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BARSAK MiKROBIYAL METABOLIZMASI VE KORONER
YAVAS AKIM ILISKiSi

S-01

Utku Zeybey', Servet Altay?
'{zmir Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi
*Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amag: Koroner yavas akim (KYA) fenomeni, tekrarlayan gogiis agrisindan ani 6liime yol agabilen siire¢lerden
sorumlu olabilir. Bagirsak mikrobiyal metabolizmasi, tiim organizmanin dengesinde 6nemli bir rol oynar. Bu
metabolizmanin isleyisindeki bir sorun, sistemik olarak iltihaplanmay1 basglatir ve ¢esitli hastaliklarin gelismesine
neden olur. Basta kronik bobrek hastaligi, diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar olmak {izere ¢esitli
hastaliklardan sorumlu oldugu gosterilmistir. Bu calismada K YA gelisiminde bagirsak mikrobiyal metabolizmasinin
roliinii degerlendirmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Bu calismaya koroner arterleri normal ve koroner yavas akim fenomeni olan toplam 80 hasta
dahil edildi. Bu olgular arasinda karaciger fonksiyon bozuklugu olanlar, kronik inflamatuar hastaligi olanlar, aktif
enfeksiyonu olanlar ve antibiyotik kullananlar ¢alisma dis1 birakildi. Kan Trimetilamin N-oksit enzimi, normal
koroner arterleri olan hastalarda ve koroner yavas akis fenomeni olan hastalarda karsilastirildi.KYA, Miyokard
Enfarktiisiinde Tromboliz cergeve sayimi yontemi ile degerlendirildi. inflamatuar bir belirte¢ oldugunu analiz
etmek i¢in kandan trimetilamin N-oksit hesaplandi.

Bulgular: Trimetilamin N-oksit enzim diizeyi, koroner yavas akim fenomeni olan hastalarda anlamli olarak
daha ytiksekti (p: 0.02). Trimetilamin N-oksit diizeyi yavas akimli grupta sirasiyla 62.03+18.89 ng/ml ve kontrol
grubunda 52.87+17.28 ng/ml idi. Sonug olarak, bagirsak mikrobiyal metabolizmasi, koroner yavas akis fenomeninin
gelisiminde rol oynayabilir. Bagirsak mikrobiyal metabolizmasinin normal islevi, koroner yavas akim gelisimini
engelleyebilir.

Sonuc : Daha yiiksek Trimetilamin N-oksit enzimi seviyesi, koroner yavas akim fenomeni ile iligkilendirildi. Bagirsak
mikrobiyal metabolizmasinin KYA’daki roliinii gosterdik.

Anahtar Kelimeler: koroner yavas akim, trimetilamin N-oksit, bagirsak mikrobiyal metabolizmas1
GIRIS

Enfeksiyon hastaliklarinin neden oldugu 6liimlerin azalmasi, beslenme diizeninin olumlu yonde degismesi ve ekonomik
gelismeler nedeniyle kronik hastaliklar ve buna bagli komplikasyonlar siklikla gézlenmektedir. Yilda 30 milyondan
fazla insan kronik hastaliklar nedeniyle hayatii kaybetmektedir (1). Ulkemizde kronik hastaliklar ve komplikasyonlar
artmaktadir. Artan hastalik yiikii de tedavi harcamalarinda 6nemli bir paya sahiptir. Kalp ve damar hastaliklar1 6liime
neden olan kronik hastaliklarin baginda gelmektedir. Kalp hastaligi 1989’da %40, 1993°te %45 (2), 2009°da %40 (3)
ve 2014°te %40,5 (4) ile tiim Oliimler arasinda ilk sirada yer almaktadir. Bu nedenle, kalp ve damar hastaliklarinin
onlenmesi, taninmasi ve tedavisi halk saglig1 agisindan 6nemlidir. Kalp ve damar hastaliklari, ¢esitli alt gruplari igerir ve
koroner arter hastalig1 ve yapisal kalp hastaliklar1 gibi farkli patolojik siire¢lerden olusur. Diger kronik hastaliklarin bir
sonucu olarak goriilebilen koroner arter hastaligi, 5nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Koroner arter hastaliginin
nedenleri olarak hipertansiyon, yiiksek kolesterol seviyeleri, sigara kullanim1, metabolik sendrom gibi kronik hastaliklar
sayilabilir. Koroner yavag akim fenomeni, kanin damardaki akigini olmasi gerekenden daha uzun bir siire boyunca
tamamlamasi ile karakterize bir hastalik olarak tanimlanir. Koroner yavas akim fenomeni gogiis agrisina, tekrarlayan akut
koroner sendromlara neden olabilecegi gibi ani 6liimle sonuglanabilecek durumlardan da sorumludur (5). Bu fenomenin
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nedeni olarak ¢esitli hipotezler tiretilmistir. Kiigiik damar hastaligi, endotel disfonksiyonu, subendotelyal ateroskleroz bu
hipotezlerden bazilaridir. Caligmalar, inflamatuar siireclerin hastalik gelisiminde rol oynadigin1 gostermektedir. Ozellikle
bagirsak mikrobiyal metabolizmasinin anormal islevi ve kan-bagirsak bariyeri gecirgenliginin metabolik hastaliklarin
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde rol oynadig1 gdsterilmistir (6). Bagirsak mikrobiyal metabolizmasinin bir
irlinii olan trimetilamin N-oksit (TMAO) seviyelerindeki artig, bu metabolizmanin bozulmasi sonucu ortaya gikar ve bu
metabolitin artan seviyelerinin kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde rol oynadig: gosterilmistir (7). Bu ¢alismada,
normal koroner arterleri olan ve yavas akim fenomeni olan hastalarda trimetilamin N-oksit diizeyleri saptanmis ve
diizeyleri karsilagtirllmistir. Bu ¢alismadaki amacimiz, bagirsak mikrobiyal metabolizmasinin koroner yavas akim
fenomenindeki roliinii degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda yiiriitiilmiistiir. Calisma kesitsel bir
calisma olarak tasarlandi ve Mayis 2018-Mayis aylar1 arasinda koroner arteri normal olan 40 hasta ve KYA’1
olan 40 hasta ¢alismaya dahil edildi. Koroner anjiyografi standart teknikler (Siemens Axiom Artis zee ve Philips
Allura Centron) kullanilarak yapildi. Koroner anjiyografi islemleri cogunlukla sag femoral arterden yapildi ve
gorintiileme icin Judkins sag ve sol tan1 kateterleri kullanild1 ve opak materyal olarak ioheksol 600 mOsm/kg
kullanildi. Sol koroner sistem ve sag koroner sistem icin en az {i¢ goriintii kaydedildi. Tiim anjiyogramlar 15
kare/sn’de kaydedildi. Koroner yavas akim fenomeni, Miyokard Enfarktiisiinde Tromboliz (TIMI) ¢erceve sayimi
yontemi ile tanimlandi. Goniillii hastalardan 5 ml BD Vacutainer plastik SST jel tiiplerde ven6z kan 6rnegi alindi
ve oda sicakliginda 20 dakika bekletildi. Numuneler 2500 rpm’de bir frekansta ve 20 dakika santrifiij edildi. .
Islemden sonra numuneler -80 santigrat derecede bekletildi. Ornekler ELISA kitleri ile ¢alisildi, Okuyucu Biotek
elx 800, cihaz KC Junior programu ile. Insan trimetilamin N-oksit (TMAO) Elisa kiti Glorybios (Cin), 1.0 ng/
mL fonksiyonel saptama limiti ile TMAO serum seviyelerini saptamak i¢in kullanildi. Sistolik kan basmcinin
140 mmHg>, diyastolik kan basincinin 90 mmHg > veya antihipertansif ajan kullanimi nedeniyle hipertansiyon
bildirilmistir. Diabetes mellitus tanis1 konulan anti-diyabetik ilaglar ve/veya insiilin ile tedavi edilen veya aglik
kan sekeri 126 mg/dl olarak kabul edilen yukaridaki diyabetik olarak kabul edilmistir (8). Viicut kitle indeksi,
kilogram cinsinden viicut kiitlesinin, metre cinsinden viicut uzunlugunun karesine boliinmesiyle hesaplandi.
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan bilgilendirilmis onam alindi.

istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler statistical package for social sciences 20 (SPSS Inc, Illinois, ABD) istatistik paket programi1
kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilim varsayimi Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. Nicel degigkenler i¢in iki
bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda t testi kullanildi. Nitel degiskenler arasindaki iligkiler Pearson ki-kare ve Fisher’s
exact testleri ile arastirilmistir. Egrinin altindaki alan degeri ROC analizi ile hesaplandi. Optimum kesme noktasi Youden
endeksi kullanilarak hesaplandi. TMAO diizeyini etkileyen faktorleri arastirmak i¢in ¢ok degiskenli dogrusal regresyon
analizi kullanildi. Nicel degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak ortalama ve standart sapma, nitel degiskenler i¢in
frekans ve yiizde verilmistir. Istatistiksel analizde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlenecektir.

SONUCLAR

Calisma popiilasyonunun klinik ve demografik verileri Tablo 1’de sunulmustur. Gruplar arasinda yas ve
cinsiyet acisindan demografik 6zelliklerde fark bulunmamaistir. Gruplar arasinda viicut kitle indeksi, glomeriiler
filtrasyon hizi, sigara ve alkol kullanimi agisindan anlamli fark yoktu. Glukoz, kreatinin, CRP, lipid profilleri,
karaciger fonksiyon enzimleri ve diger inflamatuar belirtegler agisindan biyokimyasal parametreler gruplar
arasinda benzerdi. Koroner yavas akim fenomeni olan hastalarda arterler ile TMAO enzim diizeyi arasindaki iliski
degerlendirildi. TMAO diizeyi RCA i¢in 65.0 + 21.2 ng/ml, Cx igin 63.6 = 19.6 ng/ml idi. LAD arter i¢in 56.7 + 17.3
ng/ml, RCA = LAD birlikte tutulumu i¢in 77.9 18.9 ng/ml ve her {i¢ arter i¢in birlikte 64.5 + 19.8 ng/ml olarak Sl¢iildi
ve istatistiksel anlamlilik gostermedi ( p:> 0.05) (Tablo 2). Konvansiyonel risk faktoérlerinin TMAO enzim diizeyi
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iizerine etkileri incelendi. TMAO diizeyine gore erkeklerde 56.6 £ 19.7 ng/ml, kadinlarda ise 58.1 + 17.6 ng/
ml idi (p=0.7). Esansiyel hipertansiyon enzimi olan hastalarda TMAO 60.0 + esansiyel hipertansiyonu olmayan
hastalarda 22.0 ng/ml 55.2 + 14.8 ng/ml idi (p=0.2). Diabetes mellitusun TMAO enzimi 0lgiildii ve diyabetli
olanlarla karsilagtirildiginda 53.7 £ 13.0 ng/ml olan hastalarda diyabeti olmayan hastalarda 53.7 £ 13.0 ng/ml
idi (p= 0.4). Konvansiyonel risk faktorlerinin TMAO diizeyi {izerine etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi.
(Tablo 3.). Sigara, cinsiyet, hipertansiyon ve diyabetin TMAO diizeyi {lizerindeki etkilerini degerlendirmek i¢in
cok degiskenli dogrusal regresyon analizi yapildi. Modele dahil edilen hi¢bir degiskenin TMAO diizeyi lizerinde
anlaml bir etkisinin olmadig1 goriilmiistiir (Tiim p degerleri> 0,05) (Tablo 4). Calismaya dahil edilen olgularin
TMAO diizeyi karsilastirildi; yavas akim grubu TMAO diizeyi 62.03 + 18.89 ng/ml ve kontrol grubu 52.87 + 17.28 ng/
ml idi. Koroner slof akim fenomeni grubunda TMAO diizeyi normal koroner arter grubuna gore anlamli olarak ytiksekti
(p: 0,02) (Tablo 5.) KYA olgularimin normal koroner arterlerden ayrilmasinda trimetilamin N-oksit diizeyinin
etkinligini belirlemek i¢in yapilan ROC analizi sonucunda egri altindaki alan (EAA) 0,636 (%95 GA: 0,515-0,757,
p: 0,036) olarak bulundu. Youden indeksi kullanilarak TMAO seviyesi i¢in en uygun kesme noktasi 50.785 ng/ml
olarak bulundu. Bu kesme noktasina gére TMAO’nun yavag akima duyarliligl %72.5, 6zgilligi %52.5, pozitif
prediktif degeri %60.4 ve negatif prediktif degeri %65.6 idi (Sekil 1).

