ile ölçülen sistemik akım       

 

4.11. HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNĠN ĠKĠ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE PVT SONRASI TTE BULGULARI 

Pulmoner rezistansı ağır olanlar ve diğer hastalar arasında yapılan 

değerlendirmede test öncesi ve sonrası AcTc, DIc, DecT, AcT/RVET 

parametrelerinde istatistiksel fark saptandı. Test öncesi yapılan değerlendirmelere 

benzer Ģekilde SPAB/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), SPAB/(RVOT VTIxHR), 
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EkoQp, EkoQs ve RVMPI, LVMPI, TY iki grup arasında istatistiksel fark anlamlı 

bulundu (Tablo 22). Ağır PVR‟a sahip hastalarda pozitif vazoreaktivitenin 

belirleyicileri olarak AcTc, DIc, DecT, AcT/RVET kullanılabileceği düĢünüldü. 

Tablo 22. Hasta grubunda test sonrası PVR düzeylerine göre ekokardiyografik 

ölçümler  

DeğiĢkenler Normal/Hafif (n=20) Ağır (n=10) P 

AcT (msn) 103,5 (59,1-162,7) 93,9 (66,6-127,0) 0,198 

AcTc (msn) 153,2±36,48 110,6±20,28 0,002 

InT (msn) 212,3±33,13 229,3±43,01 0,241 

InTc (msn) 306,8±59,19 268,8±47,23 0,089 

DI 0,45±0,11 0,43±0,07 0,645 

DIc 0,65±0,18 0,49±0,07 0,002 

DecT (msn) 170,2 (111,2-273,1) 228,5 (163,7-332,3) 0,003 

DecTc (msn) 272,2±80,65 290,7±75,09 0,551 

RVET (msn) 150,4 (82,1-219,7) 325,6 (244,4-429,1) 0,049 

AcT/RVET 0,35 (0,20-0,58) 0,27 (0,21-0,37) 0,022 

(SPAB)/ (RVOTVTI) 0,7 (0,0-5,1) 2,3 (0,3-6,8) 0,002 

(TY)/ (RVOTVTI) 0,07 (0,0-0,27) 0,15 (0,05-0,31) <0,001 

(SPAB)/ (RVOTVTIXHR) 0,6 (0,0-6,0) 2,0 (0,3-9,0) <0,001 

EkoQp(lt/dk/m²) 1,81 (0,71-8,69) 3,57 (2,14-7,67) <0,001 

EkoQs(lt/dk/m²) 1,03 (0,26-2,90) 2,20 (1,31-5,10) <0,001 

EkoQp/Qs 2,0 (0,8-5,7) 1,6 (0,6-3,5) 0,248 

TE’ (m/sn) 0,20 (0,06-0,29) 0,13 (0,05-0,18) 0,015 

TA’ (m/sn) 0,12 (0,04-0,26) 0,12 (0,08-0,24) 0,397 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,07-0,59) 0,11 (0,09-0,20) 0,328 

TAPSE (cm) 1,9 (1,1-3,0) 1,9 (1,3-2,9) 0,650 

TY (m/sn) 2,4±1,32 3,7±1,23 0,016 

TE/TE’ 5,4 (1,0-20,3) 4,7 (1,0-14,2) 0,812 

RVMPI 0,43±0,15 0,61±0,09 0,002 

LVMPI 0,42±0,13 0,58±0,08 <0,001 

Kava indeks  0,34±0,15 0,35±0,15 0,913 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 

SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 

Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 

yetmezliği, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard performans 

indeksi, EkoQp:TTE ile ölçülen pulmoner akım, EkoQs:TTE ile ölçülen sistemik akım       
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4.12.  HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNĠN ĠKĠ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE PVT ÖNCESĠ TTE BULGULARI 

Cooper ve ark. tarafında yapılan çalıĢmada olduğu gibi hastalar Rp değerlerine 

göre iki ayrı grupta tekrar değerlendirildi (85). Rp≤ 4,5 ve Rp> 4,5 olarak PH‟lu 

hastalar iki ayrı grupta ekokardiyografik indekslerin anlamlılığı açısından 

değerlendirildi.   

Test öncesi (SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), SPAB/(RVOT 

VTIxHR), TY,  Qp, Qs, Qp/Qs ve RVMPI, LVMPI parametrelerinin Rp yüksek ve 

düĢük olarak ayrılan iki ayrı grup arasında değerlendirildiğinde istatistiksel fark 

anlamlı bulundu. PVR yüksekliği için bu parametrelerin ayırtedici olduğu 

düĢünüldü. 

 

 

4.13. HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNĠN ĠKĠ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE PVT SONRASI TTE BULGULARI 

Rp≤ 4,5 ve Rp> 4,5 olarak hastalar iki ayrı grupta değerlendirildikten sonra 

PVT sonrası yapılan değerlendirmede; elde edilen sonuçlar Tablo 24‟te verilmiĢtir. 
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Tablo 23. Hasta Grubunda test öncesi PVR düzeylerine göre ekokardiyografik 

değerlendirmeler  

DeğiĢkenler PVR ≤4.5 (n=14) PVR >4.5 (n=16) P 

AcT (msn) 81,3 (73,9-123,7) 80,8 (51,7-118,2) 0,275 

AcTc (msn)  126,0±17,67 100,3±19,82 0,228 

InT (msn) 204,2±34,88 218,9±48,51 0,357 

InTc (msn) 297,4±60,75 275,4±69,1 0,366 

DI 0,41±0,09 0,43±0,13 0,617 

DIc 0,59±0,15 0,54±0,19 0,431 

DecT (msn) 218,5 (111,5-332,7) 231,0 (180,3-369,7) 0,355 

DecTc (msn) 318,8±98,33 318,6±84,72 0,994 

RVET (msn) 282,3 (214,4-421,4) 321,6 (244,0-443,6) 0,131 

(AcT)/ (RVET) 0,26 (0,19-0,50) 0,24 (0,16-0,33) 0,142 

(SPAB)/ (RVOTVTI) 0,66 (0,0-1,97) 2,5 (0,17-8,8) <0,001 

(TY)/ (RVOTVTI) 0,06 (0,0-0,16) 0,16 (0,03-0,43) <0,001 

(SPAB)/ (RVOTVTIxHR) 0,5 (0,0-2,0) 2,0 (0,1-9,0) <0,001 

EkoQp(lt/dk/m²) 2,01 (0,80-9,47) 2,91 (1,21-8,67) 0,034 

EkoQs(lt/dk/m²) 0,67 (0,28-2,37) 2,35 (0,62-5,33) <0,001 

EkoQp/Qs 2,4 (1,5-5,8) 1,3 (0,6-2,9) 0,002 

TE’ (m/sn) 0,23 (0,11-0,62) 0,11 (0,05-0,26) <0,001 

TA’ (m/sn) 0,11 (0,04-0,76) 0,18 (0,06-0,26) 0,038 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,09-0,58) 0,13 (0,09-0,19) 0,400 

TAPSE (cm) 2,0 (1,0-3,1) 1,9 (1,3-3,2) 0,854 

TY (m/sn) 2,2±1,34 3,6±1,38 0,010 

TE/TE’ 5,2 (1,0-6,6) 6,4 (3,7-21,6) 0,043 

RVMPI 0,33±0,07 0,56±0,07 <0,001 

LVMPI 0,40±0,06 0,58±0,10 <0,001 

Kava indeks  0,37±0,12 0,38±0,12 0,905 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 

SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 

Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 

yetmezliği, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard performans 

indeksi, EkoQp:TTE ile ölçülen pulmoner akım, EkoQs:TTE ile ölçülen sistemik akım       
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Tablo 24.  Hasta grubunda test sonrası PVR düzeylerine göre ekokardiyografik 

ölçümleri  

DeğiĢkenler PVR ≤4.5 (n=17) PVR >4.5 (n=13) P 

AcT (msn) 103,5 (59,1-162,7) 96,1 (66,6-147,0) 0,281 

AcTc (msn) 155,4±34,4 117,6±31,1 0,004 

InT (msn) 214,7±33,75 222,4±41,6 0,578 

InTc (msn) 318,1±56,75 262,8±43,05 0,007 

DI 0,46±0,10 0,41±0,08 0,167 

DIc 0,68±0,17 0,48±0,08 <0,001 

DecT (msn) 170,5 (111,2-273,1) 213,1 (146,6-332,3) 0,035 

DecTc (msn) 280,9±82,92 275,1±74,36 0,845 

RVET (msn) 281,0 (251,3-384,0) 311,2 (229,9-429,1) 0,133 

(AcT)/ (RVET) 0,35 (0,20-0,58) 0,29 (0,21-0,47) 0,123 

(SPAB)/ (RVOTVTI) 0,7 (0,0-2,4) 2,3 (0,3-6,8) <0,001 

(TY)/ (RVOTVTI) 0,07 (0,0-0,14) 0,15 (0,05-0,31) <0,001 

(SPAB)/ (RVOTVTIxHR) 0,6 (0,0,-1,0) 2,0 (0,2-9,0) <0,001 

EkoQp(lt/dk/m²) 17,1 (7,1-37,0) 32,8 (18,6-86,9) <0,001 

EkoQs(lt/dk/m²) 9,1 (2,6-21,7) 21,7 (13,1-51,0) <0,001 

EkoQp/Qs 2,1 (0,8-5,7) 1,6 (0,6-3,5) 0,157 

TE’ (m/sn) 0,21 (0,06-0,29) 0,13 (0,05-0,27) 0,015 

TA’ (m/sn) 0,12 (0,04-0,26) 0,13 (0,08-0,24) 0,363 

TS’ (m/sn) 0,13 (0,07-0,59) 0,12 (0,09-0,20) 0,483 

TAPSE (cm) 1,9 (1,1-2,9) 1,9 (1,3-3,0) 0,341 

TY (m/sn) 2,3±1,27 3,5±1,28 0,011 

TE/TE’ 5,8 (1,0-20,3) 4,6 (1,0-14,2) 0,773 

RVMPI 0,42±0,13 0,58±0,16 0,006 

LVMPI 0,42±0,12 0,54±0,13 0,014 

Kava indeks  0,34±0,15 0,36±0,16 0,815 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, DI:deselerasyon indeksi, DecT:deselerasyon zamanı, RVET:sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, 

SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TE’:doku Doppler ile erken diastolik E akımı, TA’: doku 

Doppler ile diastolik A akımı, TS’: doku Doppler ile sistolik miyokardial hız, TY: triküspit 

yetmezliği jet akım hızı, TAPSE: triküspit anüler plan sistolik hareketi, HR:kalp hızı, MPI: miyokard 

performans indeksi, EkoQp:TTE ile ölçülen pulmoner akım, EkoQs:TTE ile ölçülen sistemik akım       

 

Vazoreaktivite testi sonrası yapılan değerlendirmelerde AcTc, InTc, DIc 

parametrelerinin iki grup arasında istatistiksel olarak farklı olduğu saptandı. Bu 

indekslerin vazoreaktivite testi yanıtının değerlendirilmesinde ayırtedici olacağı 

düĢünüldü. Benzer Ģekilde test öncesi yapılan değerlendirmelerde olduğu gibi 

SPAB/(RVOT VTI), TY/(RVOT VTI), SPAB/(RVOT VTIxHR), TY, Qp, Qs, 

Qp/Qs ve RVMPI, LVMPI indekslerinin de gruplar arasındaki farkın istatisitiksel 

olarak anlamlı olduğu saptandı (Tablo 24). 
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4.14.  HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNĠN ĠKĠ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE TTE BELĠRLEYĠCĠLERĠ 

Vazoreaktivite testine olan yanıt değerlendirilirken iki ayrı kriter baz 

alınarak değerlendirilmiĢtir. PVR <10 WU/m² ve PVR >10 WU/m² üzerinde olan 

iki grubun karĢılaĢtırılmasında en yüksek duyarlılığın AcTc‟de olduğu (%90) 

görülmüĢtür.  

Tablo 25.  Hasta Grubunda test öncesi ve test sonrası Normal/Yüksek Grubu ile 

Ağır Grubunu Ayırt Etmede ROC Eğrisi Altında Kalan Alan 

Hesaplamaları, En Ġyi “cut-off” değerleri ve Tanısal Performans 

Göstergeleri  

DeğiĢkenler EAKA (%95 

GA) 

“Cut-off 

değer”  

Duyarlılık  Seçicilik  PTD NTD 

Test Öncesi       

AcTc (msn) 0,783 

 (0,605-0,950) 

101,4 %61,5 %94,1 %88,8 %76,2 

InTc (msn) 0,633  

 (0,428-0,839) 

Hesaplanamadı - - - - 

 (SPAB)/ 

(RVOTVTI) 

0,826  

(0,668-0,984) 

1,94 %69,2 %88,2 %81,7 %78,9 

 (TY)/ 

(RVOTVTI) 

0,855 

 (0,709-1,000) 

0,125 %76,9 %88,2 %83,2 %83,3 

 (SPAB)/ 

(RVOTVTIxHR) 

0,853 

 (0,711-0,995) 

0,025 %53,8 %100,0 %100,0 %73,9 

Test Sonrası       

AcTc (msn) 0,845  

(0,698-0,992) 

125,0 %90,0 %80,0 %61,2 %94,1 

InTc (msn) 0,695  

(0,503-0,887) 

293,2 %90,0 %55,0 %50,0 %91,7 

 (SPAB)/ 

(RVOTVTI) 

0,840  

(0,688-0,992)  

1,89 %80,0 %85,0 %72,7 %89,5 

 (TY)/ 

(RVOTVTI) 

0,853  

(0,700-1,005) 

0,135 %80,0 %85,0 %72,7 %89,5 

 (SPAB)/ 

(RVOTVTIxHR) 

0,888  

(0,649-1,000) 

0,015 %80,0 %95,0 %88,9 %90,5 

EAKA: Eğri Altında Kalan Alan, GA: Güven Aralığı, PTD: Pozitif Tahmini Değer, Negatif 

Tahmini Değer. 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TY:triküspit yetmezlik jet akım hızı   
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AcTc için test öncesi 101 msn olan “cut-off” değer ; test sonrası 125 msn 

olmuĢtur (Seçicilik %80). Diğer indekslere ait duyarlılık ve seçicilik değerleri 

Tablo 25‟te görülmektedir. 