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun demografik, klinik ve laboratuvar verileri.

Kontrol Grubu, n (%) Yavas Akis Grubu, n (%) p degeri
n: 40 n: 40

Cinsiyet 22 (55.0) 0.1

-Erkek 15 (37.5) 18 (45.0)

-Kadin 25 (62.5)
Yas, yillar 57.2 +£10.2 53.1 +13.7 0.1

Boy, cm 166.6 +9.8 167.4+9.8 0.7

Kilo, kg 82.4+14.8 81.2+14.8 0.7

Bel ¢evresi, cm 102.7+15.0 102.9+15.4 0.9

Viicut kitle indeksi, kg/m2 29.5+4.5 28.8 £4.9 0.5

Sigara 10 (25) 16 (40) 0.1
Alkol 12.5) 2(5) 1

Hipertansiyon 22 (55) 15 (37.5) 0.1

Seker hastahig 6 (15) 7(17.5) 0.7
Akciger hastaligr” 0 1(Q2) 1

Tiroid hastahg 2(5 0 0.4
Aile dykiisii™ 0 0

Beyaz kan hiicresi 7.37+£1.7 7,47 +1,4 0.7

(10 ~3/uL)
Hemoglobin (g / dL) 13.2+14 13.4+1.6 0.4
Hematokrit (%) 39.1+4.0 39.5+4.4 0.6
Ortalama trombosit hacmi 9.0 + 1.1 89+1.0 0.7
(fL)
Trombosit sayisi 225,1 £53.4 240.5 +50.5 0.1
(10 ~3/uL)
Kirmizi hiicre dagihm 14.5+2.6 13.9+1.3 0.1
genisligi -cv
Tiroid uyarict hormon 1.8+1.2 1.7+£1.0 0.8
(ulU / ml)
T3 (sayfa / ml) 3.2+0.6 3.3+0.5 0.7
T4 (ng/dl) 0.9+0.3 0.8+0.1 0.2
Trigliserit (mg / dl) 147.4 + 78.6 172.6 £ 112.4 0.2
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Ure (md / d1)
Kreatinin (mg / dl)

Alanin transaminaz (U / L)

Aspartat transaminaz (U / L)

Toplam Bilirubin (mg / dl)

Direkt Bilirubin
(mg / dl)

Alkalen fosfataz

(U / Sol)

Gama glutamil transferaz
(U / Sol)

Albiimin (g/dL)

Na (mmol /L)
K (mmol /L)

Cl (mmol /L)
Ca (mg/ dl)

Mg (mg / dl)

344493

0.7+0.1

19.1£9.3

214+34

0.7+0.3

0.1 £0.08

72.6 £28.6

44.1+14.8

38+04

140.2+3.0

53+0.6

104.1£3.1

94+04

1.9+0.1

33.3+13.5

0.8+0.2

21.9+11.3

22.7+6.9

06+04

0.1 +0.06

74.0 £ 14.7

23.3+15.1

3.8+0.5

139.9+2.6

43+0.3

104.2+2.9

9.3+0.6

2.0+0.2

0.6

0.4

0.2

0.3

0.5

0.6

0.8

0.1

0.7

0.6

0.3

0.9
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n: Hasta sayisi, p: Gruplar aras1 anlamlilik derecesi* Astim, KOAH, Tiberkiiloz hikayeleri akciger hastalig1 olarak
sorgulandi** Aile dykiisii Miyokard Enfarktiisii, Ani Kardiyak Oliim ve 1. Dereceye yakin Aritmi olarak sorgulandi, Inr:
Uluslararasi normallestirilmis oran, Aptt: Aktive protombin zamani,

TMAO
Diizey

(ng/ml)

Tablo 2. Koroner yavas akimh arterlerin Trimetilamin N-oksit diizeyine gore korelasyonlari

RCA

65.0+21.2

Cx

63.6+19.6

LAD

56.7+17.3

RCA +LAD

77.9 +18.9

RCA +Cx +
LAD

64.5+19.8

p degeri

>0.05

Tablo 3. Cinsiyet, sigara ve hastaliklarin trimetilamin N-oksit enzim diizeyine etkisi

TMAO Seviyesi

Var
Hipertansiyon

Yok

Var
Diyabet

Yok

Var
Hiperlipidemi

Yok

Var
Sigara

Yok

Erkek
Cinsiyet

Kadm

ng/ml
60.0 £22.0

552+14.8
53.7+13.0

58.1+19.4
572+ 18.6

59.2+19.4
57.5+20.1

573+17.9
56.6 +19.7

58.1+17.6

10

p degeri

0.2

0.4

0.7

0.9

0.7



£ .'. =) TGKV TATD A

& TURK GIRISIMSEL ACILTIP

K It DERNEGI
3} KARDIYOLOJi VAKFI B s
“reon

TURKIYE

ﬁ ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA
DERNEGI

24-28 Eylul 2025

S

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARA MULTIDISIPLINER YAKLASIM KONGRESI [ i teess

Bafra - KKTC

Tablo 4: Cok degiskenli dogrusal regresyon analizi ile trimetilamin N-oksit enzim diizeyi ile koroner yavas akim fenomeni
risk faktorlerinin bagimsiz degiskenleri arasindaki iliski.

B t p %395 giiven aralig1
Sigara 2.437 485 0. 629 -7.569 12.443
Cinsiyet -1370 -. 284 0.777 -10.994.8.254
Hipertansiyon 5.886 1.304 0. 196 -3.106 14.877
Diyabet -6432 -1094 0.278 -18.1465.282

B: Regresyon katsayisi, t: Bagimsizlik derecesi, p: Anlamhilik degeri

Tablo 5. Normal koroner arter ve koroner yavas akim fenomeni olan hastalarda trimetilamin N-oksit diizeyinin

karsilastirilmasi
Kontrol Grubu Yavas Akis Grubu p degeri
n:40 n: 40
TMAO Seviyesi 52.8+17.2 62.0+18.8 0.02
(ng/ml)
n: Hasta sayisi, p: Gruplar aras1 anlamhlik derecesi
L ROC Curve
.g. 0,64
‘ . 1 - Specifici.ty . ‘
Diagonal segments are produced by ties.
TARTISMA

Bagirsak mikrobiyotasi, insan viicudunun saglikli isleyisinde biiyiik rol oynar. Bagirsak mikrobiyotasi arizasi sistemik
olarak tiim organizmay1 etkiler. Bagirsak bakterileri, kisa zincirli yag asitlerinin (SCFA’lar) birincil kaynaklartydi. SCFA,
kolon epiteli i¢in ana enerji kaynagidir. Anti-inflamatuar sitokin IL-10R, kolon epitel rejenerasyonu sirasinda salgilanir.
Bagirsak mikrobiyotasinin bozulmasi sonucunda SCFA seviyeleri diiser ve buna bagl olarak IL-10R transkripsiyonunu
artiran aril hidrokarbon reseptorleri (AHR) azalmaya baslar ve bu da inflamatuar bir siirece neden olur. Bu siirecin sonunda
bobrek, kalp, sempatik ganglionlar, géz gibi organlarda iltihabi siirecler meydana gelir ve tiim bunlarin sonucunda kisa
zincirli yag asitlerinin iiretiminin aksamasina bagl iltihabi siire¢ baslar (9). Sigara, obezite, hipertansiyon, diabetes
mellitus ve hiperlipidemi gibi konvansiyonel risk faktorleri kardiyovaskiiler hastaliklarin etiyolojisinde siklikla rol
oynamaktadir. Calismalar, bagirsak mikrobiyotasindan tiiretilen molekiiller ile kardiyovaskiiler hastalik gelisimi arasinda
bir iliski oldugunu gostermektedir. L-karnitin ve fosfotidil kolin gibi bagirsak mikrobiyota {iriinlerinin seviyelerindeki
degisiklikler aterosklerozu baslatarak kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde rol oynamaktadir (10). Diyetteki
fosfotidil kolin veya L-karnitin, bagirsak mikrobiyotas: tarafindan Trimetilamine metabolize edilir. TMAO’nun
metabolik dnciisii olan L-karnitin, karacigerde flavin monooksijenaz-3 (FMO3) tarafindan TMAQO’ya okside edilir (11).
TMAO, trombosit aktivasyonu, artan kolesterol alimi ve plak atiliminin azalmasi yoluyla aterosklerotik siiregte rol
oynar. Ote yandan, yiiksek TMAO seviyeleri, vaskiiler hiicre adezyon molekiilii 1 (VCAM-1) ekspresyonu ve protein
kinaz C (PKC) aktivasyonu gibi yolaklarla endotel hiicre disfonksiyonuna yol agar (12)

11
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Trimetilamin N oksit yolaginin kesfi ve bagirsak mikrobiyotasi ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliski, tedavide
yeni firsatlar yaratti. Yiiksek lifli diyetin SCFA’y1 arttirdigi, kan basinci seviyelerini diisiirdiigii ve kardiyak hipertrofi
ve fibrozu azalttig1 bildirilmistir (13). Prebiyotikler sindirilemeyen iiriinlerdir ve kullanimlar1 bagirsak mikrobiyotasina
faydali sonuglar vermistir (14). Fekal mikrobiyota transferi (FMT), saglikli donorlerden ayrildiktan sonra patojenik
bakterilerin yeniden verilmesi yontemidir. FMT esas olarak Clostridium difficile enfeksiyonu ve inflamatuar barsak
hastaligi (IBH) gibi diger gastroenterolojik hastaliklarda etkilidir (15). Ancak endotoksin tasinmasina bagl olabilecek
gastrointestinal yan etkiler nedeniyle kullanimi kisitlanmistir (16). Son zamanlarda hayvan deneylerinde kolinin yapisal
analogu olan 3,3-dimetil-1-biitanoliin (DMB) TMA iiretimini baskiladig1 ve dolagimdaki etkisini azalttig1 gosterilmistir
(17). Ozetle, prebiyotikler ve probiyotikler, FMT ve TMAO inhibitorleri, disbiyozis ile iliskili kardiyovaskiiler
hastaliklarin tedavisinde gelecege 11k tutmaktadir. KYAF geng ve sigara igen erkeklerde daha sik goriilmektedir (18).
Calismamizdaki BOSFP olgular1 daha geng, erkek agirlikli ve sigara igme Oykiisii literatiirle daha paraleldi ancak olgu
sayis1 az oldugu icin bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Hipertansiyon, diyabet, dislipidemi gibi konvansiyonel risk
faktorlerinin KYAF olgularmda kontrole gore daha yiiksek olmasi beklenmektedir. Caligmamizda literatiirden farkli olarak
iki grup arasinda istatistiksel fark gozlenmedi. Bu, ¢alismamizda gruplarin TMAO’nun yavas akis fenomeni tizerindeki
etkisini ortaya ¢ikarmak icin ayni oldugunu gostermektedir. Calismamizda yapilan dogrusal regresyon analizinde TMAO
enzim diizeyi ile sigara kullanimi, cinsiyet, hipertansiyon ve diyabet arasinda hipotezimizi gii¢clendirecek bir iliski yoktu.
KYAF olgularmin TIMI ¢ergeve sayilart ile TMAO enzim diizeyleri arasindaki iliski incelendiginde, TMAO diizeyleri RCA
icin 65,0 +£21,2 ng/ml, Cx i¢in 63,6 + 19,6 ng/ml, LAD arter i¢in 56,7 + 17,3 ng/ml, RCA ve LAD birlikte tutulumu i¢in 77,9
+ 18,9 ng/ml ve her {ig arter icin birlikte 64,5 + 19,8 ng/ml idi. TMAO enzim diizeyi ile arter birlikteligi arasinda bir iligki
yoktur. Calismamizdaki bu bulgular TMAO diizeyinin 50.785 ng/ml degeri ile BOSFP arasindaki iliskinin daha yiiksek
olmasi, KYAF prevalansmin artigim gostermektedir. Literatiirde bagirsak mikrobiyal metabolizmasi ile kardiyovaskiiler
hastaliklar arasindaki iligkiyi gosteren birgok ¢aligma bulunmaktadir ve KYAF ile iligkisini gosteren herhangi bir ¢alisma
bulunmamaktadir. En son bilgilere sahip ¢alismamiz, literatiirde TMAO-KYAF iliskisini gosteren ilk caligmadir.

Smirlama

Bu caligmanin kisithiliklart ¢alismamizin tek merkezli olmasi, tigiinciil bir merkezde yapilmis olmasinin genel
popiilasyonu yansitmayabilmesi ve olgu sayisinin daha yiiksek tutulamamasidir. Bir diger sinirlama ise bagirsak
mikrobiyotasinin mikrobiyolojik incelemesi daha kesin bilgi saglayacagi i¢in bunun yapilamamasidir. KYA
etyopatogenezinde bagirsak mikrobiyotasinin inflamatuar ve trombosit aktivitesini etkiledigi diisiiniildiigiinden,
bu nedenselligi ortaya ¢ikarmak i¢in daha duyarli enflamasyon ve trombosit fonksiyon testlerinin yapilamamasi da
sinirlidir. Calismamiz bagirsak mikrobiyotasi ile koroner yavas akim fenomeni arasindaki iligkiyi ortaya koymakta
ve iligkiyi prospektif olarak arastirmak ¢ok merkezli bir ¢alismaya yol acacaktir.

SONUC

Calismamizda, koroner yavas akim fenomeni tanisi alan hastalarda, koroner arterleri normal olan olgulara gore
kan TMAO diizeyi anlamli olarak yiiksek bulundu ve koroner yavas akim fenomeninin gelisiminde bagirsak
mikrobiyotasinin roliine 1s1k tutuldu. Bagirsak mikrobiyal metabolizmasinda patolojik siire¢lerin olusumunun
onlenmesi veya diizeltilmesi, koroner yavas akis fenomeninde koruyucu veya terapdtik bir role sahip olabilir.
Bagirsak mikrobiyotasinin tiim organizma {izerindeki etkilerinin detayli bir sekilde arastirilmasi, ilerleyen yillarda
basta kalp ve damar hastaliklar1 olmak iizere tiim hastaliklarin gelisimindeki rollerinin ortaya konmasi agisindan
onemlidir.

12
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MEME KANSERLI HASTALARDA KARDIYAK
KALSIiFIKASYON VARLIGININ EVRELEME AMACIYLA
YAPILAN F-18 FDG PET iLE RETROSPEKTIF
ARASTIRILMASI

Zehra Akmaz!, Utku Zeybey?, Servet Altay®

'Ozel Kurtkdy Ersoy Hastanesi, istanbul

*[zmir Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir
3Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Edirne

Amagc: Koroner yavag akim fenomeni, koroner arterlerde darlik olmaksizin kanin distale yavas akmasi olarak
tanimlanabilen bir kardiyak fenomendir. Bu konuda yapilmis calismalar olsa da etyopatolojisi hala net olarak
aydinlatilamamistir. Bu konuda tilkemizde ve diger iilkelerde yapilmis ¢alismalar olsa da kimi ¢alismalar birbirleriyle
celismektedir. Caligmamizdaki amag, endolyal nitrik oksit sentaz geninin Glu 298-Asp ve T-786 C polimorfizmlerinin
koroner yavag akim ile iligkisini aragtirmak ve koroner yavas akima sahip hastalarin demografik verilerinin
karsilastirilmasini saglamaktir.

Yontem: Koroner yavas akim saptanmis hastalar ile normal koroner arter saptanmis hastalar kesitsel olarak karsilastirildi.
Selektif koroner anjiyografi olmugs AKS(akut koroner sendrom) tanis1 disindaki ve koroner yavag akim fenomeni saptanan
hastalardan secilen 74 hasta ve koroner anjiyografi ile normal koroner arterler saptanan 74 normal birey alinmistir.
Koroner akim, ilk olarak Gibson ve ark. tarafindan agiklanan TIMI kare sayis1 yontemiyle tespit edildi(83). LAD ve CX
icin kaudal ag¢il1 sag anterior oblik goriintii, RCA iginse genellikle kraniyal a¢il1 sol anterior oblik projeksiyon goriintiisii
kullanildi. Hasta ve kontrollere ait EDTA’l1 kanlardan DNA izolasyonu yapildi ikinci asamasinda florasan isaretli
(Tagman Proplar ile) Real-Time Polimeraz Zincir Reaksiyonu (QT-PCR) ile ENOS genine ait iki genotip belirlendi.

Bulgular: Demografik veriler ve endolyal nitrik oksit sentaz geninin Glu 298-Asp ve T-786 C polimorfizmi agisindan
yapilan istatistiksel incelemede T-786 C polimorfizmi le koroner yavas akim arasinda iliski saptamadik (Tablo 1). Ancak
Glu 298-Asp polimorfizminin resesif modelinde dominant modele gore bireylerin genotipi bakimindan koroner yavas
akima yakalanmasi anlamli derecede yiiksek saptanmustir (Tablo 2).

Tablo 1

Koroner Yavas

Kontrol Grubu

Akim Grubu 58 P* degeri
n=74 (n=74)
T786-¢
CCn (%) 15(20.3) 16 (21.6) 0.941
CT n (%) 31 (41.9) 32 (43.2) 2
28(37.8) 26 (35.2)
GLU 298-ASP
GG n (%) 33 (44.6) 46 (62.2) T
GT n (%) 33 (44.6) 20 (27.0) ;
8 (10.8) 8 (10.8)

n: Hasta sayisi, p:Gruplar aras: anlamlilik derecesi. *:anlamhilik ki-kare testiyle hesaplanmistir.

Koroner yavas akim ve kontrol grubunun genotip polimorfizm iliskisi.
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Tablo 2

KORONER
GLU298- KONTROL YAVAS RR

GUVEN
ASP GRUBU AKIM (odd’s
GENOTIP n(%) GRUBU orani) ARALIGI

n(%)

46(62,2%)  33(44,6%) 14 0,475-4,093
20(27.0%)  33(44,6%) 0,606 0.196-1,869 0,345
8(10,8%) 8(10.8) I(referans) 0,463
DOMINANT MODEL
66(89.2%)  66(89.2%)
8(10,8%) 8(10.8%)

1 0,354-2,823 1,00
1

28(37.8%)  66(89.2%) 0074 00310176  0,00%
46(62,2%)  8(10.8%) I(referans)

ALEL SIKLIGI
112(75,7%) 99(66,9%) 1.54 0,926-2.56 0,095
36(243%)  49(33,1%)  I(referans)
RR: Relative Risk, n: Haste sayisi, p:Gruplar aras: anlamlilik derecesi. hesaplanmustir. *:ki-kare degen alunda
Relative Risk degeri kullanilmagtur.

Koroner yavas akim ve kontrol gruplarinda Glu-298 Asp genotipik polimorfizminin iliskisi.

Sonug: Glu 298-Asp polimorfizminde resesif modelin dominant modele gore bireylerin genotipi bakimindan koroner
yavag akima sik yakalanmasi anlamli derecede yiiksek saptandi. Haftada en az bir sefer ya da daha ¢ok 50ml’den fazla
alkol kullanimi olanlarda koroner yavag akimin daha sik goriildiigiinii saptandi. Sonuglarimizin desteklenmesi i¢in daha
biiyiik ¢aligmalara toplumun tamamini kapsayacak sekilde genisletilmesine ihtiyaci oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: koroner yavag alkim, endotelyal nitrik oksit sentaz, genetik polimorfiz
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FiZiKSEL AKTIVITE, SAGLIK OKURYAZARLIGI VE
KOGNITIiF SAGLIGIN DiSLIPIDEMI HASTALARINDA YASAM
KALITESINE ETKIiSI

Furkan Ozdemir', Naciye Vardar Yagh?, Melda Saglam?, Oguz A. Uyaroglu®

'Cankir1 Karatekin Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii

Hacettepe Universitesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Fakiiltesi, Kalp ve Solunum Fizyoterapisi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
’Hacettepe Universitesi, T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Genel Dahiliye Bilim Dali

Amag: Dislipidemi tedavisinde statinler temel tedavi yaklasimi olmakla birlikte, yasam tarzi degisiklikleri de oldukca
onemlidir. Medikal tedaviye ek olarak uygulanan yasam tarzi degisikliginin lipid profili bozukluklarinda bireylerin
serum biyokimyasini iyilestirmesi ve yasam kalitesini artirmasi beklenmektedir. Ancak verilen tedavinin etkin olabilmesi
bireylerin hekim ve diger saglik ¢aliganlarinin Onerilerini anlayip dogru bir sekilde uygulayabilmesi énemlidir. Bu
calismada, fiziksel aktivite, saglik okuryazarlig1 ve kognitif sagligin dislipidemi hastalarinda yasam kalitesi {izerindeki
bir etkisinin olup olmadiginin incelenmesi amaglanmastir.

Yontem: Calismaya dahiliye anabilim dali tarafindan dislipidemi tanisi konulan 65 katilime1 dahil edildi. Katilimcilarin
yasam kalitesi Kisa Form-36 Yasam Kalitesi Olcegi (SF-36) ile, saglik okuryazarligi Avrupa Saglik Okuryazarhigi Olgegi
(HLS-EU-Q47) ile, kognitif sagligi Mini Mental Test (MMSE) ile ve fiziksel aktivite diizeyi Kisa Form-Uluslararasi
Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ-SF) ile degerlendirildi.

Bulgular: SF-36’nin fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitliligi, agri, genel saglik, enerji/vitalite, sosyal fonksiyon ve
mental saglik alt boyutlar1 saglik okuryazarligi ile anlamli iligki gostermistir (p < 0,05). Mini Mental Test skoru ise SF-
36’nin fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitliligi, agr1 ve sosyal fonksiyon alt boyutlarryla anlamli iligki gostermistir (p <
0,05). Fiziksel aktivite diizeyi ve oturma siiresi, SF-36’nin ¢esitli alt boyutlariyla anlamli iligki gostermistir (p < 0,05).
Genel olarak, saglik okuryazarligi, biligsel saglik ve fiziksel aktivite yagam kalitesi tizerinde etkili bulunmustur.