 

4.15.  HASTA GRUBUNUN PVR DÜZEYĠNĠN ĠKĠ AYRI ALTGRUPTA 

DAĞILIMINA GÖRE TTE BELĠRLEYĠCĠLERĠ 

PVR değeri 4,5‟in altında ve üstünde olanlar olarak iki grupta 

değerlendirilen hastalarda; en yüksek duyarlılık AcTc ve InTc „de bulunmuĢtur 

(%84,6). Seçicilik açısından değerlendirildiğinde AcTc‟nin InTc‟den (sırasıyla 

%84,6 ve %76,5) daha üstün olduğu görülmektedir. Diğer indekslere ait değerler 

Tablo 26‟da görülmektedir. 

 

4.16. HASTA GRUBUNUN RA VE PKUB BULGULARININ 

EKOKARDĠYOGRAFĠK ĠNDEKSLERLE KORELASYONU 

Hastaların invaziv olarak kateter anjiografi ile elde edilen sağ atrium (RA) 

ve pulmoner arter kapiller uç basıncının (PKUB) ekokardiyografik olarak elde 

edilen değerler ile olan korelasyonu analiz edildiğinde parametrelere ait istatistiksel 

anlamlılık saptanmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 27).  
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Tablo 26.  Hasta Grubunda Test Öncesi ve Test Sonrası PVR Düzeyi 4.5 ve Daha 

DüĢük Olan Olgularla 4.5‟ten Büyük Olguları Ayırt Etmede EKO 

Göstergelerine Ait ROC Eğrisi Altında Kalan Alan Hesaplamaları, En 

Ġyi “cut-off” değerler ve Tanısal Performans Göstergeleri  

DeğiĢkenler EAKA  

(%95 GA) 

“cut-off” 

değer  

Duyarlılık  Seçicilik  PTD NTD 

Test Öncesi       

AcTc (msn) 0,830  

(0,680-0,981) 

103,8 %62,5 %100,0 %100,0 %70,0 

InTc (msn) 0,589  

(0,380-0,798) 

Hesaplanamadı - - - - 

 (SPAB)/ (RVOTVTI) 0,837  

(0,694-0,981) 

1,915 %68,7 %92,9 %91,7 %72,2 

 (TY)/ (RVOTVTI) 0,873  

(0,745-1,000) 

0,11 %75,0 %92,9 %92,3 %76,5 

SPAB/RVOTVTIxHR 0,837  

(0,692-0,982) 

0,0085 %81,2 %71,4 %76,4 %76,9 

Test Sonrası       

AcTc (msn) 0,819  

(0,647-0,972) 

125,0 %84,6 %88,2 %84,5 %88,2 

InTc (msn) 0,814  

(0,657-0,972) 

290,45 %84,6 %76,5 %73,3 %86,7 

 (SPAB)/ (RVOTVTI) 0,846  

(0,704-0,988) 

1,7 %76,9 %82,3 %77,8 %82,5 

 (TY)/ (RVOTVTI) 0,873  

(0,731-1,000) 

0,135 %76,9 %94,1 %90,9 %84,2 

SPAB/RVOTVTIxHR 0,882  

(0,746-1,000) 

0,015 %69,2 %100,0 %100,0 %81,0 

EAKA: Eğri Altında Kalan Alan, GA: Güven Aralığı, PTD: Pozitif Tahmini Değer, Negatif 

Tahmini Değer. 

 

AcT:akselerasyon zamanı, AcTc:kalp hızına göre düzeltilmiş akselerasyon zamanı, InT:infleksiyon 

zamanı, SPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TY:triküspit yetmezlik jet akım hızı   
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Tablo 27.  Kateter anjiografi ile elde edilen hemodinamik verilerden RA ve 

PKUB‟un ekokardiyografik indeksler ile korelasyonu 

   ME/ME’ KAVA INDEKS TE/TE’ TE/TA 

RA ĠliĢki Katsayısı     -0,019 0,262 -0,075 -0,016 

  p değeri 0,922 0,162 0,692 0,933 

PKUB ĠliĢki Katsayısı 0,082 0,056 -0,099 -0,093 

  p değeri 0,668 0,768 0,603 0,627 

ME/ME’ ĠliĢki Katsayısı   0,000 -0,155 0,414 

  p değeri   1,000 0,413 0,023 

KAVA INDEKS ĠliĢki Katsayısı     -0,049 -0,064 

  p değeri     0,689 0,600 

TE/TE’ ĠliĢki Katsayısı       0,160 

  p değeri       0,186 

RA:Sağ atriyum, PKUB:Pulmoner kapiller uç basıncı, ME:Mitral diyastolik E akımı, ME’: Doku 

Doppler görüntüleme ile mitral diyastolik E akımı, TE: Triküspit diyastolik E akımı, TE’:Doku 

Doppler görüntüleme ile diyastolik E akımı, TA: Triküspit diyastolik A akımı 
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5. TARTIġMA 

 

Pulmoner hipertansiyon (PH); tüm yaĢ gruplarını etkileyen, ortalama 

pulmoner arter basıncında (OPAB) ve PVR‟da ilerleyici artıĢa neden olan, kalple 

iliĢkili veya iliĢkili olmayan birçok klinik durumda saptanan ve yaĢamı tehdit eden 

bir hastalıktır.  PH‟dan Ģüphenildiğinde detaylı bir öykü ve semptom sorgulaması 

ile fizik muayeneyi takiben öncelikle noninvaziv yöntemlerle hastalığın varlığı 

araĢtırılmalı, etiyolojik sebepler ve hastalık riski ortaya konmalıdır. Bu durum 

özellikle pediatrik DKH‟da opere edilebilirlik açısından olduğu kadar operasyonun 

uygun zamanlaması açısından da çok önemlidir. Elektrokardiyografi (EKG), 

telekardiyografi, laboratuvar tetkikleri, solunum fonksiyon testi, 

ventilasyon/perfuzyon sintigrafisi, bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) gibi tetkiklerin yeri olmasına rağmen TTE hem tanı 

hem takipte kullanılabilen en önemli tetkiktir (97). PAH‟ta, PAB‟ın, PVR‟ın ve 

pulmoner vazoreaktivitenin belirlenmesinde altın standart olarak kardiyak 

kateterizasyon kabul edilmesine rağmen tüm giriĢimsel tetkikler her zaman, her 

merkezde kolaylıkla gerçekleĢtirilebilir tetkikler olmadıkları için, PAH tanı ve 

takibinde daha yaygın kullanılabilen, tekrarlanabilen noninvaziv yöntemlerin rolü 

büyüktür. PAH tedavisinde tanının erken dönemde konulması geridönüĢümsüz 

değiĢikliklerin oluĢmadan hastalığın tedavisini mümkün kılar. Asemptomatik 

dönemden semptomatik hale geldikten sonra süreç hızlanmaktadır. Bu nedenle 

PAH hastalarında klinik olarak semptomların ortaya çıkmadan önce tanının 

konulmasında giriĢimsel olmayan tarama metodlarının kullanılması gereklidir. Risk 
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grubunda olan hastalar özellikle DKH hasta gruplarının TTE gibi giriĢimsel 

olmayan metodlarla yakın takip edilmesi hastaların erken tanı ve prognozları 

açısından belirleyicidir (98). ÇalıĢmamıza klinik ve laboratuvar bulgularıyla 

pulmoner hipertansiyondan Ģüphelenilen kateter anjiografi endikasyonu alan çocuk 

hasta grubu dahil edilmiĢtir. Kateter anjiografi yapılan ve PH tanısı alan hastalara 

kateter anjiografi laboratuvarında eĢzamanlı TTE yapılmıĢtır. Bu hastalara 

vazoreaktivite testi uygulandıktan sonra hemodinamik ölçümler hem giriĢimsel 

olarak hem de TTE ile yeniden değerlendirilmiĢtir. Böylece altın standart metod 

olarak kateter anjiografi ile TTE‟nin en uygun koĢullarda karĢılaĢtırılması 

amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan 30 hastanın ekokardiyografik parametrelerinin 

karĢılaĢtırılması amacıyla kardiyak patoloji saptanmayan 40 sağlıklı kontrol grubu 

seçilmiĢtir. Hasta ve sağlıklı kontrol grubunun demografik bulguları 

karĢılaĢtırıldığında yaĢ, cinsiyet ve kalp hızı açısından anlamlı fark olmadığı 

görülmüĢtür. Kilo, boy ve vücut yüzey alanı değerlendirmelerinde ise hasta 

grubundaki değerlerin düĢük olduğu saptanmıĢtır (Tablo 12). Bu durum doğumsal 

kalp hastalığının oluĢturduğu kalp yetmezliğinin beklenen bir sonucu olarak 

karĢımıza çıkmaktadır. PAH‟da büyük çocuklarda ve eriĢkinlerde görüldüğü gibi 

eforla oluĢan solunum zorluğu, yorgunluk en erken ve en sık semptomlardır. 

EriĢkin ve büyük çocukluklarda eforla ortaya çıkan solunum zorluğu ve yorgunluk 

erken çocukluk çağında kendini zayıf emme, kusma, beslenme zorluğu ve büyüme 

geliĢmede gerilik bulgularıyla ortaya çıkarmaktadır. EriĢkinlerden farklı olarak 

büyüme geliĢme döneminde olan çocukluk çağındaki riskli hasta grubunda büyüme 

geliĢme parametrelerinin yakın izlemi PAH açısından uyarıcı olabilir.     
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Literatür verileri değerlendirildiğinde pediatrik pulmoner hipertansiyon ile 

ilgili çalıĢmaların çok kısıtlı olduğu, daha yaygın olarak eriĢkin hastalarda yapılan 

çalıĢmalara ait sonuçların olduğu görülmektedir. Günümüze kadar yapılmıĢ 

çalıĢmalar değerlendirildiğinde pediatrik pulmoner hipertansiyonda giriĢimsel 

olmayan değerlendirmelere yönelik en geniĢ hasta grubunu Nakahata ve ark. 

tarafından yapılan çalıĢma ile Ebeid ve ark. tarafından yapılan çalıĢmaları 

kapsadığı görülmektedir (99,100). Ancak Nakahata ve ark. tarafından yapılan 

çalıĢmada sadece 3 ay ile 8 yaĢ arasında sol-sağ Ģantlı hastaların çalıĢmaya dahil 

edilmesi, Ebeid ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada ise sol kalp lezyonları ile PKUB 

ölçülmeyen hastaların çalıĢmaya dahil edilmesi gibi önemli kısıtlamalar bu 

çalıĢmaların sınırlılıklarıdır. ÇalıĢmamızda Eisenmenger sendromu tanısı almıĢ 10 

(%33,3) olgunun dıĢında, iki Primer PAH tanısı alan hasta ve bir tromboembolik 

PAH tanılı hasta olması diğer çalıĢmalardan önemli farklarıdır (Tablo 13 ve Tablo 

14). 

PAH tanısı semptomlar ortaya çıkmadan konulamamakta olup, iyi takip 

edilemeyen hastalarda tanıda geç kalınabilmektedir. Yüksek riskli hasta gruplarının 

sık kontrollerle taranması ile erken tanı sağlanabilir. PAH patogenezi ve 

tedavisinde elde edilen ilerlemelere karĢın PAH tanısı hastalığın geç dönemlerinde 

konulmaktadır. Ülkemizde Avrupa‟da yapılan çalıĢma sonuçlarına benzer bir 

Ģekilde, tanı anında hastaların çoğunun fonksiyonel kapasitesi Sınıf III-IV 

saptanmıĢtır (90). ÇalıĢmamızda Fonksiyonel sınıf değerlendirildiğinde; beĢ 

hastada sınıf 4 bulguları, bir hastada sınıf 1 bulguları saptandı. Hastaların büyük 

kısmının (25 hasta; %83,3) fonksiyonel sınıf 2-3 tanısı aldığı görüldü. Taichman ve 
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ark. tarafından yapılan çalıĢmada NYHA/WHO fonksiyonel sınıflandırmasının 

değerlendirilmesinde klinisyenler arasında çok geniĢ varyasyonların olduğu, bu 

nedenle PAH tanısı ve takibinde standardizasyon için daha fazla çaba gerektiği 

bildirilmektedir (101). Çocukluk çağı PAH‟ta fonksiyonel sınıflandırma için küçük 

süt çocuklarında Ross skorlaması kullanılmıĢ olup tüm hastalar değerlendirildiğinde 

çocukluk çağında daha objektif olabilecek yeni değerlendirmelerin geliĢtirilmesi 

gerekmektedir.  