Sonug: Yasam kalitesi genel sagligin 6nemli bir gostergesidir. Bu ¢alismada, saglik okuryazarlig1 ve bilissel islevlerin
artmasinin dislipidemi hastalarinda yasam kalitesini artirabilecegi, fiziksel aktivitenin de hem yasam kalitesi hem
de kognitif fonksiyonlar ve saglik okuryazarligi ile iligkili olabilecegi gosterilmistir. Dislipidemi tanili bireylerde
farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi aterosklerotik siire¢ iizerine etkili olmakla birlikte dislipidemi tanil1 bireylerde
yasam kalitesi de degerlendirilmesi gereken ve iyilestirilmesi dnemli olan bir parametredir. Dislipidemide yasam
kalitesini artirmak i¢in uygulanacak yaklasimlarda hastalarin saglik okuryazarligi, kognitif sagligi ve fiziksel aktivite
aligkanlig1 6nemli bir parametre olup degerlendirilmesi onerilir.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, Yasam kalitesi, Saglhk okuryazarhigi, Fiziksel aktivite, Kognitif saglhk
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PERIKARDIYOSENTEZ UYGULANAN HASTALARDA
PERIKARDIYAL TAMPONADI ONGOREN BiLGISAYARLI
TOMOGRAFIi TABANLI PARAMETRELER

Anar Mammadli', Ayse irem Demirtola?
"Bayindir S6giit6zii Hastanesi, Ankara, Kardiyoloji Bolimii
2SBU Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Ankara, Kardiyoloji Boliimii

Amag:

Perikardiyal tamponad (PT), hemodinamik acidan yasami tehdit eden ve hizli miidahale gerektiren bir klinik tablodur.
Genellikle orta-ileri derecede perikardiyal effiizyon (PE) zemininde gelisir ve acil tedavi segenegi olarak perikardiyosentez
uygulanir. Ancak tamponad tanisinin yalnizca klinik degerlendirme ve transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile konulmasi
her zaman kolay degildir. Ozellikle subakut veya atipik olgularda klasik ekokardiyografik bulgularin belirgin olmamast,
taniy1 giiglestirmektedir. Bu nedenle, goriintiileme yontemleri iginde daha objektif ve Olgiilebilir parametreler sunan
bilgisayarli tomografi (BT), son yillarda tanisal siirece eklenmistir.

BT, yalnizca perikardiyal sivinin varligini gostermekle kalmay1p ayni zamanda effiizyonun boyutu, dagilimi ve ateniiasyon
ozellikleri hakkinda da ayrintili bilgi saglar. Bu 6zellikleri sayesinde, PT riski tagiyan hastalarin daha erken dénemde
saptanmas1 ve uygun sekilde yonlendirilmesi miimkiin olabilmektedir. Literatiirde BT nin perikardiyal patolojilerde
kullanimina iligkin ¢esitli veriler mevcut olsa da, perikardiyosentez uygulanan hasta grubunda BT parametrelerinin
tamponad ongoriisiindeki rolii net olarak ortaya konmamistir. Bu ¢alisma, perikardiyosentez yapilan hastalarda BT ile
elde edilen dl¢iimlerin PT tanisindaki prediktif degerini arastirmak amaciyla planlanmustir.

Yontem:

Caligmaya, perikardiyosentez uygulanan ve igslem dncesi toraks BT si bulunan ardisik 84 hasta dahil edilmistir. Hastalar,
TTE ve/veya klinik degerlendirmeye gore PT (+) veya PT (-) olarak siniflandirilmistir. BT iizerinde, diyastol sirasinda
perikardiyal effiizyonun {iist, orta ve alt zonlarda alan1 ve atenuasyon degeri ayr1 ayri 6l¢iilmiis; maksimum ve minimum
diyastolik PE alani ile ortalama atenuasyon degerleri belirlenmistir. (Sekil 1). Ayrica, sag ve sol plevral boslukta mevcut
plevral effiizyon (PLE) alanlar1 da ayr1 ayr1 6l¢iilmiistiir. PT’yi 6ngordiiren degiskenler lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmistir.

Sekil 1. Toraks bilgisayarh tomografi (BT) goriintiilerinde diyastol fazinda perikardiyal effiizyonun iist (a), orta (b) ve alt
(c) torasik zonlardaki ol¢iimleri.

(a) Ust zon: Effiizyon alami 6.468 mm?, ortalama atenuasyon degeri (AV): 6.93 HU.
(b) Orta zon: Effiizyon alam 7.798 mm?, ortalama AV: 10.56 HU.

(c) Alt zon: Effiizyon alam1 11.231 mm?, ortalama AV: 14.17 HU.
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Bulgular:

Hastalarin yaklasik %67’sinde PT saptanmustir. (7ablo 1). Bu hastalarin %18’inde tan1 hem TTE hem de klinik
degerlendirme ile konulurken, kalan hastalarda yalnizca TTE ile tan1 konmustur. En sik PE etiyolojisi malignite (%37)
olup, hastalarin yarisinda eksiidatif PE mevcuttur. PT (+) ve PT () gruplar arasinda demografik ve klinik 6zellikler
benzer bulunmustur. BT {izerinde maksimum ve minimum diyastolik PE alani ile maksimum/minimum PE alani orant,
PT (+) grupta anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (sirasiyla p=0.017, p=0.018, p=0.041).

Univaryant analizde BT atenuasyon degeri (OR: 0.78, %95 GA: 0.64-0.96, p=0.020), maksimum (OR: 1.14, %95 GA:
0.99-1.32, p=0.046) ve minimum (OR: 0.68, %95 GA: 0.51-0.90, p=0.007) diyastolik PE alan1 anlaml1 prediktdrlerdi.
(Tablo 2). Multivaryant analizde ise maksimum (OR: 1.18, %95 GA: 1.08-12.3, p<0.001) ve minimum (OR: 0.75, %95
GA: 0.64-0.87, p<0.001) diyastolik PE alan1 bagimsiz prediktorler olarak saptandi. ROC analizinde, maksimum PE
alan1 i¢in 22.81 mm cut-off degeri %75.1 duyarlilik ve %64.8 6zgiilliik, minimum PE alan1 i¢in 13.04 mm cut-off degeri
%67.86 duyarlilik ve %63.8 6zgiilliikle PT ongordii. (Tablo 3, Sekil 2)

Tablo 1. Perikardiyal tamponad varhgina gore hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve BT bulgularinin

karsilastirilmasi
Degiskenler Tamponad (-) (n=28) Tamponad (+) (n=56) P Degeri

Yas, yil 46.6 £21.2 55.4+21.1 0.075
Erkek, n (%) 13 (%46) 35 (%62) 0.171
DM, n (%) 8 (%29) 27 (%48) 0.426
HT, n (%) 5 (%18) 15 (%28) 0.104
KAH, n (%) 6 (%21) 24 (%A43) 0.321
Tiiberkiiloz, n (%) 3 (%10) 3 (%5) 0.212
COVID-19, n (%) 3 (%I11) 10 (%18) 0.394
Sigara kullanimzi, n (%) 6 (%21) 23 (%A41) 0.171
KBY, n (%) 3 (%I11) 7 (%12) 0.812
Hepatik siroz, n (%) 0 (%0) 1 (%2) 0.477
Perikardit oykiisii, n (%) 9 (%32) 6 (%10) 0.061
Malignite dykiisii, n (%) 6 (%21) 24 (%43) 0.059
Agirlik, kg 72.1+21.2 554 +21.1 0.075
Boy, cm 163.1+£17.1 163.7+19.5 0.893
AF, n (%) 1 (%4) 13 (%23) 0.026
EF <%50, n (%) 1 (%4) 6 (%l11) 0.416
Malign PE, n (%) 8 (%26) 24 (%43) 0.240
PE &rnegi

Transuda, n (%) 17 (%61) 25 (%45) 0.165
Eksuda, n (%) 11 (%39) 31 (%55)

CRP, mg/dL 66.5 +85.5 66.8+72.1 0.988
Serum glikoz, mg/dL 129 + 54 138 £ 66 0.552
Serum total protein, g/L 64+7.8 61+7.7 0.069
Serum albiimin, g/L 38.1+5.6 35.1+5.7 0.029
Serum LDH, U/L 261+ 119 557+ 1133 0.240
Serum pH 7.41 £0.55 7.38 +£0.08 0.035
PE glikoz, mg/dL 64 +20.6 58.6 +£23.4 0.301
PE total protein, g/L 31.8+8.7 31.9+7.9 0.948
PE albiimin, g/L 23.8+7.5 23.6+7.5 0.875
PE LDH, U/L 847 + 860 1158 + 1234 0.236
PE pH 7.37+0.58 7.23+0.95 0.457
BT ateniiasyon degeri, HU 3.22+4.35 3.61+4.73 0.718
BT maks PE boyutu (diyastol), mm2 22.74 + 8.41 274 +8.18 0.017
BT min PE boyutu (diyastol), mm?2 12.90 +£5.56 10.02 £4.92 0.018
Maks PLE boyutu, sag, mm2 13.84 +7.57 14.82 +£8.35 0.603
Maks PLE boyutu, sol, mm2 6.60 = 4.93 6.51 £3.98 0.931
Maks/Min PE boyutu (diyastol) 2.33+1.92 4.14 £4.40 0.041
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Drenaj yapilan PE, mL 816.9 +£549.3 7359 +£511.1 0.522
PS yeri

Apeks, n (%) 14 (%50) 19 (%34) 0.150
Subkostal, n (%) 12 (%43) 34 (%61)

Rekiirren PE, n (%) 10 (%36) 8 (%14) 0.062
Hastane i¢i mortalite, n (%) 6 (%21) 14 (%25) 0.792
30 giinliik mortalite, n (%) 3 (%l11) 10 (%18) 0.529
Uzun dénem mortalite, n (%) 5(%18) 19 (%34) 0.199

regresyon analizleri

Tablo 2. Perikardiyal tamponadin 6ngoriilmesinde bilgisayarh tomografi parametrelerinin tek ve cok degiskenli lojistik

Degisken Tek Degiskenli Regresyon (OR = P Degeri Cok Degiskenli Regresyon P Degeri
%95 CI) (OR %95 CI)

Ejeksiyon fraksiyonu < %50 0.91 (0.64-1.29) 0.588 - -
Malign/Non-malign eflizyon 2.65 (0.14-48.3) 0.512 - -
Drene edilen PE, mL 2.62 (0.25-27.2) 0.418 - -
PE ateniiasyon degeri, HU (BT) 0.78 (0.64-0.96) 0.020 0.95 (0.85-1.07) 0.378
Maksimum PE boyutu (diyastol) 1.14 (0.99-1.32) 0.046 1.18 (1.08-12.3) <0.001
(BT), mm2
Minimum PE boyutu (diyastol) (BT), 0.68 (0.51-0.90) 0.007 0.75 (0.64-0.87) <0.001
mm?2
Maksimum PLE boyutu-sag (BT), 1.03 (0.90-1.19) 0.612 - -
mm?2
Maksimum PLE boyutu- sol (BT), 1.08 (0.88-1.34) 0.429 - -
mm?2
Maksimum /Minimum PE boyutu 1.17 (0.58-1.83) 0.470 - -
(diyastol) (BT)
Maksimum PE/ Maksimum PLE-sag 1.16 (0.81-1.67) 0.408 - -
(BT)
Maksimum PE/ Maksimum PLE-sol 0.99 (0.96-1.02) 0.460 - -

(BT)

Sekil 2. Perikardiyal tamponadi 6ngérmede diyastolde bilgisayarh tomografi ile 6l¢iilen maksimum ve minimum
perikardiyal effiizyon (PE) boyutlarimin ROC analizleri.