Hastaların kateter anjiografi laboratuarında elde edilen hemodinamik 

ölçümlerde;  PAB (sistolik); 82,7±24,48 mmHg, PAB (diastolik); 36,4±21,5 

mmHg, PAB (ortalama); 57,5±22,00 mmHg,  pulmoner vasküler rezistans  5,7 

(1,1-37,8) WU saptandı. Oksijen ile vazoreaktivite testi uygulandıktan sonra elde 

edilen değerler PAB (ortalama); 53,6±24,41 mmHg, PAB (diastolik); 32,2±23,35 

mmHg, Qp: 8,0 (2,1-89,0) lt/dk/m², Rp: 3,9 (0,3-33,0) WU/m², Rp/Rs: 0,22 (0,02-

1,1) idi. Test sonrası PAB (ortalama), PAB (diastolik), Rp ve Rp/Rs‟ te azalma;  

Qp‟de artma istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 15). Vazoreaktivite testine 

yanıt alınması PH‟lı hastaların tıbbi olarak kronik kalsiyum kanalı blokürü 

tedavisine yanıt etkinliğini ayırtettiği gibi ayrıca konjenital kalp hastalıklarında 

cerrahi tedavi veya transplantasyon sonrası prognoz açısından da belirleyici rol 

oynar. Oksijen pulmoner vazodilatör, sistemik vazokonstriktör olup konjenital kalp 

hastalığı olan çocuklarda cerrahi operabiliteyi belirlemek için standart metod olarak 

önerilmekteydi. Günümüzde farklı ilaçlarla vazoreaktivite testi yapılabileceğine 

yönelik çalıĢmalar yapılmaktadır (46-48).   Roberts ve ark. (95) tarafından  

konjenital kalp hastalığı olan çocuk hastalarda yapılan O2‟nin etkinliğini 
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değerlendiren çalıĢmada Rp: 673±411 dyn.sn/m-³ „den test sonrası 536±376 

dyn.sn/m-³‟ ye gerilediği (p<0,05) Qp ve Qp/Qs „de artıĢ olduğu saptanmıĢtır. Bu 

çalıĢmaya 10 konjenital kalp hastası dahil edilmiĢtir ve pozitif yanıt için Rp‟de 

%20‟den fazla düĢme kriter kabul edilmiĢtir. Houde ve ark. (45) tarafından 14 

çocuk hastanın dahil edildiği çalıĢmada primer pulmoner hipertansiyon tanısı almıĢ 

veya kardiyak düzeltme sonrası postop dönemde devam eden pulmoner 

hipertansiyonlu olgularda farklı ajanların vazoreaktivite testi üzerine olan etkinliği 

araĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada %100 O2 maske ile 10 dakika süre uygulanmıĢ daha 

sonra 11 farklı vazodilatör kullanılarak sonuçlar karĢılaĢtırılmıĢtır. Vazodilatör 

olarak prostasiklin, kalsiyum kanal blokürleri, tolazolin, hydrazalin ve diğer ilaçlar 

kullanılmıĢtır. Bu çalıĢmada pozitif yanıt kriteri için ortalama pulmoner arter 

basıncının ortalama sistemik basınca oranının %15‟ten fazla düĢme olması kabul 

edilmiĢtir. Oksijen ile 13 hastanın beĢinde (%38) pozitif yanıt alınırken bu oran 

diğer vazodilatörler ile %22 bulunmuĢtur.  Marshall ve ark. (47)  tarafından 31 

VSD‟li hastada yaptıkları çalıĢmada %100 O2 ile yapılan vazoreaktivite testinde 

üçüncü dakikadan sonra hemodinamik değiĢikliklerin tamamlanarak Rp‟de %36 

azalma, Qp‟de %32 artma olduğunu ve bu değiĢikliklerin hastanın yaĢı ve PH‟dan 

bağımsız olduğunu saptamıĢlardır. Barst ve ark. (46,49) tarafından yapılan 16 farklı 

merkezde randomize prospektif yürütülen 136 çocuk hastanın dahil edildiği 

çalıĢmada O2, iNO ve O2+iNO kombinasyonunun vazoreaktivitede etkinliği 

araĢtırılmıĢtır. Pozitif yanıt kriteri; olarak bizim çalıĢmamızda olduğu gibi ortalama 

PAB‟ta  ≥%20‟den fazla azalma ve kardiak indekste %5‟ten fazla değiĢiklik 
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olmaması veya PVR‟da ≥%25‟ten fazla azalma olması ile birlikte kardiyak 

indekste %5‟ten fazla değiĢiklik olmaması kabul edilmiĢtir.  

Bu çalıĢmada eriĢkin hastalar için yeni tanımlanan ve ortak konsensus 

oluĢturulan pozitif vazoreaktivite kriterlerinin değiĢik etiyolojiye sahip PH‟lı çocuk 

hastalarda uygulanması mümkün olmadığı ve pozitif yanıt verenleri ayırtettirmekte 

yetersiz kaldığı bildirilmektedir. O2 ve iNO „nun vazoreaktivite testinde 

etkinliğinin araĢtırıldığı bu çalıĢmada O2 ve iNO kombinasyonunun tek baĢına O2 

ve iNO‟dan daha etkin olduğu, O2 ve iNO‟nun tek kullanımları arasında fark 

olmadığı gösterilmiĢtir. Rp‟de test sonrası meydana gelen değiĢiklikler O2 ve 

iNO‟da sırasıyla %15,2 ve %15,9 oranında düĢüĢlerdir. O2 ile Rp/Rs „de meydana 

gelen düĢüĢ iNO‟ya göre daha fazla olmuĢtur (%20,8 ve %9,7). Ayrıca bir yıllık 

izlemde sağkalım açısından iNO (%91) ve O2 (%86) arasında fark saptanmamıĢtır. 

Ġdeal akut vazodialatör ajan kısa yarı ömre sahip olmalı ve pulmoner selektif 

olmalıdır. Bu nedenlerle eriĢkin hastalarda güncel öneriler iNO veya iv. 

Epoprostenol kullanılması yönündedir. Vazoreaktivite testine yanıt verenler tıbbi 

ve cerrahi yönden daha iyi prognoza sahiptirler. ÇalıĢmamıza alınan hastaların 

uzun süreli izlemleri gerek sağkalım açısından gerekse tıbbi tedaviye yanıt 

vazoreaktivite testi iliĢkisi açısından daha fazla bilgi elde edilebilmesini 

sağlayabilir. 

ÇalıĢmalarda sağ kalp kateterizasyonu ile elde edilen hemodinamik 

bulguların prognozun en önemli belirteci olduğu bildirilmektedir. Amerikan Ulusal 

Sağlık Enstitüsü (NIH) kayıtlarından yapılan bir analizde özellikle 3 hemodinamik 

değiĢkenin artmıĢ ölüm riski açısından önemi belirtilmiĢtir (102). Bu parametreler; 



 

 

 

 

91 

artmıĢ OPAB, artmıĢ ortalama sağ atriyal basınç ve azalmıĢ kardiyak indeks 

(KĠ)‟dir. Güncel kılavuzlar ĠPAH, ikincil PAH ve kalıtsal PAH hastalarında PVT 

uygulanmasını  yüksek kanıt düzeyi ile önermektedirler. Bu Ģekilde özellikle ĠPAH 

hastalarında %10-15 düzeyinde saptanan PVT pozitif populasyonun etkin ve 

güvenli bir tedavi seçeneği olarak KKB alması sağlanabilir (31,88,94). 

ÇalıĢmamızda 30 hastanın 13‟ünde PVR 10 WU/m²‟nin üzerinde, yedisinde 3-10 

WU/m² arasında ve 10 hastada 1-3 WU/m² arasında bulunmuĢtur. PVT sonrasında 

toplam 12 (%40) hastada vazoreaktivite yanıtı pozitif olarak değerlendirilmiĢtir. 

Çocuk hastalarda PVT pozitifliği eriĢkin hastalar için güncel kılavuzlarda kabul 

edilen kriterler uyarlanamaz (94).   ÇalıĢmamıza alınan hastaların uzun süreli 

izlemlerine ait veriler PVT pozitifliğinin sağkalım üzerine etkilerinin daha iyi 

belirlenmesini sağlayacaktır. Hastalarımızın hepsine vazoreaktivite testi 

uygulanmıĢtır. Nakahata ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada olduğu gibi kalp 

kateterizasyonu sırasında PVR hesaplanmadan tüm hastalara PVT uygulanmıĢtır. 

PVR normal değere sahip hastalara PVT testi uygulanması hastalara sadece kısa 

süreli O2 verilmesi nedeniyle kabul edilebilir (99). Farklı ilaçlar ile PVT 

uygulanması durumunda ilaçların yan etkileri göz önüne alınarak güncel 

kılavuzlarda belirtildiği Ģekilde PVR 3 WU/m² üzerinde olduğu zaman yapılması 

daha uygun olacaktır.  

Geçtiğimiz yıllarda pulmoner damar yatağını ekokardiyografik olarak 

değerlendirilmesi amacıyla; PAB (sistolik, diyastolik ve ortalama), PVR, pulmoner 

kapiller “wedge” basıncı, pulmoner kapasitans ve empedansı ölçümüne yönelik 

birçok indeks geliĢtirilmeye çalıĢılmıĢtır (87). Doppler ekokardiyografi ile sistolik 
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pulmoner arter basıncının tahmin edilmesi çok yaygın kullanılan ancak duyarlılık 

ve özgüllük oranı sınırlı olan bir yöntemdir. Bu yöntemle PAB genellikle yüksek 

ölçülür ve bu durumda normal bireylerde PH bulunduğu izlenimi alınabilir. PAH‟lı 

çocuklarda TY jet hızı alınamadığında yanlıĢlıkla PH olmadığı kanısına varılabilir. 

EriĢkin hastalarda Doppler ekokardiyografi ile PAB ölçümünün doğruluğuna 

iliĢkin yapılan çalıĢmalardan sonra bu metod Ģüpheli PAH hastalarında güvenilir ve 

uygulanabilir bir tarama metodu olarak kabul edilmektedir. Fischer ve ark. (103) 

tarafından yakın zamanda Doppler ekokardiyografinin PAB ölçümünde 

doğruluğunu belirlemek için 63 hastada yapılan çalıĢmada hastaların %48‟inde 

PAB değerinin +-10 mmHg kateter anjiografide yapılan ölçümden farklı olduğunu; 

hatalı düĢük hesaplamanın (underestimation) daha belirgin olduğu saptanmıĢtır.   

Jeon ve ark. (104) tarafından yapılan çalıĢmada PAB ölçümü için kontrast 

ekokardiyografi kullanıldığında Doppler ekokardiyografi ve kateter anjiografi ile 

ölçüm arasındaki korelasyonun dramatik olarak düzeldiği gösterilmiĢtir. Tüm 

PAH‟lı hastalarda saptanabilir TY jet hızı %39-86 arasında değiĢmekte olup bütün 

hastalarda saptanamamaktadır.  

Akalın ve ark. (80) tarafından 36 hastanın dahil edildiği çalıĢmada; 

ölçülebilir anlamlı TY varlığının belirlenmesinde ve SPAB‟ın doğru tahmin 

edilmesinde kontrastlı TTE‟nin daha üstün olduğu bildirilmiĢtir.     

ÇalıĢmamızda hasta ve kontrol grubu arasında yapılan karĢılaĢtırmada TY 

jet akımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. Sağlıklı kontrol 

grubunda 1,4±0,81m/sn ve hasta grubunda 3,3±1,41 m/sn olan TY jet akımı 

saptanmıĢtır. Sağlıklı çocuklarda en yüksek TY jet akımı 2,2 m/sn, PH‟ı olan 
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çocuklarda elde edilen en düĢük TY jet akımı 1,9 m/sn ölçülmüĢtür.  McQuillan ve 

ark. tarafından TY jet hızı ve modifiye Bernoulli eĢitliği kullanılarak ve sağ atrium 

basıncı 10 mmHg kabul edilerek çocuk hastalarda yapılan ölçümlerde OPAB 

28,3±4,9 mmHg (15-57 mmHg aralığında) saptanmıĢtır. GiriĢimsel yöntemlerle 

elde edilen değerler ise daha düĢük bulunmuĢtur. Pulmoner darlık olmadığında bu 

yöntem kullanılarak PAB üst sınırı 37,2 mmHg (TY:2,7 m/sn) kabul edilmiĢtir 

(105). Bu nedenlerle son yıllarda pulmoner arter basıncı ve PVR‟ın standart 

ekokardiyografik yöntemler ile belirlenmesine yönelik farklı indeksler 

geliĢtirilmeye çalıĢılmaktadır (106).  

Pulmoner akım morfolojisi ve akselerasyon zamanı; için yapılan 

çalıĢmalarda normal koĢullarda pulmoner arter üzerinde Doppler ekokardiyografi 

ile alınan pulmoner akım hız eğrisinde genel olarak üç ayrı tip akım örneği 

tanımlanmıĢtır. Tip 1‟de pulmoner akım hız eğrisi kubbe benzeri bir Ģekil gösterir 

ve en yüksek akım hızı eğrinin orta noktasıdır. Tip 2 „de ise üçgen Ģeklinde bir eğri 

görülür. Erken sistolde keskin bir pik yapar ve en yüksek akım hızına ulaĢılır bu 

durumda akselerasyon zamanı kısalmıĢtır, Tip 3‟te sistolün ortasında çentiklenme 

olacak Ģekilde daha yavaĢ bir deselerasyon izlenir. Pulmoner akım hız profilinde 

Akselerasyon zamanı, RV ejeksiyon zamanı ve preejeksiyon zamanı kantitatif 

analizleri tanımlanmıĢtır. Ortalama PAB için tanımlanmıĢ formül: SPAB= 79- 0,45 

X AcT dir (107).  Pulmoner akım “Akselerasyon zamanı” pulmoner arterdeki 

sistolik akımın en yüksek akım hızına ulaĢıldığı noktaya kadar geçen zaman olarak 

tanımlanır. Akselerasyon zamanının ortalama ve sistolik PAB ile ters iliĢkisi 

olduğu gösterilmiĢtir (86-88). Lanzarini ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada AcT 
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<93 msn olması durumunda PAH‟lı hastaların %67,4 „ünün belirlenebileceği ve 

diğer indeksler ile birlikte kullanıldığında daha belirleyici olduğu gösterilmiĢtir 

(108).   

ÇalıĢmamızda hasta ve kontrol grubu arasında transtorasik ekokardiyografi 

ile edilen parametreler ve indeksler karĢılaĢtırıldığında AcT, AcTc, InT, InTc, DI, 

DIc, DecT, DecTc, AcT/RVET, SPAB/(RVOT VTI), SPAB/(HRxRVOT VTI), 

RVMPI ve LVMPI istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Literatür verileri 

değerlendirildiğinde çocuklarda Doppler ekokardiyografi ile pulmoner akım hız 

profilinden elde edilen zaman intervallerinin PH varlığıyla iliĢkili korelasyonuna 

dair çalıĢmalar sınırlıdır.  Hirschfeld ve ark. tarafından 1975 yılında, sağ ventrikül 

sistolik zaman intervalleri tanımlandıktan sonra M-mode ekokardiyografi ile RPEP 

ve RVET süreleri ile PH arasında iliĢki kurulmuĢtur (109). Tahara ve ark. 

tarafından oluĢturulan deneysel PH modelleri üzerinde anormal pulmoner kapak 

hareketlerinin oluĢturduğu anormal PA akım değiĢiklikleri ve akım profilleri 

tanımlanmıĢtır (110). Kitabatake ve ark. tarafından ilk kez PH‟lı hastalarda 

Doppler ekokardiyografi ile AcT ve RVET zaman intervalleri çalıĢılmıĢtır. 33 

eriĢkin hastayı kapsayan bu çalıĢmada bu metodla %90 oranında PH „un tespit 

edilebileceği bildirilmiĢtir. AraĢtırmacılar daha önce PAH‟lu hastalarda pulmoner 

akım profili eğrilerinde ekokardiyografi ile saptanan anormalliklerden (111) yola 

çıkarak  (sistolde hızlı açılıĢ eğimi, a dalgasının kaybolması, sağ ventrikül 

preejeksiyon zamanının ejeksiyon zamanı oranının uzaması ve midsistolde 

pulmoner kapağın yarım kapanıĢı) AcT ve AcT/RVET değerlerini çalıĢmıĢlardır.  

Normal PAB olan 16 hastada  (ort basınç <20 mmHg) ejeksiyon akımı midsistolde 
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(137± 24 msn, ort±SD) pik yapmıĢ ve kubbe görünümü oluĢturmuĢ, yüksek PAB 

olan 17 hastada (>20 mmHg) ise akım paterni daha hızlı ve erken yükselmiĢ (97 ± 

20 msn, p <0,01), ayrıca 10 hastada deselerasyon fazında midsistolde çentiklenme 

ile sonuçlanan daha yavaĢ akım hızının izlendiği akım paterni saptanmıĢtır. Bu 

çalıĢmada; AcT ve AcT/RVET değerlerinin ortalama PAB ile ters iliĢkili olduğu ve 

yüksek korelasyon gösterdiği, AcT ve AcT/RVET değerlerinin bu nedenle PAH‟lu 

hastaların noninvaziv değerlendirmesinde anlamlı olduğu gösterilmiĢtir. Ancak bu 

çalıĢma eriĢkin yaĢ grubunda sol kalp patolojilerinin de dahil olduğu heterojen bir 

populasyonda yapılmıĢ ve sadece altı hastada kateter anjiografi ve ekokardiyografi 

bulguları eĢzamanlı değerlendirilebilmiĢtir (77) 

Çocuklarda ilk defa Cooper ve ark. (85) tarafından PH‟lu hastalarda 

Doppler ekokardiyografi ile PA akım hız eğrilerinden elde edilen zaman aralıkları 

çalıĢılmıĢtır. Ventriküler septal defekt ve AVKD olan 21 çocuk hasta çalıĢmaya 

dahil edilmiĢtir. Ancak çalıĢmaya sağlıklı kontrol grubu dahil edilmemiĢtir. 

Pulmoner kapaktan 1 cm distalden elde edilen örnek volümler çalıĢılmıĢ ve 

hastalara tolazolin ve Oksijen ile vazoreaktivite testi uygulanmıĢtır. Bu çalıĢmada 

PH‟un ve PVR‟ın derecesinin bu metodla değerlendirilemeyeceği bildirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda sağ ventrikül çıkım yolu distalinden alınan örnek volümlerde PW 

Doppler ile elde edilen PA akım hız eğrisi kullanılarak zaman intervalleri sağlıklı 

ve PH‟lu olgularda çalıĢılmıĢ ve PH‟lu hastalarda anlamlı farklılıklar bulunmuĢtur. 

Günümüze kadar PH‟lu çocuklarda PW Doppler TTE ile elde edilen PA akım hız 

eğrisine ait zaman intervallerine ait “cut-off” değer veren çalıĢma olmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda PH‟lu olguların sağlıklı çocuklardan ayırtedilmesine 
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kullanılabilecek “cutt-off” değerler Tablo 17‟de verilmiĢtir. En yüksek duyarlılık 

ve özgüllük için AcT ve DecTc kombinasyonu kullanılabilir. Bu iki parametre ile 

PH‟un saptanmasında duyarlılık %93,3 seçicilik %89,1 olarak bulunmuĢtur. (AcT: 

103,3 msn, DecTc:277 msn). EriĢkinlerde AcT için normal değerler Kitabatake ve 

ark. (77) tarafından 137±24 msn, Kosturakis ve ark. (112) tarafından 150±30 msn 

olarak verilmiĢtir. Dabestani ve ark. (86) tarafından 23 PAH‟lı 16 sağlıklı eriĢkinde 

yapılan PAB ve PVR‟ın Doppler ekokardiyografi ile değerlendirilmesine yönelik 

çalıĢmada, AcT‟nin PAB ve PVR ile korelasyonu saptanmıĢ olup AcT < 100 msn 

olduğunda PAB yüksekliğini saptamada duyarlılık %78 özgüllük %100 

bulunmuĢtur. Pulmoner arter basıncı <20 mmHg olan hastalarda kubbe benzeri 

akım paterni, PAH‟lı hastaların 13‟ünde ise geç sistolde geçici olarak akım hızında 

tekrar artıĢın olduğu sivrilik ve kubbe görünümü tarifi yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada 

Doppler ekokardiyografinin PAB‟ın sayısal tahmininde kullanılamayacağı ancak 

PAB normal ve yüksek olan grupların ayrımında faydalı olduğu bildirilmiĢtir (86).  

Ġnfleksiyon zamanı, InTc, DI, DIc, DecT, DecTc, AcT/RVET, 

SPAB/(RVOT VTI), PAB/(HRxRVOT VTI) parametrelerinin çocuklarda yüksek 

pulmoner arter basıncının belirleyicisi olması açısından literatürde veri 

saptanmamıĢtır.            

MPI ventrikülün sistolik ve diastolik fonksiyonlarını global olarak 

değerlendirilmesine olanak veren Doppler ekokardiyografi ile değerlendirilen 

noninvaziv bir testtir. Dyer ve ark. (73) tarafından 12 ĠPAH‟lı çocuk ve 12 sağlıklı 

kontrol grubunda LV ve RV MPI çalıĢılmıĢtır. RV MPI ile OPAB arasında 

korelasyon değerlendirilmiĢ ve tedavi altındaki olgularda OPAB‟ta meydana gelen 
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değiĢiklikleri belirlemesi açısından MPI‟nın duyarlılık çalıĢılmıĢtır. Ölçülebilen TY 

jeti olmayan IPAH‟lı çocuk hastalarda OPAB monitorizasyonunda 

kullanılabileceği, OPAB ile RV MPI‟nın korele olduğunu saptamıĢlardır. 

Hastalarda RV MPI: 0,64±0,30 kontrol grubunda ise RV MPI:0,28±0,03 ve hasta 

grubunda LV MPI: 0,44±0,15 kontrol grubunda 0,34±0,03 bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda PH‟lu grubun RV MPI: 0,45±0,14; sağlıklı kontrol grubunda 

0,35±0,08 ve PH‟lu grupta LV MPI:0,49±0,12 kontrol grubunda LV 

MPI:0,39±0,06 olarak bulundu. Hasta ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında gerek 

LV MPI gerek RV MPI açısından fark istatistiksel olarak anlamlı idi. Cabrita ve 

ark. tarafından yapılan 196 kronik PH‟lı eriĢkin ve 37 sağlıklı gönüllünün katıldığı 

bir çalıĢmada MPI geleneksel ve doku Doppler yöntemleriyle çalıĢılmıĢ iki 

yöntemlede PH açısından orta derecede korelasyon olduğu ancak doku Doppler 

yönteminin ventrikül geometrisinden etkilenmemesi ve aynı siklusta tüm zaman 

intervallerinin ölçümü nedeniyle daha üstün olabileceği bildirilmiĢtir (113).  

ÇalıĢmamızda PH‟lu hasta grubunda O2 ile PVT uygulandıktan sonra 

ekokardiyografik parametrelerde meydana gelen değiĢiklikler Tablo 18‟de 

sunulmuĢtur.   

Akselerasyon zamanı, AcTc, DecT, DecTc, AcT/RVET, RVMPI 

değerlerinde test öncesi ve sonrasında fark istatisitiksel olarak anlamlı bulundu. Bu 

değerlendirmede bu parametrelerin PVT ile etkilendiği düĢünüldü. PVT testi 

sonrasında AcT, AcTc, DecT, DecTc, AcT/RVET değerlerinde beklendiği gibi 

artıĢ, RVMPI değerinde azalma görüldü ve bu parametreler açısından gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Gruplar arasında farkın 
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sebebini belirlemeye yönelik olarak daha sonraki analizlerde PVR değerine göre 

hastalar gruplandırıldı.  

PVR değerinin 1-3 WU/m² olması, 3-10/m² WU/m² olması ve 10 

WU/m²‟den fazla olmasına göre üç ayrı hasta grubu oluĢturularak yapılan 

ekokardiyografik parametrelerin değerlendirilmesinde AcTc, SPAB/RVOTVTI, 

TY/ RVOTVTI, SPAB/HRxRVOT, TY, RVMPI, LVMPI parametrelerinde gruplar 

arasındaki fark anlamlı bulundu. Farkın nedeninin ortaya konması açısından tüm 

ikili gruplar kendi aralarında karĢılaĢtırıldı. Aynı değerlendirme vazoreaktivite testi 

sonrasında tekrarlandı. AcTc, DIc, DecT, SPAB/RVOTVTI, TY/RVOTVTI, 

SPAB/HRxRVOT, TY, RVMPI, LVMPI, EkoQp, EkoQs, TE‟, TE/TE‟ 

değerlerindeki değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (Tablo 19 ve 20). 

Ebeid ve ark. tarafından yaĢları 10 gün-28 yıl arasında değiĢen 33 DKH‟a sahip 

hastanın dahil edildiği çalıĢmada 22 hastada PH saptanmıĢ bu hastaların 10‟unda 

ise PVR normal sınırlarda bulunmuĢtur (100). Oniki hasta ise PVR düzeylerine 

göre hafif ve yüksek PVR‟ a sahip olanlar Ģeklinde iki alt grubta 

değerlendirilmiĢtir. Tüm hastalara kateter anjiografi  yapılmakla birlikte eĢzamanlı 

TTE yapılmamıĢtır. Kateter anjiografi yapılan ilk altı saat içinde transtorasik 

ekokardiyografi ile PVR belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. Bu çalıĢmada hasta grubu 

içinde intrakardiyak defektleri olanlar dıĢında sol kalp patolojisi olan hastalarda 

dahil edilmiĢtir. Dört grupta değerlendirilen hastalarda PAH olmayan ancak 

DKH‟na sahip hastalar, 2. grupta PH olan ancak normal PVR değerleri olan 

hastalar ve diğer iki grupta ise hafif ve yüksek olan hastalar gruplandırılmıĢtır. Son 

iki grupta kısıtlı hasta sayısının olması, eĢzamanlı kalp kateterizasyonu ve 
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ekokardiyografi yapılmamıĢ olması önemli kısıtlamalardır. Elde edilen sonuçlarda 

AcT ve AcT/RVET değerlerinin PAB veya PVR belirlenmesinde zayıf belirleyici 

olduğu bu parametrelerdeki değiĢimin PVR artıĢı ve pulmoner akım artıĢını 

ayırtetmekte yetersiz olduğu bildirilmiĢtir.  Bu çalıĢmada sağ ventrikül 

preejeksiyon periyodu (RVPEP)/ (RVOT VTI) oranının pulmoner vasküler 

rezistansın önemli bir belirleyicisi olduğu saptanmıĢtır. Doppler ile hemodinamik 

verilerin korelasyonunda AcT ve AcTc‟nin pulmoner rezistansla korele olduğu 

AcT‟nin ayrıca OPAB ve SPAB ile korele olduğu saptanmıĢtır (100). Bu bulgular 

ile çalıĢmamızdaki sonuçlar uyumlu bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda üç ayrı grubun vazoreaktivite testi sonrasında elde edilen 

verilerde test öncesindeki değerler ile benzer Ģekilde AcTc, DIc, DecT, 

SPAB/RVOTVTI, TY/ RVOTVTI, SPAB/HRRVOT, TY, RVMPI, LVMPI, 

EkoQp, EkoQs, TE‟, Te/TE‟ parametrelerinde istatistiksel anlamlılık saptandı. Bu 

parametrelerin vazoreaktivite testi pozitifliğinin belirleyicisi olabileceği sonucuna 

ulaĢıldı.  