ROC Curve
Source of the Curve
10 = Maksimum PE boyutu
=== Minimum PE boyutu
=== Reference Line
08
2
= 06
=
w
c
@
w
04
02
()
00 02 04 08 08 10
1 - Specificity
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Tablo 3: Perikardiyal tamponadi 6ngormede bilgisayarh tomografi ile él¢iilen maksimum ve minimum diyastolik
perikardiyal effiizyon boyutlarinin ROC analizine gore ayirt edicilik degerleri (AUC)

Degisken AUC %95 CI P Degeri
Maksimum PE boyutu (diyastol) (BT), mm 0.655 0.531-0.780 0.021
Minimum PE boyutu (diyastol) (BT), mm 0.660 0.532-0.788 0.017

Sonug:

Bu calismada, perikardiyosentez uygulanan hastalarda BT ile elde edilen diyastolik perikardiyal effiizyon alanlarinin,
PT varligim 6ngdrmede anlaml prediktérler oldugu gosterilmistir. Ozellikle maksimum ve minimum effiizyon alanlar:
icin belirlenen cut-off degerleri, klinik pratikte ekokardiyografi ve klinik degerlendirme ile birlikte kullanilabilecek
tamamlayici1 Olgiitler sunmaktadir. Elde edilen sonuglar, BT nin tanisal belirsizlik durumlarinda yalnizca yapisal
degerlendirme saglayan bir yontem olmanin 6tesinde, prognostik bilgi de verebilecegini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler : Perikardiyal tamponad , Bilgisayarli tomografi, Goriintiileme prediktorleri, Perikardiyal effiizyon.
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DIiSFERLINOPATIYE BAGLI KAS HASARININ KARDIiYAK
TUTULUMLA KARISTIGI BiR OLGU: YALANCI TROPONIN
POZITIFLIiGI VE TANI ZORLUKLARI

Hiiseyin Kandemir!
IKirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Giris

Disferlinopatiler, disferlin genindeki (DYSF) mutasyonlara bagli otozomal resesif kas hastaliklar1 grubudur [1]. En
yaygin formlar1 Miyofasiyal Skapuloperoneal Distrofi (LGMD2B) ve Miyoshi Miyopatidir [2]. Bu hastaliklarda CK
yiiksekligi belirgindir ve hastaligin ilk donemlerinde eforla artan kas agrisi, yorgunluk ve kas gii¢siizliigii gézlenebilir.
Yiiksek duyarhlikh troponin (hs-troponin) testleri kardiyak iskeminin erken tanisinda oldukc¢a degerlidir. Ancak kas
hastaliklarinda, 6zellikle nekrotik miyopatilerde, hs-troponin T diizeylerinde yalanci yiikselmeler goriilebilir [3]. Bu,
troponin T izoformlarinin iskelet kasinda da eksprese olmasindan kaynaklanir [4]. Bu gibi durumlarda hs-troponin I testi
veya klasik troponin kitleri daha giivenilirdir.

Olgu Sunumu
25 yasinda kadin hasta, 2008’den beri tip 1 DM nedeniyle insiilin tedavisi kullanmakta. 2011°den itibaren 6zellikle
eforla iligkili bacak ve bel agrilar1 nedeniyle bircok merkeze basvurmus, bu siirecte CK yiiksekligi (1500-2500 U/L)

saptanmis (Resim 1). Elektromiyografi’de (EMG) nekrotik miyopati goriilmiig, 2021 yilinda yapilan genetik analizde
homozigot DY SF mutasyonu tespit edilerek herediter disferlinopati tanis1 konmustur.

Resim 1: Hastanin CK ve CK-MB degerleri

M.K. Tarih Test &di RF Param;\tre... Sonug Birim T.Senug Curum Alt Limit Ust Limit
P 3355 we B 170
& CK 8395 UL _ 170
& CK 5849 UL _ [} 170
& CK-MB 198 UL _ 24
& CK-MB 307 UL _ 24
A CK-MB 230 we B 24
& CK-MB z00 UL _ 24
& CK-MB 264 UL _ 24
A& CK-MB 253 we B 0 24
& CK-MB 297 UL _ [} 24

2019 yilindan itibaren gdgiis ve sirt agrist sikayetleri ile bir¢cok kez kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastanin hs-
troponin degerleri her bagvuruda 400-500 pg/ml araliginda yiiksek bulunmustur (Resim 2). Buna ragmen EKG ve
ekokardiyografi sonuglar1 normaldi. Ug farkli merkezde toplam ii¢ kez koroner anjiyografi yapilmis ve normal koroner
arterler saptanmistir. Kardiyak MR incelemelerinde miyokardit bulgusu gézlenmemistir. Hastaya iki farkli merkezde
ayri ayr1 yapilan kardiyak MR incelemelerinde miyokardit bulgusu gézlenmemistir.
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Resim 2: Hastanin hs-troponin degerleri

MN.K. Tarih Test Adi RF  Parametre .. Sonug Birim T.Sonug Durum Ale Limit Ust Limit

& Troponin T 0,506 na/mL _
4  Troponin T 0,454 ng/mL _
& Troponin T 0,424 ng/mL _
4 Troponin T 0.457 ng/mL _ o 0,014
& Troponin T 0.518 na/mL _ 0 0014
4 Troponin T 0.427 ng/mL _ 0 0,014
& Troponin T 0.246 ng/mL _ o o014
4 Troponin T 0.262 ng/mL _ o 0,014

2024 yilinda merkezimize benzer sikayetlerle bagvuran hastada, hs-troponin 424 pg/ml olarak saptandi. EKG, EKO
ve kardiyak MR normal bulundu. Diger bir hastanede hs-troponin 523 pg/ml saptanirken, ayni glin ve diger giinlerde
baska bir merkezde konvansiyonel (hs olmayan) troponin testi negatif bulundu (Resim 3). Bu nedenle hs-troponin
yiiksekliginin yalanci pozitif oldugu degerlendirildi. Hastanin kardiyak tedavileri kesildi ve noroloji takibine alindu.

Tartisma

Disferlinopati, CK yiiksekligi ve eforla kas agrilar1 ile tam1 alan bir kas hastaligidir [4]. Hs-troponin T testleri ise,
asirt duyarliliklart nedeniyle iskelet kasindan kaynaklanan troponin T izoformlarin1 da 6lgebilir [3]. Bu nedenle
disferlinopatiler dahil bazi miyopatilerde yanlis pozitif hs-troponin T yiiksekligi bildirilmektedir [S].nSunulan
olguda hastaya 3 kez koroner anjiyografi, cok sayida EKO ve kardiyak MR uygulanmasina ragmen kardiyak neden
saptanamamistir. Troponin T yiiksekliginin hs olmayan troponin testinde negatif olmasi, kardiyak dig1 bir kaynak
oldugunu gostermektedir. Ozellikle troponin T testleri, iskelet kasindaki ekspresyon nedeniyle disferlinopatilerde yanls
pozitif sonug verebilir. Bu durum, gereksiz tani ve tedavilere neden olabilir.

Sonug¢

Bu olgu, disferlinopatili hastalarda hs-troponin T yiiksekliginin kardiyak kaynakli olmayabilecegini gostermektedir. Hs-
troponin pozitifliginin tek bagina miyokardiyal hasar gostergesi olarak yorumlanmasi yanlig tanilara, gereksiz invaziv
islemlere ve tedavilere yol agabilir. Klinik degerlendirme, goriintiileme yontemleri ve alternatif troponin testlerinin
birlikte yorumlanmasi tanisal hatalar1 dnleyecektir.

KAYNAKLAR
1. Urtizberea JA, Bassez G, Leturcq F, et al. Dysferlinopathies. Neurology India. 2008;56(3):289-297.
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college of cardiology. 2018;71(14):1540-1549.

5. Shen J, Prasad K, Goh L, et al. Dysferlinopathy, with mild cardiac involvement, from a novel mutation of DY SF gene. QJM: An International
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22



TORKIVE
ENDOKRINOLODI VE

’ﬁ METABOLIZMA
DERNEGI

24-28 Eylul 2025

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARA MULTIDISIPLINER YAKLASIM KONGRESI i ca ey

: ! DERNEGI
| KARDIYOLOJI VAKFI

f
\ "‘ 3 XEREWX 5@6 TAT ACILTIP
r”fmw “"g

Bafra - KKTC

S-06 HFPEF’TE ATRIYAL FiBRiLASYONUN TETIKLEYIiCiSi
OLARAK INTRAKRANIYAL BASINC

Sahbender Kog!

'Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim Arastirma Hastanesi

Amac: Atriyal fibrilasyon (AF), korunan ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde (HFpEF) yaygindir ve sistemik ve
serebral venoz konjesyon tarafindan tetiklenebilir. Azalmis serebral trans-siniis basing gradyenti, beyin omurilik sivist
(BOS) emilimini bozarak intrakraniyal basincin yiikselmesine neden olabilir. Optik sinir kilif ¢ap1 (ONSD), intrakraniyal
basincin dolayli bir gostergesi olarak AF patofizyolojisine iliskin yeni bilgiler saglayabilir

Yontem: Kranial MRG ve ekokardiyografi verileri olan toplam 309 birey analiz edildi: kontrol grubu (n=106), AF
olmayan HFpEF hastalar1 (Grup 2, n=111), ve AF’li HFpEF hastalar1 (Grup 3, n=92). Gruplar yas (66 + 5 y1l), cinsiyet
dagilimi (kadin: 9%50.8), ve viicut kitle indeksi (28.8 +2.6kg/m?)acisindanbenzerdi. ONSD, géz kiiresinin 3 mm
arkasindan 6l¢iildii; goz ¢ap1 globun ortasindan transvers olarak olgiildii. Sag atriyal basing (RAP) ve ekokardiyografik
konjesyon skorlar1 kaydedildi. HFpEF hastalarinda (Grup 2 ve 3) AF prediktorlerini belirlemek igin lojistik regresyon,
tanisal performansi degerlendirmek icin ROC analizi kullanildi.

Bulgular: AF’li HFpEF hastalari, siniis ritmindeki HFpEF hastalarina kiyasla anlamli derecede daha yiiksek RAP,
CHADS-VASc skoru, sag atriyal alan ve ONSD degerlerine sahipti (tim p < 0.01). Cok degiskenli analizde ONSD
(OR=101.2[13.61-750.83]), RAP(OR=1.38[1.19-1.60]), CHADS-VASc (OR=3.67 [1.62-8.33]) ve RA alan1 (OR=6.45
[3.35-12.40]) AF igin bagimsiz prediktorlerdi.

Sonug¢: ONSD >5.3 mm, AF’yi 6ngérmede %73 duyarlilik ve %78 6zgillik gosterdi; tanisal performans kadinlarda
daha yiiksekti. ONSD, invazif olmayan bir intrakraniyal basing gostergesi olarak HFpEF hastalarinda AF ile bagimsiz
olarak iliskili saptandi.._

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon , Ekokardiyografi, HFpEF , Intrakraniyal basing , Optik sinir kilif cap1

Figure 1.Cranial MR da optik sinir kilif ¢cap1 ve glob cap 6l¢iimii
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Tablo 1. Gruplara Gore Temel Demografik ve Klinik Ozellikler

All patients ( n:309)

Groupl _
Control(n:106)

Group2(n:111)

Group3 (n:92) p

Variables Control-nsr Hfpef-nsr Hfpef-Af

Age (year) 64(61-71) 65(61-72) 66(62-71) 0.175%
Bmi(kg/m2) 29.4(28-30) 29.3(28-30) 29(27-32) 0.548
Gender (F: 157,%50.8) 53(%33) 58(%36) 46(%29) 09301
(M:152,%49.2) 53(%35) 53(%35) 46(%30)

HT (n,%) 41(%38) 42(%37) 44(%A45) 0.476
DM 37(%34 ) 37(% 33) 37(% 40) 0.575
Stroke 8(%7.5) 10(%9) 25(%27) 0.001
Vascular olay 12((%11) 13((%11) 17(%18) 0.290
Sys_bp(mmHg) 140(130-150) 140(136-144) 140(135-148) 0.854*
Dia_bp 80(74-90) 83(70-88) 80(70-90) 0.919
Pulse (bpm) 72(69-80) 96(88-108) 97(90-104) 0.000
Chads-Va score (IQR) 1(0-2) 3(2-3) 3(2-4) <0.001
Echocardiography

EF % 60(56-62) 52(45-54) 50(41-54) 0.000*
LA_Area(mm?) 15.75(15-16) 24(24-25) 26(25-27) 0.000
RA_Area(mm?) 13.75(13-14.3) 20(19-21) 22(21-23) 0.000
ECG _A(0)n,% 70 (%66) 25 (%22) 10 (%10.8) 0.000T
ECG_B (1) 36 (%34) 25(%22) 22 (%24) 0.000
ECG _C(2,3) 0 61(%55) 60 (%65) 0.000
Estimated RAP (mmHg) 3(3-8) 8(8-8) 15(11.5-15) 0,000
Medications