Vogel ve ark. (114)  tarafından 14 çocuk hastada yapılan çalıĢmada;  

parasternal kısa eksen görüntülemede pulmoner kapaktan 1cm distalde akım 

örnekleri çalıĢılmıĢtır. Hastalara kateter anjiografi ve eĢzamanlı ekokardiyografi 

yapılmıĢtır. Vazoreaktivite testi için 10 dk. süreyle maske ile %100 O2 verilerek 

akselerasyon zamanı, RVET ve AcT/RVET parametreleri çalıĢılmıĢtır. 

Ekokardiyografi ile yapılan değerlendirmede PVR‟ın O2 ile vazoreaktivite testi 

yapıldıktan sonra elde edilen değiĢiklikler ile Doppler TTE parametreleri arasında 

korelasyon bulunmamıĢtır. Bu nedenle kateterizasyonun vazoreaktivite cevabı 
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belirlenmesinde en iyi yöntem olduğu bildirilmiĢtir. Ancak bu çalıĢmada yaĢ grubu 

ağırlıklı olarak 0-12 ay arası seçilmiĢ, ayrıca AVSD, VSD dıĢında aort darlığı, aort 

koarktasyonu ve mitral darlığı olan sol kalp lezyonlu hastalar da çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. Bunun dıĢında AcT‟nin kalp hızına göre düzeltilmesi uygun Ģekilde 

yapılmamıĢtır. Vogel ve ark. tarafından yapılan çalıĢmayla uyumlu olarak AcT‟nin 

ve RVET‟nin PVR ve PVT belirleyicisi olarak kullanılamayacağı bizim 

çalıĢmamızda da görülmüĢtür. Ancak AcT‟nin kalp hızına göre düzeltilmesi 

sonrasında elde edilen AcTc bu amaçla kullanılabilir. TTE ile elde edilen Qp ve 

Qs‟deki değiĢimlerin anlamlılığı söz konusu çalıĢmada da saptanmıĢ olmakla 

birlikte korelasyonun zayıf olduğu bildirilmiĢtir.  

Scapellato ve ark. (115) tarafından sol kalp yetmezliği olan 63 eriĢkin 

hastada yapılan çalıĢmada eĢzamanlı olarak kateter anjiografi ve transtorasik 

ekokardiyografi ile PVR değerlendirilmiĢtir. Parasternal kısa eksende sağ ventrikül 

çıkım yolundan yapılan örneklerde Preejeksiyon period (PEP), akselerasyon 

zamanı (AcT), ejeksiyon zamanı, total sistolik zaman (TT), velocity time integral 

(VTI) parametreleri çalıĢılmıĢ; PEP/AcT oranının TT ile normalize edildiğinde 

PVR„ın sayısal tahmininde ve takibinde baĢarılı olduğu, sağ kalp kateterizasyonuna 

alternatif yöntem olarak kullanılabileceği saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada tek bir 

Doppler indeksinin değil çoklu parametrenin kullanılmasının daha etkin olduğu 

vurgulanmıĢtır. Ancak bu çalıĢma eriĢkin hastalarda ve sol kalp yetersizliği olan 

hastalarda yapılmıĢ olması nedeniyle çalıĢmamızdan farklıdır. 

RVMPI ve LVMPI ile ilgili eriĢkin PH‟lu olgularda RV fonksiyonlarının 

değerlendirilmesine ait Cabrita ve ark. nın, IPAH‟lı çocuk hastalarda ise Dyer ve 
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ark. nın yaptığı çalıĢmalar dıĢında PVR ile MPI korelasyonuna ait literatür verileri 

oldukça kısıtlıdır (73,113). ÇalıĢmamızda PVR ile LVMPI ve RVMPI nın iliĢkili 

olduğu ve PVT öncesi ve sonrasında MPI değerlerinde ortaya çıkan değiĢimin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuĢtur. 

Pulmoner basınçların değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan yöntem TY 

jet akım hızından Bernoulli eĢitliği kullanılarak elde edilen basınç gradientine   sağ 

atrium basıncının eklenmesidir. Eğer TY jetine ait yeterli sinyal alınamıyorsa 

semikantitatif indirekt metodlarla PAB ölçülmesi önerilmektedir. LV diastolik 

fonksiyonların değerlendirilmesi ve LV enddiastolik basıncı ölçümü sol kalp 

hastalıklarına bağlı PH sebeplerinin ayırtedilmesi açısından çok önemlidir.  PVR‟ın 

noninvaziv değerlendirilmesinde TY/(RVOT VTI) oranı kolay, çabuk 

değerlendirilebilen ve çok önemli bilgiler sağlayan klinisyene tanısal ve prognostik 

öngörü sağlayan bir indekstir (87). 

Literatürde PVR‟ın noninvaziv belirlenmesine yönelik yapılan çalıĢmalarda 

PVR yüksekliği için farklı kriterler kullanılarak çalıĢmalar yapılmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda PVR değeri için öncelikle üç alt grup oluĢturulmuĢ bu alt gruplarda 

PVR normal, hafif yüksek ve ağır olmak üzere tanımlanmıĢtır. Diğer çalıĢmalarla 

karĢılaĢtırma yapılabilmesi için ayrıca PVR 10 WU/m² üzerinde ve altında iki grup 

oluĢturularak iki grup kendi arasında karĢılaĢtırılmıĢtır. Son olarak PVR 4,5/m² 

WU üzerinde ve altında iki grup oluĢturularak karĢılaĢtırmalar tekrarlanmıĢtır.   

Haddad ve ark (116), büyük çoğunluğu ĠPAH‟lı 51 eriĢkin hastada yapılan 

çalıĢmada sistolik PAB‟ın kalp hızı ile RVOT VTI çarpım (SPAB)/ (RVOT 

VTIXkalp hızı) oranını esas alarak bir indeks oluĢturmuĢlar ve “cut off” değeri 
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0,076 olarak belirlemiĢlerdir. PVR‟ın 15‟in üstünde olduğu hastaları belirlemede 

kantitatif PVR‟ın tahmin edilmesinde duyarlılık %86 ve özgüllük %82 olarak 

bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda (SPAB)/ (RVOT VTIXkalp hızı) oranı PVR‟ı 

tahmin etmekte ve PVT pozitifiliği açısından test öncesi ve sonrasında yapılan 

değerlendirmelerde belirleyici olduğu saptanmıĢtır. PVR 10 WU/m² üzerinde ve 

altında olan gruplar karĢılaĢtırıldığında “cut-off” değer olarak 0,025 (duyarlılık 

%53,8, seçicilik %100) bulunmuĢtur. Duyarlılık için Haddad ve ark. tarafından 

yapılan çalıĢmadan daha düĢük değer elde edilmesi çocuk hastalarda ölçülebilir TY 

sıklığının düĢük olması ile iliĢkilendirilmiĢtir. Vazoreaktivite testi uygulanması 

sonrası “cut-off” değer 0,015 bulunmuĢtur (Duyarlılık %80 ve seçicilik %85). 

Ölçülebilir TY varlığında vazoreaktivite testinde belirleyicilik oranı beklendiği 

Ģekilde artmıĢ olup Haddad ve ark. yaptığı çalıĢmaya benzer sonuçlar alınmıĢtır.  

PVR noninvaziv belirlenmesine yönelik Abbas ve ark. tarafından 44 eriĢkin 

hastada Doppler ekokardiyografi ile yaptıkları çalıĢmada; proksimal sağ ventrikül 

çıkım yolundan yapılan örneklerden elde edilen akım profilinden PW Doppler ile 

RVOT VTI, CW Doppler ile TY ölçülmüĢtür (82). EĢzamanlı sağ kalp 

kateterizasyonu yapıldıktan sonra Doppler TTE ile değerlendirilen TY/RVOT 

VTI‟ın invaziv PVR değerleri ile korelasyon gösterdiği saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada 

(TY/RVOT VTI)X10 denklemi ile PVR‟ın sayısal tahmininin mümkün olduğu 

bildirilmiĢtir. Ancak ölçülebilir TY olmayan hastalar çalıĢma dıĢında tutulmuĢtur. 

PVR>2 WU olan hastalarda TY/(RVOT VTI) “cut-off“ değeri 0,175 olarak 

verilmiĢ ve duyarlılık %77, seçicilik %81 saptanmıĢtır. EriĢkin hastalarda 

çalıĢıldığı için kalp hızı düzeltilmesi gerekli görülmemiĢtir.  
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ÇalıĢmamızda TY/RVOTVTI oranı tüm gruplarda vazoreaktivitenin 

belirlenmesinde ve PVT öncesi ile sonrası yapılan değerlendirmelerde farkın tüm 

gruplarda istatisitiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır. PVR 10 WU/m² 

üzerinde ve altında olan gruplar karĢılaĢtırıldığında “cut-off” değer 0,125 

(duyarlılık %76,9 seçicilik %88,2) vazoreaktivite testi sonrasında ise 0,135 

(duyarlılık %80 ve seçicilik %85) bulunmuĢtur. PVR değeri 4,5/m² altında ve 

üzerinde olan hasta grupları karĢılaĢtırıldığında ise “cut-off” değer 0,11 (duyarlılık 

%75, seçicilik %92,9) vazoreaktivite testi sonrasında ise “cut-off” değer 0,135 

(duyarlılık %76,9, seçicilik %94,1) bulunmuĢtur. Abbas ve ark. (82) tarafından 

yapılan çalıĢmada kardiyak debi ölçümü termodilüsyon yöntemi ile yapılmıĢ olup 

Fick yöntemi kullanılmamıĢ olması ayrıca çalıĢma grubunda kapak hastalıkları, 

kardiyomiyopatilerin olması, konjenital kalp hastalarının olmaması çalıĢmanın 

bizim çalıĢmadan önemli farkları ve kısıtlamalarıdır. ÇalıĢmamızda TY 

saptanmayan hastaların da olması metodun duyarlılığını azaltan en önemli fark 

olduğu düĢünülmüĢtür.   

Rajagopalan ve ark tarafından değiĢik etiyolojiye sahip 52 eriĢkin PAH‟lu 

hastada yapılan çalıĢmada  (TY)/ (RVOTVTI) oranı sağ kalp kateterizasyonu ile 

elde edilen PVR değerleriyle karĢılaĢtıldığında PVR <8 olduğunda bu indeksin 

kullanılabileceğini yüksek PVR değerlerinde bu indeksin yetersiz olduğu 

belirtilmiĢtir (117). Ancak bu çalıĢmada sağ kalp kateterizasyonu ile Doppler TTE 

eĢzamanlı yapılmamıĢ olup hastaların büyük kısmını ĠPAH‟lı hastalar 

oluĢturmuĢtur. Ayrıca RVOT VTI ölçümü pulmoner kapak üzerinde yapıldığından 

dolayı PY‟si olan hastalardan kaynaklanan ölçüm hataları olduğu düĢünülmüĢtür. 
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Kouzu ve ark. (118) tarafından değiĢik etiyolojiye sahip 43 eriĢkin hastada 

yapılan çalıĢmada sağ kalp kateterizasyonu ile elde edilen veriler Doppler TTE ile 

elde edilen (SPAB)/ (RVOTVTI) indeksi karĢılaĢtırılmıĢtır. (SPAB)/ (RVOTVTI) 

için “cut-off” değeri olarak 7,6 verilerek %85 duyarlılık ve %92 seçicilik ile kötü 

prognozlu hastaların ayrımının bu indeksle yapılabileceği bildirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda; (SPAB)/ (RVOTVTI) oranı PVR‟ın belirlenmesi ve PVT testi 

öncesi ile sonrasında yapılan değerlendirmelerde tüm hasta gruplarında istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür. PVR 10 WU/m² altı ve üzerindeki gruplar 

arasındaki değerlendirmede “cut-off” değeri 1,94 (duyarlılık %69,2 ve seçicilik 

%88,2) PVT sonrasında ise “cut-off” değeri 1,89 (duyarlılık %80 ve seçicilik %85) 

bulunmuĢtur. PVR 4,5 altında ve üstündeki gruplarda yapılan değerlendirmelerde 

ise “cut-off” değeri  1,91 (duyarlılık %68,7 seçicilik %92,9), PVT sonrasında “cut-

off” değeri 1,7 (duyarlılık %76,9 ve seçicilik %82,3) bulunmuĢtur. Bu bulgularla 

Kouzu ve ark. (118) tarafından elde edilen sonuçlardan farklı olarak tüm hasta 

gruplarında PVR‟ın ve PVT‟nin tahmin edilebileceği gösterilmiĢtir. Ancak 

ölçülebilir TY‟si olmayan hastalar bu metod için ciddi kısıtlama olabilir.   

Cooper ve ark.(85) tarafından çocuk hastalarda PVR‟ın ve vazoreaktivitenin 

noninvaziv Doppler TTE ile değerlendirilmesine yönelik yapılan çalıĢmada VSD‟li 

2 ay ile 17,8 yaĢları arasında değiĢen toplam 21 hasta alınmıĢ ve vazoreaktivite 

testi için O2 %100 5 dakika süre ile uygulanmıĢtır. Örnek volüm PW Doppler ile 

pulmoner kapaktan yaklaĢık 1 cm distali alınmıĢtır. Bu çalıĢmada PVR ve PAB 

değerlendirilmesinde Doppler ekokardiyografi indeksleriyle kateter bulguları 

arasında korelasyon saptanmamıĢtır. Ancak bu çalıĢmada kontrol grubu alınmamıĢ 
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ve Doppler akım örneği için pulmoner kapağın distali seçilmiĢtir. Ayrıca PVR‟ın 

yüksekliği ve düĢüklüğü için 4,5 WU/m²  sınır değer olarak seçilmiĢtir ve pulmoner 

vazoreaktivite pozitifliği için Rp‟de %50‟ den fazla düĢme olması kriter kabul 

edilmiĢtir. ÇalıĢılan indeksler AcT, AcT/RVET, PA akım hızı olup kalp hızına göre 

düzeltme uygulanmamıĢtır.  Panidis ve arkadaĢları (119) tarafından PA Doppler 

akım profilinin çalıĢma yapılan örnek volümün yerine göre farklı sonuçlar elde 

edilebileceği bildirilmiĢtir. Bu alanlar; distal sağ ventrikül çıkım yolu, proksimal 

santral ana pulmoner arter, distal santral ana pulmoner arter ve distal ana pulmoner 

arter alanlarıdır. Gardin ve ark. (120) tarafından optimal pozisyon için en uygun 

alanın sağ ventrikül çıkım yolunda pulmoner kapağın 2 cm çevresinde olduğunu 

göstermiĢlerdir. ÇalıĢmamızda örnek volüm sağ ventrikül çıkım yolu distali 

pulmoner kapağın 5 mm çevresinde alanlar kullanılmıĢtır.   

Nakahata ve ark. tarafından sol sağ Ģantlı PAB‟ı yüksek olan 45 çocuk 

hastada yapılan çalıĢmada; PVR‟ın transtorasik ekokardiyografi ile belirlenmesi 

amaçlanmıĢ ve pulmoner vazoreaktivite testi uygulanmıĢtır (99). Bu çalıĢmada 

hastalar PVR ≤4.5 ve ≥4.6 WU/m² olacak Ģekilde iki alt gruba ayrılmıĢtır. YaĢ 

grubu olarak 0,25-8 yıl (ort:1,4) arası seçilmiĢ ve 23 sağlıklı kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır.  ÇalıĢmamızdan farklı olarak sağ-sol Ģantı olan ve yaĢ grubu 

büyük olan hastalar çalıĢılmaya dahil edilmemiĢtir. Vazoreaktivite testi için yüz 

maskesi ile %100 O2 kullanılmıĢtır.  PW ile pulmoner kapaktan 0,5-1 cm distalde 

ve bifurkasyondan 0,5-1 cm distalde sol ve sağ periferik PA‟de örnek volümler 

elde edilerek çalıĢılmıĢtır. 45 hastanın 11‟inde eĢzamanlı kardiyak kateterizasyon 

ve TTE yapılırken kalan 34 hastaya 6-24 saatlik zaman diliminde çalıĢma 
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yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada ana PA ve sol PA için örnek volüm alındığında 20 

derece, sağ PA için 35 derece açı düzeltimi yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızda açı düzeltimi 

yapılmamıĢtır. Bu çalıĢmada AcT ve InT çalıĢılmıĢ, kalp hızına göre düzeltme 

sonrası AcTc ve InTc elde edilmiĢtir. Bu çalıĢmada AcT, InT, DI ve pik akım hızı 

indeksleri değerlendirildiğinde yüksek PVR‟lı hasta grubunun belirlenmesinde 

InTc anlamlı bulunmuĢtur (duyarlılık %92, özgüllük %90). 22 hastaya 

vazoreaktivite testi yapılmıĢ ve teste pozitif yanıt verenlerde AcT, InT ve pik akım 

hızı artarken DI azalmıĢtır. Vazoreaktivite testi pozitif ve negatif olan gruplar 

karĢılaĢtırıldığında dört Doppler indeksinde de anlamlı değiĢiklikler olmuĢtur. 

Bunlar arasında InTc„nin en iyi ayrımı yaptığı saptanmıĢtır. InTc‟nin vazoreaktivite 

pozitif ve negatif yanıt verenleri ayırt etmede duyarlılık %93 özgüllük %100 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada InTc ile PVR‟in ters orantılı olarak korele olduğu ve 

yüksek ve düĢük PVR‟lı hastaları belirlemede diğer indekslerden daha ayırtedici 

olduğu, PA reaktivitesi iyi olanlarda InTc süresinin uzadığı gösterilmiĢtir. PVR 

düĢük olan hastalar ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında fark saptanmamıĢtır. Bu 

çalıĢmada InTc yüksek ve düĢük PVR‟ın belirlenmesinde tarama testi olarak 

kullanılabileceği bildirilmiĢtir.  

Bizim çalıĢmamızda PVR değeri için 4,5 WU/m² altında ve üstünde olan 

gruplar karĢılaĢtırıldığında AcT, InT, DI ve kalp hızına göre düzeltilmiĢ indekslerin 

hasta grubu ayırt etmekte anlamlı fark olmadığı saptandı. PVT sonrasında ise 

AcTc, InTc, DIc değerlerinde istatistiksel anlamlı fark saptandı. AcTc için test 

öncesi “cut-off” değeri olarak 103,8 msn (duyarlılık %62,5 seçicilik %100) PVT 

sonrasında ise AcTc için “cut-off” değeri 125 msn (duyarlılık %84,6 seçicilik 
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%88,2) InTc için “cut-off” değeri 290,45 msn (duyarlılık %84,6 seçicilik %76,5) 

bulunmuĢtur.  

Kuppahally ve ark. (121) tarafından yapılan çalıĢmada sağ kalp 

kateterizasyonu yapılan hastalara Doppler TTE ile noninvaziv değerlendirme 

yapılarak korelasyonlar değerlendirilmiĢtir. Hasta grubu olarak transplantasyon 

ihtiyacı olan son dönem kalp yetmezliğinde 40 eriĢkin hasta alınmıĢtır ve bu 

hastaların büyük kısmında etyolojik neden kardiyomiyopati saptanmıĢtır. TY‟den 

elde edilen jet kullanılarak PAB tahmin edilmiĢ, PVR hesaplanmasında ise; (TY)/ 

(RVOT VTI)X10+0,16 eĢitliği kullanılmıĢtır. Pulmoner kapiller uç basıncı için 

1,91+(1,24XE/E‟) kullanılmıĢtır. Kalp kateterizasyonu bulguları ile 

karĢılaĢtırıldığında PVR <2 WU/m²,  2-4 WU/m² ve >4 WU/m² olan üç hasta 

grubunun bu metodla ayırtedilebildiği bildirilmiĢtir. SeçilmiĢ hastalarda 

ekokardiyografi ile hemodinamik değerlendirmenin transplantasyon öncesi sağ 

kalp kateterizasyonu ihtiyacını azaltılabileceği ancak sınırda PVR değerleri olan 

hastaların kateterizasyon gerekliliklerinin devam ettiği saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada 

invaziv ölçülen pulmoner kapiller wedge basıncı değerlerinin ekokardiyografi ile 

elde edilen değerlerle ılımlı korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur. 

Dahiya ve ark. (122) tarafından yapılan bir çalıĢmada LV dolum basıncı 

pulmoner kapiller uç basınç yerine kullanılmıĢ, bu amaçla PW Doppler 

görüntüleme ile mitral annülüs medialinden alınan, erken dolum dalgası (E) „nin 

PW doku Doppler ile elde edilen erken diastolik hıza (E‟) oranı kullanılmıĢtır. PVR 

ölçümünde ise; (SPAB- triküspit E/E‟)/ (RVOT VTI) oranı kullanılmıĢtır. 

Transpulmoner gradient yerine (SPAB)- (mitral E/E‟), kardiyak output için (RVOT 
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VTI) kullanılabilir. Bu çalıĢmada PVR >2 WU/m² yüksek PVR ve PVR< 2 WU/m² 

ise normal kabul edilmiĢtir. Kardiyak kateterizasyonla karĢılaĢtırıldığında 

ekokardiyografi ile yapılan değerlendirmenin duyarlılık %91, özgüllük %90 olarak 

bildirilmiĢtir. PH tanısında PVR akımdan bağımsız kullanılan bir parametredir. 

RV‟deki değiĢikliklerin etkilerinin LV üzerine etkileri tartıĢmalıdır. GecikmiĢ 

relaksasyon sıklıkla görülür. PH ve sağ ventrikül hipertrofisi LV geometrisinde 

değiĢikliklere ve artmıĢ LV dolum basıncına neden olur. Bu nedenle PVR 

eĢitliğinde (SPAB)- (mitral E/E‟)/ (RVOT VTI) oranı kullanılmalıdır. Bu 

çalıĢmada transpulmoner gradientin belirlenmesi için sağ ventrikül basıncı ile 

mitral E/E‟ oranı kullanılmıĢ ve doğruluk oranı yüksek bulunmuĢtur. Mitral E/E‟ 

oranının pulmoner kapiller uç basıncını belirlemede hata payı yüksektir. Bununla 

birlikte LV dolum basıncı belirteci olarak kullanılmaktadır. Bu eĢitliğin 

kullanımıyla PVR‟ın noninvaziv hatalı ölçümleri azalabilir. Bu çalıĢmadaki 

kısıtlamalar; triküspit yetmezliği olan hastalarda kardiyak debinin termodilüsyon 

yöntemi ile ölçülmesi, doku Doppler miyokardiyal akım hızlarının mitral anülüs 

medialinden değerlendirilmiĢ olmasıdır. PH‟lı hastalarda mitral anülüs lateralinden 

değerlendirme yapılması daha uygun olabilir. Bu çalıĢmada PH Ģüphesi olan 

hastalarda ilk seçenek tanı metodu PVR‟ın ekokardiyografi ile değerlendirilmesi 

önerilmektedir, çünkü normal ve anormal PVR„ın ayırtedilmesinde faydalı 

bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızda mitral E/E‟ oranı, pulmoner arteriyel kapiller uç basıncı ile 

korelasyonu değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlılık bulunmamıĢtır. EriĢkin 

hastalarda elde edilen bu sonuçlar çalıĢmamızda uyumlu bulunmamıĢtır.  
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PAB‟ın giriĢimsel olmayan metodlarla doğru belirlenebilmesi için sağ 

atrium basıncının doğru hesaplanması önemlidir. EriĢkin hastalarda en sık 

kullanılan teknik; vena kava inferior çapı ve kollapsibilitesidir. Bu teknikte sağ 

atriumun 2 cm komĢuluğunda inspirasyon ve ekspirasyon sonunda yapılan 

ölçümlere dayanarak kollapsibilite indeksi geliĢtirilmiĢtir. Bu amaçla Brennan ve 

ark (123) tarafından yeni bir sınıflandırma yapılmıĢtır. Ancak bu çalıĢmada da sağ 

atrium basıncının invaziv olarak yapılan ölçümüyle kıyaslandığında değiĢkenliğin 

sınırlarının geniĢ olması nedeniyle korelasyonun bazı durumlarda mümkün 

olamayacağını bildirilmiĢtir. Amerikan Ekokardiyografi Derneği kılavuzlarına göre 

vena kava inferior M-mode TTE ile ölçümü için “cut off” değer 1,7 cm ve 

kollapsibilite indeksi için %50 oranı kullanılmaktadır (124). Ölçüm yapılırken 

hastanın ventilatörde olması, ölçümün supin veya yan yatarken yapılıyor olması 

gibi faktörlerin hatalı değerlendirmelerde etkili faktörler olduğu bildirilmektedir.  

Nageh ve ark. tarafından triküspit E/E‟ oranının sağ atrium basıncı ile 

korele olduğu gösterilmiĢtir.  RA basıncı > 10 olduğunda triküspit E/E‟ oranı >6 

saptanmıĢtır (duyarlılık %79, özgüllük %73) (125).  

Sağ ve sol ventrikül dolum basınçlarının bilinmesi kardiyak ve pulmoner 

hastalıkların tanı ve takibinde çok önemli bilgiler sağlar. LV ve RV dolum 

basınçlarının değerlendirilmesinde farklı metodlar tanımlanmıĢtır (124). EriĢkin 

hastalarda yapılan ekokardiyografik çalıĢmalarda; PW Doppler ile mitral anülüste 

ölçülen erken diastolik inflow akım hızının (mitral E) ve DDG PW (mitral E‟) ile 

ölçülen değere bölünerek elde edilen oranın LV dolum basıncıyla korele olduğu 

gösterilmiĢtir.  
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Nageh ve ark. (125) tarafından pulmoner kapiller uç basıncının (PKUB) 

değerlendirilmesinde 1,91+ (1,24x mitral E/E‟) eĢitliği kullanılması önerilmektedir. 