Acei/Arb n,% 22(%20) 22(%20) 23(% 25) 0.6451 T
Ca .ant 5(% 4.7) 5(%4.5) 7(% 7.6) 0.5702
Sglt, 7(% 6.6 ) 19(% 17) 19(% 20.6) 0.0128
Beta-blocker 16(% 15) 18(% 16 ) 20(% 21.7) 0.4277
Mra 3(%2.8) 13(% 11.7) 14(% 15 ) 0.0090
Diiiretics 0(%0) 23(% 20.7) 24(% 26 ) 0.000
NOAC, 0% 0) 0% 0) 92(% 100 ) 0.000
Pretibial edema >2 0(%0) 20(%18) 30(%32) 0.000#
Pleural effusion 0% 0) 15(%13) 21(%23) 0.000

ECG: Ekokardiyografik konjesyon derecesiECG_A: (E/e’>14 (siniis ritmi), E/e’>11 (AF), TRJ >2,8 m/s, IVCC > %50)RAP:
Sag atriyal basing Veriler, uygun oldugunda ortalama =+ standart sapma, medyan (interkuartil aralik) veya frekans (ylizde)
olarak sunulmustur.Grup 1: Kontroller;Grup 2: Atriyal fibrilasyon (AF) olmayan HFpEF;Grup 3: AF ile birlikte HFpEF.P-
degerleri, ii¢ grup arasindaki karsilastirmalar temsil eder (Kruskal-Wallis* testi, ki-kare T testi veya Fisher’in kesin testi#)

Tablo 2. Kranial MRG’de Goz Kiiresi ve Optik Sinir Kihifi Cap1 (ONSD) Ol¢iimleri

All Groupl_Control Group_2 Group_3 p1-2 p1-3 p2-3 p

G_dia(mm) 22.4(21.7-23) 22.4(21.7-22.9) 22.6(21.9-23.1) 0.498 0.237 0.039 0.135
Onsd(mm) 4.6(4.5-4.8)) 5.1(4.6-5.2) 5.2(4.8-5.4) 0.000 0.000 0.002 0.000
Onsd /G_dia 0.21(0.20-0.22) 0.22(0.2-0.24) 0.23(0.21-0.24) 0.000 0.000 0.027 0.000
Ef(%) 60(56-62) 54(52-55) 54(52-56) 0.000 0.000 0.358 0.000

ONSD, goz kiiresinin 3 mm arkasindan , goz kiiresi cap1 (GD) ise goziin merkezinden transvers olarak Sl¢tildii.
ONSD/G_dia oranm1 hesaplandi Mann Whitney U, Kruskal-Wallis test
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Tablo 3. HFpEF Hastalarinda Atriyal Fibrilasyonun Prediktorlerine Yonelik Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi

Variable (per unit 1) B (log-odds) OR (95 % CI) p-value
Age (years) —0.059 0.94 (0.84 — 1.06) 0.3334
Sex (male = 1) —-0.766 0.46 (0.13 — 1.63) 0.2305
ONSD (mm) 4.617 101.22 (13.61 — 750.83) <0.001
RAP (mm Hg) 0.321 1.38 (1.19 — 1.60) <0.001
CHADS-VASc (pt) 1.300 3.67 (1.62 — 8.33) 0.0019
EF (%) —0.002 1.00 (0.83 - 1.19) 0.9783
RA area (cm?) 1.864 6.45 (3.35-12.40) <0.001
ONSD/GD ratio(mm) 0.57 1.78 (1.46-2.16) <0.001

Referans grup olarak Grup 2 (AF olmayan HFpEF hastalari) alindi. Modele dahil edilen degiskenler:Optik sinir kilif ¢ap1
(ONSD), sag atriyal basing (RAP), CHADS-VASc skoru, ejeksiyon fraksiyonu (EF), sag atriyum alan1 ve konjesyon
skoru.

Figure 2.0ptik sinir kilif cap1 ve sag atrial tahmini basincin AF yi 6ngérmedeki ROC analizi ile
elde edilen AUC degerleri

ROC Curves for AF Prediction (ONSD vs RAP)
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Tablo 4. Atriyal Fibrilasyonu Ongérmede ONSD ve RAP’nin Tamsal Performansi: Genel ve Cinsiyete Ozgii Analiz

ONSD >5.3 mm H %95 CI Male %95 CI Female %95 CI

Sensitivity 72.97% |63.3%—81.3% 78.4% [65.9%, 89.7%] 67.5% [53.8%, 80.9%)]
Specificity 78.18% [ 69.6% —85.7% 71.8% [59.6%, 83.3%) 84.3% [75.0%, 93.4%)
PPV 73.61% | 63.7% — 82.6% 70.7% [57.6%, 82.6%) 77.6% [65.0%, 90.0%)]
NPV 77.61%  |69.6% —85.3% 79.4% [67.9%, 90.2%) 76.3% [65.0%, 86.2%)
RAP>15mmHg | %95 CI %95 CI %95 CI

Sensitivity 71.55% | 61.9% —80.6% 67.6% [53.5%, 80.4%)] 76.0% [61.7%, 88.0%)
Specificity 80.03% [72.2% —86.7% 75.4% [64.2%, 86.7%) 84.1% [74.5%, 92.9%)
PPV 74.92%  |65.5% — 83.3% 70.4% [57.1%, 83.7%) 79.4% [66.7%, 90.2%)]
NPV 77.15%  |68.6% —84.2% 72.9% [60.7%, 83.7%] 81.3% [70.6%, 90.6%)]

PPV: pozitif prediktif deger; NPV: negatif prediktif deger. En uygun esik degerler Youden indeksi ile belirlendi.
Duyarlilik ve 6zgiilliik her iki cinsiyet i¢in ayr1 ayr1 hesaplandi..
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ALT EKSTREMITE ARTERIYEL KRONIK TOTAL OKLUZYON
S-07 PATOGENEZINDE SERUM NLRP3 INFLAMAZOMUNUN
ROLUNUN DEGERLENDIRILMESI

Mustafa Dogdus', Ugur Taskin'
'fzmir Ekonomi Universitesi Tip Fakiiltesi, Medical Point Hastanesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dal, izmir

Amac: Periferik arter hastaligi (PAD), artmig mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Alt ekstremite arteriyel kronik total
tikaniklik (LEA-CTO), PAD hastalarmin %25-30’unda yaygin bir bulgudur. Niikleotid baglayici, 10sin agisindan
zengin tekrarlayan ve pirin domaini iceren protein 3 (NLRP3) inflamazomu, ateroskleroz, inflamasyon ve endotel
disfonksiyonu ile yakindan iliskilidir. Bu ¢alismada, alt ekstremite arteriyel kronik total tikaniklik patogenezinde serum
NLRP3 inflamazomunun roliinii arastirdik.

Yontem: Caligmanin tasarimi kesitseldir. Caligma popiilasyonu, alt ekstremite tanisal anjiyografisi uygulanan ve PAD
tanist alan 78 hastadan (38 LEA-CTO (+) grup ve 40 LEA-CTO (-) grup) olugsmaktadir. CTO (+) grubunda 15 hastada
iliak CTO, 10 hastada siiperfisyal femoral arter (SFA) CTO ve 13 hastada hem iliak hem de SFA CTO mevcuttu.
Hastalarm baglangi¢ klinik 6zellikleri elde edildi ve serum NLRP3 inflamazom diizeyleri hesaplandi.

Bulgular: Serum NLRP3 inflamasomu, total kolesterol (TK), trigliserid (TG) ve trombosit dagilim genisligi (PDW)
diizeyleri LEA-CTO (+) grubunda LEA-CTO (-) grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla p < 0,001,
p=0,006, p=0,014 ve p=0,021). Cok degiskenli lojistik regresyon modelleri, NLRP3’iin [p < 0,001, Olasilik oran1 (OR)
= 2,86, %95 Giiven aralig1 (GA) = 1,28-6,75] ve TK’nin [p=0,014, OR = 1,37, %95 GA = 1,19-2,56] LEA-CTO’nun
bagimsiz dngoriiciileri oldugunu ortaya koydu. LEA-CTO’yu 6ngérmek i¢in ideal NLRP3 cut-off degerini bulmak
amactyla ROC analizi yapild1. > 5,4 ng/mL’lik bir NLRP3 degeri, LEA-CTO’nun tahmini i¢in %69,5 duyarliliga, %86,2
ozgiilliige sahiptir (AUC 0,766, p=0,001).

Figure 1. ROC curve of serum NLRP3 level
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Table 1. The baseline clinical characteristics and laboratory results of the patients
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LEA-CTO (-) group LEA-CTO (+) group

(n=40) (n=138) P Value
Age, years 61.3+11.8 62.7+11.9 0.475
Male gender, n (%) 29 (72.5) 27 (71) 0.213
Smoking, n (%) 22 (55) 25 (65.7) 0.018
BMI (kg/m?) 28.2+4.7 29.8+4.9 0.375
LVEF (%) 55.8+7.2 53.1+£7.6 0.061
Hypertension, n (%) 25 (62.5) 26 (68.4) 0.079
Diabetes Mellitus, n (%) 18 (45) 17 (44.7) 0.327
Hyperlipidemia, n (%) 16 (40) 22 (57.8) 0.013
NLRP3 (ng/mL) 34+1.3 62+1.5 <0.001
Hemoglobin (g/dL) 13.9+2.5 13.4+2.2 0.464
Platelet (x1000)

272 (116 /392) 286 (122 /415) 0.121
(KAL)
MPV (fL) 104+1.3 113+14 0.115
PDW (K/uL) 11.1+4.26 14.5+5.33 0.021
TC (mg/dL) 159.4 +£36.2 198.5+48.2 0.006
TG (mg/dL) 147.5+43.6 181.7+49.2 0.014
HDL-C (mg/dL) 352+7.7 34.6£7.8 0.665
LDL-C (mg/dL) 119.4+42.6 124.5 +44.5 0.096

Table 2. The independent predictors of LEA-CTO in multivariate analysis

Variable P QOdss Ratio (%95 C.1.)
NLRP3 <0.001 2.86 (1.28 — 6.75)
TC 0.014 1.37 (1.19 — 2.56)
TG 0.082 1.06 (1.01 — 1.42)
Smoking 0.097 1.01 (0.84 — 1.32)
PDW 0.113 0.97 (0.83 — 1.25)
Hyperlipidemia 0.128 0.88 (0.75 - 1.18)
LVEF 0.319 0.81 (0.70 — 1.14)

Sonug: Bu bulgulara gére, NLRP3 inflamazomunun LEA-CTO patogenezinde aktif bir rolii vardir. Mevcut galigmada,
artmig NLRP3 inflamazom ve TK diizeylerinin LEA-CTO ile bagimsiz olarak iliskili oldugu gosterilmistir. LEA-CTO
patofizyolojisini arastiran daha kapsamli prospektif ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: NLRP3, periferik arter hastaligi, endotel disfonksiyonu, inflamasyon, alt ekstremite arteriyel kronik
total tikaniklik
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MEKANIK DESTEKLi KARDIYOJENIK SOK YONETIMINDE
HEMSIRENIN ROLU: IABP VE ECMO ORNEKLERI

Zelal Cakin', Rahsan Yilmaz!
'Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Kardiyojenik sok, mortalitesi yiiksek, hizli miidahale gerektiren bir klinik tablodur. Giliniimiizde intraaortik
balon pompasi (IABP) ve ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) gibi mekanik dolasim destek cihazlari, bu
hastalarin yonetiminde hayati 6nem tasimaktadir. Bu cihazlarla birlikte hasta takibi, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve
erken miidahale siireclerinde hemsirelerin rolii giderek daha kritik hale gelmektedir. Bu ¢alismanin amaci, kardiyojenik
sokta kullanilan IABP ve ECMO gibi mekanik destek cihazlarinin takibi sirasinda hemsirelerin tistlendigi rolii, hasta
giivenligi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi baglaminda degerlendirmektir. Ayrica hemsirelerin bu alandaki bilgi ve
uygulama yeterliliklerine dikkat ¢ekilmesi amaglanmaktadir.