Kronik kalp yetmezliği olan eriĢkinlerde ve atrial fibrilasyonlu olgularda da 

kullanımının faydalı olduğu, mitral E/E‟ >14 olduğunda pulmoner kapiller uç 

basıncının yüksek olduğu bildirilmiĢtir.   

Sade ve ark. (126) tarafından 42„si kardiyak cerrahi geçirmiĢ 89 eriĢkin 

hastada sağ atrium basıncı invaziv olarak kateter ile ölçülerek ekokardiyografik 

olarak triküspit E/E‟ oranı iliĢkisi araĢtırılmıĢtır. Triküspit kapak erken inflow akım 

hızının DDG ile erken trikuspit anüler diastolik akım hızına oranı elde edilerek sağ 

ventrikül dolum basıncı tahmin edilmeye çalıĢılmıĢtır. Bu çalıĢmada triküspit 

anüler E/E‟ oranının RV dolum basıncının noninvaziv değerlendirlmesinde faydalı 

olduğu gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmada E/E‟ oranı >4 olduğunda RA basıncının 10 

mmHg olduğu duyarlılık %88 özgüllük %85 oranı ile bildirilmektedir. Bununla 

birlikte RA basıncının triküspit E/E‟ oranı ile noninvaziv değerlendirlmesinde; 

normal sağ ventrikül fonksiyonu olanlarda ve erken dönem kardiyak cerrahi sonrası 

izlenen olgularda zayıf korelasyon saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda kateter anjiografi ile ölçülen RA basıncı ekokardiyografik 

indeksler ile karĢılaĢtırılmıĢ ancak korelasyon saptanmamıĢtır. 

Sonuç olarak; çalıĢmamızda pulmoner hipertansiyonlu hastaların sağlıklı 

kontrol grubundan TTE ile ayırtedilmesini sağlayacak “cut-off” indeksler elde 

edilmiĢtir. En yüksek duyarlılık ve özgüllük için AcT ve DecTc kombinasyonu 

kullanılabilir. Bu iki parametre ile PH‟un saptanmasında duyarlılık %93,3 seçicilik 

%89,1 olarak bulunmuĢtur. (AcT için “cut-off değer: 103,3 msn, DecTc için cut-off 
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değer: 277 msn). Pulmoner hipertansiyonlu hastaların vazoreaktivite yanıtlarının 

değerlendirilebilmesi için kullanılabilecek TTE indekslerinin ise AcTc, DIc, DecT, 

SPAB/RVOTVTI, TY/ RVOTVTI, SPAB/HRRVOT, TY, RVMPI, LVMPI, 

EkoQp, EkoQs, TE‟, Te/TE‟ olduğu saptanmıĢtır. AcTc için test öncesi “cut-off” 

değeri olarak 103,8 msn (duyarlılık %62,5 seçicilik %100) PVT sonrasında ise 

AcTc için “cut-off” değeri 125 msn (duyarlılık %84,6 seçicilik %88,2) InTc için 

“cut-off” değeri 290,45 msn (duyarlılık %84,6 seçicilik %76,5) bulunmuĢtur. PA 

akım velosite dalga eğrilerinin transtorasik Doppler ekokardiyografi ile 

değerlendirmelerinin yapılması bu hastalarda kalp kateterizasyon ve/veya cerrahi 

gereksiniminin tespiti kadar optimal cerrahi zamanlamanın belirlenmesinde ve 

verilen tedavinin etkinliğinin takibinde de faydalı olacaktır. Bu yöntem pulmoner 

hipertansiyonu olan çocuklarda PVR‟ın ve vazoreaktivite testinin noninvaziv 

değerlendirilmesinde tarama testi olarak uygulanabilir görünmektedir.   
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6. SONUÇLAR 

 

PH‟lu hastalarda eĢzamanlı kalp kateterizasyonu ve Doppler 

ekokardiyografi yapılarak PVR‟ın ve PVT yanıtının belirlendiği ve sağlıklı kontrol 

grubu ile TTE parametrelerinin karĢılaĢtırılmasına yönelik yapılan bu çalıĢmada 

elde edilen sonuçlar; 

1. Tanısal amaçlı kateter anjiografi ile PAH tanısı doğrulanan 30 hasta 

ve 40 sağlıklı kontrol grubu olmak üzere toplam 70 olgu çalıĢmaya 

alınmıĢtır. PAH‟u olan 30 olgunun 16‟sı (%53,3) kız, 14‟i (%46,7) 

erkek olup yaĢları 4 ay ile 312 ay (median: 77,6 ay), boyları 

99,9±43,6 cm, vücut ağırlıkları 21,3±21,5 kg, VYA 0,72±0,55 m², 

kalp atım hızı 109,2±24,6/dk arasında bulunmuĢtur.Kontrol 

grubundaki hastaların 20‟si (%50) kız, yaĢları 4 ay ile 228 ay 

(median: 77,6 ay), boyları 105,5±34,7 cm; VYA 0,76±0,40 m²; kalp 

atım hızı 101,3±23,3/dk bulunmuĢtur. 

2. Gruplar arasında demografik özellikler irdelendiğinde yaĢ, cinsiyet, 

kalp hızı parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (p<0,05). Kilo, boy, VYA açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmıĢtır. 

3. Hastaların 23‟ünde VSD, altısında ASD bulunmaktaydı. Üç hastada 

PAH oluĢumu ile iliĢikili kardiyak defekt saptanmadı. Hastaların 

baĢvurusu anında 10 (%33,3)‟unda Eisenmenger Sendromu geliĢmiĢti. 

Fonksiyonel sınıf değerlendirildiğinde; beĢ hastada NYHA sınıf 4 
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bulguları, bir hastada sınıf 1 bulguları saptandı. Hastaların 24‟ünün 

(%80) fonksiyonel sınıf 2-3 ile tanı aldığı görüldü. 

4. Toplam 30 hasta eĢzamanlı kalp kateterizasyonu ve transtorasik 

ekokardiyografik değerlendirme için çalıĢmaya dahil edildi ve tüm 

hastalarda PAB ortama basıncı  ≥ 25 mmHg üzerinde idi.  

5. Tüm hastalara maske ile %100 O2 kullanılarak 10 dakika süreyle 

vazoreaktivite testi uygulandı. Test öncesi PAB (sistolik); 82,7±24,48 

mmHg, PAB (diastolik); 36,4±21,5 mmHg, PAB (ortalama); 

57,5±22,00 mmHg, pulmoner vasküler rezistans 5,7 (1,1-37,8) 

WU/m² saptandı. 

6. Hastaların 13‟ünde (%43,3) pulmoner rezistans 10 WU/m² üzerinde 

ve bu hastaların 10‟unda (33,3) vazoreaktivite testine yanıt negatif 

bulunurken üç (%10) hastada vazoreaktivite testine yanıt alındı. PVR 

10 WU/m² olan bu üç hastanın operabilite Ģansını koruduğu 

düĢünüldü. Vazoreaktivite testinin Rp 3-10 WU/m² arasında olan yedi 

hastanın üçünde (%10) yanıt pozitifken dört hastanın vazoreaktivite 

testi negatif saptandı. 

7. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografi bulguları 

karĢılaĢtırıldığında AcT, AcTc, InT, InTc, DI, DIc, DecT, DecTc, 

AcT/RVET, (SPAB)/ (RVOT VTI), (SPAB)/ (RVOT VTIxHR), TY, 

RVMPI ve LVMPI parametrelerinde istatisitiksel anlamlı fark 

bulundu (p<0,05).  
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8. Hasta ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında; doku Doppler 

görüntüleme ile elde edilen sağ ventrikül miyokardiyal akım hızları, 

sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarını değerlendirmeye yönelik 

TAPSE, sağ ventrikül diastolik fonksiyonu ve sağ ventrikül dolum 

basıncını değerlendirmeye yönelik TE/TE‟, sağ atrium basıncının 

tahmininde kullanılan kaval indeks parametrelerinde istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı. 

9. Pulmoner hipertansiyonlu hastaların ayırtedilmesinde en yüksek 

duyarlılık %93,3 ve negatif tahmini değer %88,7 ile AcT‟de bulundu. 

En yüksek seçicilik ve pozitif tahmini değer %89,1 ile DecTc‟de 

bulundu. AcT ve DecTc için “cut-off” değerler sırasıyla 103,32 msn 

ve 277 msn bulundu. 

10. EĢzamanlı yapılan transtorasik ekokardiyografide O2 ile 

vazoreaktivite testi sonrası yapılan değerlendirmeler öncesinde 

yapılan ölçümlerle karĢılaĢtırıldı. AcT, AcTc, DecT, DecTc, 

AcT/RVET parametrelerinde istatistiksel anlamlı fark saptandı 

(p<0,05). 

11. PVR değerlerine göre hastalar gruplandırılarak ekokardiyografik 

indekslerin test öncesi ve sonrası değerlendirilmesi yapıldı. Hastalar 

Rp: 1-3 WU/m² olanlar NORMAL grupta, Rp:3-10 WU/m² olanlar 

HAFĠF YÜKSEK grupta ve Rp>10 WU/m² olanlar AĞIR grupta 

değerlendirildi. AcTc, (SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), 

(SPAB)/ (RVOT VTIxHR), TY, RVMPI, LVMPI parametrelerinde 



 

 

 

 

115 

gruplar arasında anlamlı fark görüldü (p<0,05).  Normal ile ağır grup 

arasındaki karĢılaĢtırmada AcTc‟nin belirleyici olduğu saptandı. 

(SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), (SPAB)/ (RVOT VTIxHR) 

parametrelerinin ise; normal ile ağır grup arasında ve hafif ile ağır 

grup arasında anlamlı istatistiksel farklılıkları görülmüĢtür (p<0,05). 

Diğer anlamlı farklılıklar ise ekokardiyografik olarak ölçülen 

pulmoner akım, sistemik akım ve doku Doppler ile elde edilen 

miyokard performans indekslerinde (RVMPI, LVMPI) oldu (p<0,05). 

Normal ile hafif grubun ayırtedilmesinde RVMPI anlamlı bulundu 

(p<0,05).          

12. Vazoreaktivite testi sonrası yapılan değerlendirmelere ait sonuçlar 

PVR değerlerine göre üç hasta grubunda karĢılaĢtırıldı. Test 

öncesinde olduğu gibi AcTc normal ile ağır PVR değerine sahip hasta 

grublarındaki karĢılaĢtırmada istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,05). Hastanın AcTc değerine göre test sonrasında artma 

olmaması ağır PVR‟a sahip hastaların negatif vazoreaktivitelerini 

belirlemede anlamlı olacağı düĢünüldü.  Test öncesi değerlendirmeye 

benzer Ģekilde (SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), (SPAB)/ 

(RVOT VTIxHR) parametrelerinin ise; normal, yüksek ve ağır PVR‟a 

sahip her üç hasta grubunun karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu saptandı (p<0,05). Test öncesi değerlendirmeye 

benzer olarak RVMPI ve LVMPI normal ile ağır PVR‟a sahip hasta 
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gruplarındaki karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,05).  

13. Ekokardiyografik olarak pulmoner akım (Qp), sistemik akım (Qs), 

Qp/Qs oranlarındaki değerlendirmelerde gerek test öncesi gerek test 

sonrasında gruplar arasında anlamlı farklılıklar elde edildi (p<0,05).  

14. Hasta grubu PVR düzeylerine göre 2 gruba ayrılarak (PVR <10 ve 

PVR>10) iki grup arasında ekokardiyografik indeksler 

değerlendirildi.  Ġki grup arasında (SPAB)/ (RVOTVTI), TY/ 

(RVOTVTI), SPAB/ (RVOTxHR) indekslerinde istatistiksel anlamlı 

fark saptandı (p<0,05). Ekokardiyografi ile elde edilen Qp,Qs,Qp/Qs 

ve RVMPI, LVMPI,TY benzer Ģekilde her iki grupta anlamlı idi 

(p<0,05).  

15. Pulmoner rezistans ağır yüksekliği olanlar ve diğer hastalar arasında 

yapılan değerlendirmede test öncesi ve sonrası AcTc, DIc, DecT, 

AcT/RVET parametrelerinde istatistiksel fark anlamlı bulundu 

(p<0,05). Test öncesi yapılan değerlendirmelere benzer Ģekilde 

(SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), (SPAB)/ (RVOT 

VTIxHR), EkoQp, EkoQs ve RVMPI, LVMPI, TY iki grup arasında 

istatistiksel fark anlamlı bulundu (p<0,05). Ağır PVR‟a sahip 

hastalarda pozitif vazoreaktivitenin belirleyicileri olarak AcTc, DIc, 

DecT, AcT/RVET kullanılabileceği düĢünüldü. 
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16. Hastalar PVR değerlerine göre iki ayrı grupta tekrar değerlendirildi. 

Rp≤ 4,5 ve Rp> 4,5 olarak PH‟lı hastalar iki ayrı grupta 

ekokardiyografik indekslerin anlamlılığı açısından değerlendirildi.   