Yontem: Bu bildiri mekanik destekli kardiyojenik sok yonetiminde hemsirelerin rolleri ile ilgili giincel literatiir taranarak
hazirlanmigtir. Ayrica klinik vaka 6rnegiyle hasta bakim siirecleri desteklenmistir.

Bulgular: IABP Takibi: Hemsireler; balon pozisyonunun takibi, distal nabiz kontrolii, ekstremite perfiizyonu, kanama
takibi ve enfeksiyon riskine karsi diizenli degerlendirmeler yapmaktadir. Yanlis pozisyonlanma veya balon arizalar
gibi komplikasyonlar, hemsirelik gozlemiyle erken fark edilebilmektedir. ECMO Y 6netimi: ECMO’da kan akisinin, gaz
degisiminin, kaniil girig yerinin ve laboratuvar degerlerinin takibi hemsirelik bakiminin temel unsurlaridir.Caligsmalarda,
ECMO ile takip edilen hastalarda hemsirelerin cihaz bilgisi arttikca komplikasyon oranlarinin azaldigi goriilmiistiir.
Hasta Giivenligi: Mekanik destekli hastalarda basing yaralarinin 6nlenmesi, hemodinamik parametrelerin siirekliligi
ve hasta stabilizasyonu dogrudan hemsirelik izlemine baglidir. Enfeksiyon oranlarini azaltmaya yonelik hemsirelik
protokollerinin uygulanmasi hasta sonuglarini olumlu etkilemistir.

Sonuc: Mekanik dolagim destegi uygulanan kardiyojenik sok hastalarinda hemsirelik bakimi, sadece destekleyici degil,
dogrudan yasam kurtarict bir rol iistlenmektedir. Literatiir ve vaka analizleri, mekanik dolasim destek cihazlarinin
etkin kullanimi kadar, bu siirecte hemsirelik izleminin siirekliliginin de hasta prognozu {izerinde etkili oldugunu
gostermektedir. IABP ve ECMO’nun komplikasyon yonetimi, hemsirenin cihaz bilgisi, dikkatli gézlem yetenegi ve ¢cok
disiplinli ekip i¢indeki aktif katilimi ile dogrudan iliskilidir. Bu baglamda hemsirelerin bu cihazlar konusunda diizenli
hizmet i¢i egitimlerle desteklenmesi gerekmektedir. Bu alanda deneyimli hemsirelerin varligi, multidisipliner ekibin
basarisini dogrudan etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyojenik sok, hemsirelik, hasta giivenligi, mekanik dolasim destegi, girisimsel cihaz bakima.
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FAKTOR V LEIDEN VE MTHFR 1298 MUTASYONLARINA
BAGLI ERKEN KORONER ARTER BYPASS GREFT KAYBI

S-09

Safa Uzun!, Reha Tiirk!, Nurcemal Sentiirk’
'Karadeniz Teknik Univ. Tip Fak. Kardiyoloji AD, Trabzon

OZET

Koroner arter bypass greftleme (KABG) sonrasi erken greft kaybi, antiagregan tedavilerin rutin kullanimina bagl olarak
insidansinda belirgin azalma saglanmis olsa da, giinlimiizde hastalarin yaklasik %10’unda goézlenen ve morbidite-
mortaliteyi énemli Slglide etkileyen bir komplikasyon olmay1 siirdiirmektedir (1). Yapilan ¢aligmalarda venéz greft
entegrasyonu, Y-greft konfiglirasyonu ve inotropik ajanlarin uzun siireli kullanimi erken KABG greft kaybinin énemli
nedenleri arasinda gosterilmistir (2). Hastanemize KABG sonrast ST yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) ile bagvuran Faktor V Leiden (FVL) ve metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) 1298 mutasyonlarina bagl
vendz tromboemboli (VTE) nedenli erken greft kayb1 oldugunu diisiindiigiimiiz ve literatiirde daha 6nce bildirilmemis
bir vakay1 sunmay1 amagladik.

GIRIS

Koroner arter bypass greftleme diinya ¢apinda en fazla yapilan kalp cerrahisidir (3). Cogu hastada arteriyel ve venoz
greftler by-pass greftleri olarak beraber kullanilmakta olup kisa ve uzun dénemde arteriyel greftlerin agikliginin daha
iyi oldugu bilinmektedir. KABG sonras1 30 giin i¢inde safen ven greft (SVG)’lerinin %10’unda tromboz (%50°den fazla
tikaniklik) meydana gelmektedir (4). Erken greft tikanikliginin patogenezinde cerrahi teknik hatalar, damarm yapisal
ozellikleri ve zayif distal kan akimi gibi faktorler rol oynamaktadir. Ayrica bu patogeneze hiperkoagiilabilite de katkida
bulunabilmektedir. Bu multifaktoriyel bilesenler, kardiyovaskiiler cerrahi (KVC) ve kardiyoloji uzmanlarindan olusan
multidisipliner bir kalp takimi tarafindan kapsamli bir sekilde analiz edilmeli ve bdylece revaskiilarizasyon yontemi
(teknik ve tip se¢imi), postoperatif takip protokolii ve antiagregan ve/veya antikoagiilan tedavi rejimi hasta bazinda
optimize edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Koroner arter by-pass grefileme, Erken greft kaybi, NSTEMI, Safen ven grefii, Faktor V Leiden
mutasyonu, Metilentetrahidrofolat rediiktaz(MTHFR) 1298 mutasyonu

OLGU KAYDI

Koroner arter hastaligi, hipertansiyon, epilepsi ve hipertansif ensefalopati tanilar ile takipli 64 yasinda erkek hasta
evde meydana gelen senkop ve postiktal donemde 3 dk siiren epileptik nobet sonrasi acil servise getirilmis. Anamnez
detaylandirildiginda, hastaya 25 giin dnce unstabil anjina pektoris (UAP) tanistyla iic damar KABG yapildig1 ve
postoperatif donemde asetilsalisilik asit (ASA) 100 mg/giin ve klopidogrel 75 mg/giin ile dual antiagregan tedavi
baslandig1 6grenildi. Ayrica operasyondan 1 hafta sonra baglayan progresif nefes darlig1 sikayeti mevcuttu.

EKG (sekil 1A,1B)’sinde yeni gelisen iskemik bulgusu olan, ekokardiyografisinde yeni gelisen segmenter duvar
hareket bozuklugu gériilen ve hs-cTn degerleri yiiksek saptanan hasta NSTEMI &n tanistyla koroner anjiyografi (KAG)
planlanarak koroner yogun bakim iinitesine interne edildi. Yapilan KAG’da LIMA-D1 acik, SVG (Ao-SF-LAD distal
ve Ao-SF-CX-OM 2)’lerin proksimalden total okliide goriilmesi iizerine hastanin nativ CX-OM 2’sine 2,5x28mm DES
implante edildi (Sekil 2, 3).

Hasta KVC hekimleri ile konsiilte edildiginde SVG ¢aplarinin ve cerrahi teknigin uygun oldugu, operasyonun basaril
ajan kullanimi, zayif distal akim) ekarte edildi. Hiperkoagiilabilite agisindan degerlendirilen hastadan alinan ayrintilt
anamnezde, hastanin kizinda tekrarlayan gebelik kaybi (2 kez birinci trimester diisiik) dykiisii ve diisiik molekiil agirliklt

.....
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vendz tromboza yatkinlik i¢in 3 hafta sonra sonucu ¢ikacak trombofili paneli istendi. Perkiitan koroner girisim (PKG)
yapilan hastaya ASA, klopidogrel ve DMAH tedavileri verilerek taburcu edildi. Tetkik sonucunda heterozigot FVL ve
MTHFR 1298 mutasyonu saptanmasi iizerine hasta hematoloji ile konsiilte edildi (Sekil 4,5). Hematoloji Onerisi ile
hastanin mevcut tedavisinin 3 aya tamamlanmas1 planlandi. Hasta iki aylik takip siiresi boyunca asemptomatik olup
klinik izlemi tarafimizca siirdiiriillmektedir.

TARTISMA

Faktor V Leiden gibi kalitsal trombofilik faktorler vendz tromboz riskini yaklasik 4-100 kat artirirken arteriyel trombozun
kalitsal trombofilik faktorlerden etkilenmedigi kabul edilmektedir. FVL mutasyonuna farkli genetik defektlerin eslik
ettigi durumlarda vendz tromboz riski katlanarak artarken eslik eden MTHFR 1298 heterozigot mutasyonunda ise VTE
riski ikiye katlanmaktadir (5). Hastamizda da oldugu gibi klinik tabloya cerrahi stres de eklendiginde tromboz riski daha
da artmaktadir.

PLATO ve POPular Genetics ¢aligmalarinda FVL mutasyonu bulunan hastalardan yapilan analizlerde FVL mutasyonu
arteriyel tromboz ve AKS ile iliskilendirilememistir (6). Bu g¢aligmalardan sonra FVL vb. VTE riskini arttiran
mutasyonlar giindemimizden daha da uzaklasmistir. Erken koroner greft kaybi iizerine yapilan ¢alismalarin higbirinde
FVL mutasyonuna deginilmemistir.

Literatiirde FVL mutasyonu olan hastalarda renal ven trombozu, diyaliz greft trombozu, transplant vaskiiler tromboz, akut
vaskiiler rejeksiyon ve erken greft kaybi riskinin artti§1 ve bu komplikasyonlarin 6nlenmesinde antikoagiilan tedavinin
onemli rol oynadig1 vurgulanmaktadir. Ayrica trombofili taramasi ve antikoagiilasyon stratejileri greft sagkalimini
artirmada kritik goriilmektedir (7,8).

Hastamizin islem sonrasi antiagregan tedavileriyle birlikte tiim kardiyak ilaclarmi diizenli kullandigi bilinmektedir. ASA ve
klopidogrel kombinasyonunun KABG sonrasi SVG okliizyonunu engellemedeki faydasi daha 6nceki ¢aligmalarda gosterilmis olsa
da vakamizda koruyucu etki gosterememistir (9). SVG’lerinde gelisen venéz trombozun, FVL ve MTHFR 1298 mutasyonlarina
bagli oldugu diistiniilmektedir. FVL mutasyonu gibi VTE riskinin arttigt durumlarda ASA ve klopidogrel ikilisinin VTE’yi
engelleyemeyecegi ve antikoagiilan kullanilmasi gerektigini belirten ¢ok sayida ¢alisma vardir (10, 11, 12).

SVG’leriileilgili literatiirde herhangi bir vaka bildirilmediginden 6neriler VTE ile ilgilidir ve FVL mutasyonunun bazi 6zel durumlar
hari¢ rutin tektik edilmesi onerilmemektedir (13). Ancak vakamizda oldugu gibi aile dykiisii, DVT ve pulmoner tromboemboli
gibi VTE agisindan ¢ok yiiksek riskin mevcut oldugu hastalarda tromboemboliye yatkinlik yapan mutasyonlarin dnceden tetkik
edilmesi kalp takiminin hastaya yaklagimini degistirebilmesi agisindan 6nemlidir. Vakamiz, revaskiilarizasyon yontemini, kullanilan
greft tiirlinii ve antikoagiilan ve/veya antiagregan se¢imini etkileyecegi icin aile dykiisii pozitifligi olan stabil hastalarda trombofili
tetkiklerinin yapilmasiin Snemini ortaya koymaktadir. FVL mutasyonu bulunan hastalardaki ven greftlerinin korunmasinda
antikoagiilanlarin giivenlilik ve etkinlik profili i¢in literatiirde daha fazla ¢alismaya ihtiyag duyulmaktadir.