17. Test öncesi (SPAB)/ (RVOT VTI), TY/ (RVOT VTI), (SPAB)/ 

(RVOT VTIxHR), TY, Qp, Qs, Qp/Qs ve RVMPI, LVMPI 

parametrelerinin PVR yüksek ve düĢük olarak ayrılan iki ayrı grup 

arasında değerlendirildiğinde istatistiksel fark anlamlı bulundu 

(p<0,05).  

18. Vazoreaktivite testi sonrası yapılan değerlendirmelerde AcTc, InTc, 

DIc parametrelerinin iki grup arasında istatistiksel olarak farklı 

olduğu saptandı (p<0,05). Bu indekslerin vazoreaktivite testi yanıtının 

değerlendirilmesinde ayırtedici olacağı düĢünüldü. Benzer Ģekilde test 

öncesi yapılan değerlendirmelerde olduğu gibi (SPAB)/ (RVOT VTI), 

TY/ (RVOT VTI), (SPAB)/RVOT VTIxHR), TY, Qp, Qs, Qp/Qs ve 

RVMPI, LVMPI indekslerinin de gruplar arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p<0,05). 

19. Vazoreaktivite testine olan yanıt değerlendirilirken PVR düzeylerine 

göre hastalar iki ayrı grupta değerlendirilmiĢtir. PVR ≤10 WU/m² ve 

PVR >10 WU/m² üzerinde olan grubun karĢılaĢtırılmasında en yüksek 

duyarlılık AcTc‟de olduğu %90 görüldü. Test öncesi 101 msn olan 

AcTc test sonrası “cut-off” değer 125 msn oldu (Seçicilik %80).  

20. PVR değeri 4,5 altında ve üstünde iki grupta değerlendirilen 

hastalarda; en yüksek duyarlılık AcTc ve InTc „de bulundu (%84,6). 
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Seçicilik açısından değerlendirildiğinde AcTc‟nin InTc‟den (sırasıyla 

%84,6 ve %76,5) daha üstün olduğu görülmektedir.  

21. Hastaların invaziv olarak kateter anjiografi ile elde edilen RA ve 

pulmoner kapiller uç basıncının (PKUB) ekokardiyografik olarak elde 

edilen değerler ile olan korelasyonu analiz edildiğinde parametrelere 

ait istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p>0,05).  

22. Sonuç olarak; çalıĢmamızda pulmoner hipertansiyonlu hastaların 

sağlıklı kontrol grubundan TTE ile ayırtedilmesini sağlayacak 

“cut-off” indeksler elde edilmiĢtir. En yüksek duyarlılık ve özgüllük 

için AcT ve DecTc kombinasyonu kullanılabilir. Bu iki parametre ile 

PH‟un saptanmasında duyarlılık %93,3 seçicilik %89,1 olarak 

bulunmuĢtur. (AcT için “cut-off değer: 103,3 msn, DecTc için cut-off 

değer: 277 msn). Pulmoner hipertansiyonlu hastaların 

vazoreaktivite yanıtlarının değerlendirilebilmesi için 

kullanılabilecek TTE indekslerinin ise AcTc, DIc, DecT, 

SPAB/RVOTVTI, TY/ RVOTVTI, SPAB/HRRVOT, TY, RVMPI, 

LVMPI, EkoQp, EkoQs, TE’, Te/TE’ olduğu saptanmıĢtır. AcTc için 

test öncesi “cut-off” değeri olarak 103,8 msn (duyarlılık %62,5 

seçicilik %100) PVT sonrasında ise AcTc için “cut-off” değeri 125 

msn (duyarlılık %84,6 seçicilik %88,2) InTc için “cut-off” değeri 

290,45 msn (duyarlılık %84,6 seçicilik %76,5) bulunmuĢtur.  
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8. ÖZET 

GiriĢ ve Amaç: Çocukluk çağı pulmoner hipertansiyonunda sağkalımı 

belirleyen en önemli faktörler pulmoner vasküler rezistans (PVR) ve pulmoner 

vazoreaktivite testidir. PVR ve pulmoner vazoreaktivitenin belirlenmesi için altın 

standart tanı yöntemi kardiyak kateterizasyondur ancak kardiyak kateterizasyonun 

invaziv bir yöntem olması nedeniyle PVR veya pulmoner vazoreaktivitenin 

noninvaziv bir yöntemle belirlenmesi PAH‟lı hasta populasyonunun tanısında ve 

izleminde birçok avantaj sağlayacaktır. Bu çalıĢmada amacımız; eĢzamanlı kalp 

kateterizasyonu ve transtorasik ekokardiyografi yapılarak PVR‟ın ve pulmoner 

vazoreaktivite cevabının noninvaziv olarak transtorasik PW Doppler 

ekokardiyografi ile belirlenmesidir.   

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya kalp kateterizasyonu ile kanıtlanan 30 

pulmoner hipertansiyonlu ve 40 sağlıklı kontrol grubu dahil edilmiĢtir. Sağ 

ventrikül çıkım yolu distalinde transtorasik ekokardiyografi PW Doppler ile 

pulmoner arter akım hız eğrisi elde edilerek Doppler belirleyici indeksler; 

Akselerasyon Zamanı (AcT), Infleksiyon Zamanı (InT), Deselerasyon Indeksi (DI), 

Deselerasyon Zamanı (DecT), sağ ventrikül ejeksiyon zamanı (RVET), AcT/RVET 

parametreleri ve kalp hızına göre düzeltilmiĢ değerleri ile (SPAB)/ (RVOT VTI), 

(TY)/ (RVOT VTI), (SPAB)/RVOT VTIxHR) indeksleri hasta ve kontrol grubunda 

çalıĢıldı. Hasta grubuna O2 ile vazoreaktivite testi yapılarak parametrelerdeki 

değiĢimler kaydedildi.  

Sonuçlar: Hasta grubun yaĢ ortalaması 77,6±93,2 ay; kontrol grubunun 

77,6±64,8 ay idi. Kontrol grubu ile hasta grubu arasında AcT, AcTc, InT, InTc, DI, 
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DIc, DecT, DecTc, AcT/RVET paramatrelerinde anlamlı fark saptandı 

(p<0,001;p<0,001; p<0,001; p<0,001;p=0,02; p=0,01;p<0,001). Hastalar PVR (0-3, 

3-10 ve 10‟dan yüksek olmasına göre) 3 ayrı subgrubta değerlendirildi. Yüksek 

PVR‟ın ayırtedilmesinde AcTc, (SPAB)/ (RVOTVTI), TY/ (RVOTVTI), (SPAB)/ 

(RVOTxHR) nin belirleyici olduğu saptandı (p=0,009; p=0,009; p=0,003; 

p=0,004). Vazoreaktivite testine yanıt verenlerde AcT, AcTc, DecT, AcT/RVET 

parametrelerinde anlamlı fark saptandı (p<0,001; p<0,001; p<0,009; p<0,001).  

TartıĢma: PA akım velosite dalga eğrilerinin transtorasik Doppler 

ekokardiyografi ile değerlendirmelerinin yapılması bu hastalarda kalp 

kateterizasyon ve/veya cerrahi gereksiniminin tespiti kadar optimal cerrahi 

zamanlamanın belirlenmesinde de faydalı olacaktır. Bu yöntem pulmoner 

hipertansiyonu olan çocuklarda PVR‟ın ve vazoreaktivite testinin noninvaziv 

değerlendirilmesinde tarama testi olarak uygulanabilir görünmektedir.   
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9. SUMMARY 

Introduction and Aim: Pulmonary vascular resistance and vasoreactivity 

are the most important prognostic factors in childhood pulmonary hypertension. 

Cardiac catheterization is the golden standard diagnostic procedure for pulmonary 

vascular resistance and vasoreactivity. Since cardiac catheterization is an invasive 

diagnostic method, it would be more beneficial and advantageous for children with 

pulmonary hypertension in case pulmonary vascular resistance and vasoreactivity 

is diagnosed by a non-invasive method. The present study aims to determine the 

power and effectivity of transthoracic Doppler echocardiography in diagnosis of 

pulmonary vascular resistance and vasoreactivity by performing transthoracic 

echocardiography and cardiac catheterization simultaneously. 

Materials and Methods: The present study reviews 40 healthy controls 

and 30 children with pulmonary hypertension as diagnosed by cardiac 

catheterization. For each subject, transthoracic Doppler echocardiography was 

performed at the distal region of the right ventricle outflow tract and Doppler 

determining indices including acceleration time (AcT), inflection time (InT), 

deceleration index (DI), deceleration time (DecT), right ventricle ejection time 

(RVET), AcT/RVET, TRPG/(RVOT VTI), TRv/(RVOT VTI), TRPG/(HRxRVOT 

VTI) and their values adjusted for heart beat rate were recorded. Vasoreactivity test 

by O2 was done in children with pulmonary hypertension so that any alteration in 

the parameters could be specified.  

Results: The mean age of the children with pulmonary hypertension was 

77,6±93,2 months while the mean age of the healthy control subjects was 
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77,6±64,8 months. the AcT, AcTc, InT, InTc, DI, DIc, DecT, DecTc, AcT/RVET 

parameters of the children with pulmonary hypertension were statistically different 

from those of the healthy control subjects (p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001; 

p=0,02; p=0,01; p<0,001). Children with pulmonary hypertension were grouped 

into three according to their pulmonary vascular resistance (namely 0-3, 3-10 and 

>10 Wood Units).  It was also found that AcTc, TRPG/(RVOT VTI), TRv/(RVOT 

VTI), and TRPG/(HRxRVOT VTI) were indicators of an increase in pulmonary 

vascular resistance (p=0,009; p=0,009; p=0,003; p=0,004). Moreover there was a 

statistically significant difference in the parameters of AcTc, DIc, DecT, 

TRPG/(RVOT VTI), TRv/(RVOT VTI), and TRPG/(HRxRVOT VTI) of the 

patients who responded to the vasoreactivity test (p=0,005; p=0,009; p=0,014; 

p=0,004; p=0,002; p<0,001).  

Discussion: Pulmonary vascular resistance and vasoreactivity can be 

evaluated by the examination of pulmonary artery flow-velocity curves with the 

help of transthoracic Doppler echocardiography. This evaluation would contribute 

to the determination of the requirement and optimal timing for catheterization and/ 

or cardiac surgery. Transthoracic Doppler echocardiography seems to be an 

effective test for screening increased pulmonary vascular resistance and 

vasoreactivity in children with pulmonary hypertension.  
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EK-1:  (TEZ ÇALIġMASINDA KULLANILAN FORM) 

 

 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 
      ÇOCUK KARDĠYOLOJĠSĠ  BĠLĠM DALI 

PVR HASTA TAKĠP FORMU 

    

 

ADI:                                                                                                      TARĠH: 

 

YAġI: 

 

CĠNSĠYETĠ: 

 

ADRES: 

 

TLF: 

 

 

TANI: 

 

 

FĠZĠK MUAYENE: 

 

 

Kullandığı Ġlaçlar:     

                                                        Süre:                                                  Doz: 

Digoksin:                                                           

 

ACE inh: 

 

Diüretik: 

 

PH  ilacı:     

 

Telekardiyogram: 

 

EKG: 

 

Fonksiyonel Sınıf:  

 

Diğer: 
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KATETER  LABORATUVARINDA EKOKARDĠYOGRAFĠK 

DEĞERLENDĠRME 

VAZOREAKTĠVĠTE TEST ÖNCESĠ 

 
VAZOREAKTĠVĠTE TEST SONRASI 

Ana PA çapı: 

Aort çapı: 

Ana PA çapı: 

Aort çapı: 

AcT: 

 

AcT: 

InT: 

 

InT: 

DecT: DecT: 

 

PAS: 

Ġnfleksiyon noktası pulmoner akım velosite: 

 

PAS: 

Ġnfleksiyon noktası pulmoner akım 

velosite: 

DI: 

 

DI: 

Kalp Hızı: 

 

Kalp Hızı: 

RVOT mm: 

 

RVOT mm: 

RVOT VTI: 

 

RVOT VTI: 

LVOT mm: 

 

LVOT mm: 

LVOT VTI: 

 

LVOT VTI: 

Qp/Qs: 

 

Qp/Qs: 

RVMPI: 

 

RVMPI: 

 

LVMPI: 

 

LVMPI: 

TAPSE: 

 

TAPSE: 

 

TE : 

TE‟: 

TE : 

TE‟: 

TA : 

TA‟: 

TA : 

TA‟: 

TE/TA  : 

TE‟/TA‟: 

TE/TA  : 

TE‟/TA‟: 

TSm: 

 

TSm: 

TY: TY: 

 

VKĠ: 

Sistolde: 

Diastolde: 

VKĠ: 

Sistolde: 

Diastolde: 
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KATETER  LABORATUVARINDA ĠNVAZĠV HEMODĠNAMĠK 

DEĞERLENDĠRME 

 

VAZOREAKTĠVĠTE TEST ÖNCESĠ VAZOREAKTĠVĠTE TEST SONRASI 

 

LA Basıncı: 

 

LA Basıncı: 

RA Basıncı: 

 

RA Basıncı: 

RV basınç: 

 

RV basınç: 

PA  Basıncı: 

 

PA Basıncı: 

PKUB: 

 

PKUB: 

Qp: 

 

Qp: 

Qs: 

 

Qs: 

Qp/Qs: 

 

Qp/Qs: 

Rp: 

 

Rp: 

Rs: 

 

Rs: 

Rp/Rs: 

 

Rp/Rs: 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