SONUC

Bu vaka, hiperkoagiilabiliteye yol agan genetik mutasyonlarin, erken vendz greft kaybinda belirgin bir risk faktorii
olabilecegini ortaya koymaktadir. FVL mutasyonu olan hastalarda vendz greft tikanikliginin cerrahi stres ve genetik
yatkinlik kombinasyonu ile tetiklendigi diisiiniilmektedir. Ozellikle aile Oykiisii, derin ven trombozu, pulmoner
tromboemboli ve tekrarlayan gebelik kayiplari gibi trombofili ipuglar1 bulunan hastalarda preoperatif trombofili panelinin
degerlendirilmesi, revaskiilarizasyon ¢esidi, cerrahi greft se¢imi (arteriyel greftlerin dncelikle degerlendirilmesi) ve
postoperatif antikoagiilasyon stratejisinin belirlenmesinde kritik rol oynayacagini diisinmekteyiz. FVL ve MTHFR
mutasyonlarinin venoz greft tikanikligindaki roliiniin netlestirilmesi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi i¢in prospektif
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Sonug¢ olarak; vakamiz, secilmis hasta gruplarinda genetik trombofili taramasinin
greft kaybini dnlemede kisisellestirilmis tedavi yaklagimlarini sekillendirebilecegini ortaya koymaktadir.
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Sekil 1. A- Hastaneye basvuru EKG’si, anterolateral (V) derivasyonlarda T dalga negatifligi. B- 25 giin dnceki post op
EKG’si, anterolateral derivasyonlardaki T dalga negatifligi yok.

Sekil 2. Ao-SF-LAD distal ve Ao-SF-CX OM2 proksimalden total tikah izlenmekte.
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Sekil 3. A-Nativ CX OM2’de ciddi darhk. B- Nativ CX OM2’ye DES implantasyonu sonrasi.

Incelenen materyal :PK
On Tam : Koagulasyon Bozuklugu?
Istenen : MTHFR-1298 ve 677
Kullamlan Kit : DIAGEN Biyoteknoloii
YONTEM: Materyalden DNA izolasyomu sonrass DNA érneginden istenilen gen polimorfizmi icin Real
Time PCR analizi vapilds.
SONUC
MTHFR 1298 A=C Polimorfizmi
Heterozigot Mutant
MTHFR 677 C>T Polimorfizmi Wild Type (Normal)

Sekil 4. Faktor V Leiden heterozigot mutasyonu.
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Incelenen materyal :PK
On Tam : Koagulasyon Bozuklugu?
Istenen : MTHFR-1298 ve 677
Kullamlan Kit : DIAGEN Biyoteknoloji
YONTEM: Materyalden DNA izolasyom sonrast DNA Srmeginden istenilen gen polimorfizmi icin Real
Time PCR analizi yapildi.
SONUC

MTHFR 1298 A=C Polimorfizmi
Heterozigot Mutant

MTHFR 677 C>T Polimorfizmi Wild Type (Normal)

Sekil 5. MTHFR 1298 A>C polimorfizmi heterozigot mutasyonu.
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KRONIK KORONER SENDROMDA KOLSISIN
KULLANIMININ KLiNiK SONUCLARI

S-10
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*Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dal1, izmir

Amagc: inflamasyon aterosklerozun baslatilmasinda ve ilerlemesinde rol oynar. Akut koroner sendromda (AKS) koroner
aterosklerotik siirecleri hizlandirabilen, plak stabilitesinin bozulmasina ve daha fazla kardiyovaskiiler olay riskinin
artmasina yol agabilen sistemik bir inflamatuar yanitla iligkilidir. Kolsisin, inflamatuar kaskadin bir¢ok adimini bloke
eder ve ayrica trombosit fonksiyonunu ve endotel aktivasyonunu modiile eder. Kolsisin ile ilgili yapilan ¢aligmalarda
(COLCOT ve LoDoCo2 galismasi) AKS ge¢irmis hastalarda prognostik fayda saglanmasi sonrasi koroner arter hastaligi
i¢in antiinflamatuar tedaviye ilgi artmistir.

Yontem: Bizim calismamizda farkli merkezlerden kardiyoloji uzmani diizeyinde degerlendirilerek kronik koroner
sendrom tanisi alip giincel kilavuzlarin 6nerdigi dogrultuda optimal medikal tedaviye ragmen kontrol altinda olmayan
risk faktorleri veya tekrarlayan kardiyak olaylar1 nedeniyle ikincil korunmada 0.5 mg/giin kolsisin baslayanlarda klinik
sonuclarin degerlendirmesini planladik. Kolsisin tedavisine baglanmasi sonrasinda 1. ayda gastrointestinal intolerans
degerlendirildi ve altinc1 ayda modifiye Seattle anketi ve Kanada siniflandirmasi ile fonksiyonel kapasite, anjina pektoris
derecesi ve siklig1 agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza 1 Eyliil 2024- 15 Temmuz 2025 tarihleri arasinda farkli merkezlerden kronik koroner sendrom
tanis1 almis 312 hasta dahil edildi. Bu hastalarin yas ortalamasi 60,4, %68,9 erkek cinsiyet oldugu izlendi. Kronik
hastaliklar agisinda hipertansiyon %83,3, diyabetus mellitus %34,9, hiperlipidemi %47,4, kronik obstriiktif akciger
hastaligi %19 oraninda izlendi. Hastalarin %48,4 hala sigara igmeye devam etmekte, %44,6 sigara birakmig ve %7,1 hig¢
sigara igmemistir. Hastalarim 1. ay sonunda GIS intolerans goriilme siklig1 %9 olarak goriildii. Hastalarin kolsisin tedavi
oncesi ve 6 ay kolsisin tedavisi sonrasi modifiye Seattle anjina anketi ve Kanada siniflamasi gore karsilastirildiginda agir
nesne tasima orani kolsisin kullanan grupta anlaml yiiksek (p: 0,001), hayattan zevk alma orani kolsisin kullanan grupta
daha ytiksek (p: 0,03), 4 hafta i¢erisinde nitrat kullanim siklig1 kolsisin kullanan grupta daha az (p < 0,005), memnuniyet
skoru kolsisin kullanan grupta daha yiiksek (p < 0,005), anjina pektoris Kanada siniflamasina gore kolsisin kullanan
grupta diisiik (p:0,023) izlendi. 6. ay sonunda hastalarin hastaneye yatig orani %3,5 ve koroner revaskiilarizasyon orani
%3,5 bulundu. Caligmamiza hasta alimi1 ve takip siireci devam etmektedir.

Hastalarin demografik ozellikleri

Klinik Ozellikler
Yas (ort.) 60.4+9.3
Erkek (%) 68,9
Sigara kullanimi (%)
Hala kullananlar 48,4
Birakanlar 44,6
Hig¢ igmemigler 7,1
Hipertansiyon (%) 83,8
Diyabetus mellitus (%) 34,9
Hiperlipidemi (%) 47.4
Kronik obstruktif akciger 19.0
hastalig1 (%) )
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Kolsisin tedavisi 6ncesi ve sonrasi sonuclar (SAQ and CCS)

Sonuglar Tedavi 6ncesi Tedavi sonras1 6. ay | p degeri
Agir nesne tagima oran1 | 3,76 4,04 0,001
Hayattan zevk alma orani | 3,42 3,87 0,03

4 hafta igerisinde nitrat

kullanim siklig 4,13 4,38 <0,005
Memnuniyet skoru 1,7 2,28 <0005
CCS gore anjina pektoris 2.52 201 0,023
siniflamasi

SAQ: Modifiye Seattle anjina anketi, CCS : Kanada sinifflamasi

Kolsisin tedavisi sonrasi yan etki

Yan etki Oran (%)
Gastrointestinal yan etki (1

9.0
ay)
Hastaneye yatis (6 ay) 3.5
Koroner revaskiilarizasyon

35
(6 ay)

Sonug: Sonug¢ olarak kolsisin kullanan kronik koroner sendrom hastalarinda modifiye Seattle anketine gore hayat
kalitesinde artis, nitrat kullamim siklig1 azalma, Kanada smiflamasinda goére anjina varliginda azalma goriilmiistiir.
Hastaneye yatis ve koroner revaskiilarizasyon oranlarinmn azlig1 ve GIS intolerans goriilme orani diisiik olarak izlenmistir.
Kolsisin ilerleyen donemler kronik koroner sendromda hem iyi bir antiiflamatuar ilag hem de iyi bir anti anjinal ilag
olarak yerini alabilir.

Anahtar Kelimeler: kronik koroner sendrom, inflamasyon, anjina, kolsisin
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EPIKARDIYAL YAG DOKUSU KALINLIGI METABOLIK
SENDROMUN ERKEN BiR GOSTERGESI OLABILIR Mi?

Almina Erdem', Mehmet Uzun', Vedat Cicek?, Tufan Cinar:, Samet Yavuz', Mustafa Oguz', Yetkin Korkmaz',
Ahmet Liitfullah Orhant

{stanbul Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi

’Tatvan Devlet Hastanesi, Bitlis

sUniversity of Maryland Medical Center Midtown Campus, Internal Medicine, Baltimore, United States of America

Amac: Metabolik sendrom (MetS); abdominal obezite, insiilin direnci, hipertansiyon ve dislipidemi gibi bir araya
geldiginde kardiyovaskiiler hastalik, tip 2 diyabet ve inme riskini artiran bir durumlar grubudur. MetS’un temel
Ozelliklerinden biri visseral yag dokusunun birikimidir. Cesitli visseral yag depolar1 arasinda, epikardiyal yag dokusu
(EYD) kalple olan yakin anatomik ve fonksiyonel iligkisi nedeniyle artan bir ilgi gormektedir. Miyokard ile perikardin
visseral tabakasi arasinda yer alan EYD, altta yatan koroner arterler ve miyokard {izerinde parakrin ve vazokrin etkiler
gosterebilir. MetS’da artmis EYD hacmi, daha yiiksek diizeyde inflamatuvar sitokinler ve oksidatif stres ile iliskilidir; bu
da koroner arter hastalig1 ve kalp yetmezligi gelisimine katkida bulunabilir. Bununla birlikte, metabolik olarak aktif bir
visseral yag dokusu olan epikardiyal yag dokusu kalinligi, belirgin obezitesi olmayan bireylerde bile MetS’in erken bir
gostergesi olarak hizmet edebilir.Bu ¢alisma, BKI < 30 olan gen¢ kadinlarda EYD kalinlig1 ile metabolik parametreler
arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi ve MetS gelisimini dngérmedeki potansiyel roliinii aragtirmay1 amaglamistir.

Yontem: Toplam 121 geng kadin hasta (BKI < 30) calismaya dahil edildi. EYD kalinlig1 transtorasik ekokardiyografi
kullanilarak 6lgiildii.Baslica metabolik gdstergeler degerlendirildi: LDL, HDL, total kolesterol, trigliserit, glukoz,
insiilin, LAP indeksi, VAI indeksi, AIP indeksi, TyG indeksi, GGT, hs-CRP, TSH, FT4, aterojenik plazma indeksi (API),
trigliserit/HDL kolesterol oran1 (TG/HDL indeksi), sol atriyum (LA) ¢ap1 ve aort kokii ¢apt (AA). EYD ile metabolik
parametreler arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in dogrusal regresyon analizi uygulandi. Daha sonra, EYD kalinliginin
bagimsiz belirleyicilerini saptamak i¢in ¢ok degiskenli geri adimli dogrusal regresyon analizi yapildi.Katilimcilar,
medyan EYD kalinligina gore iki gruba ayrildi: medyanin altinda ve medyanin lizerinde. Gruplar arasindaki metabolik
gostergeleri karsilastirmak i¢in Mann-Whitney U testi kullanildi.

Ekokardiyografi

Epikardiyal yag dokusu kalinhginin ekokardiyografide uzun aks goriintiide dl¢iimii
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Bulgular: EYD kalinligi, HDL (p=0,045), TyG indeksi (p < 0,001), API (p < 0,001), TG/HDL indeksi (p=0,003), GGT
(p=0,022), LA ¢ap1 (p=0,006) ve AA ¢ap1 (p=0,025) ile anlamli sekilde iliskili bulundu.Cok degiskenli analizde, AIP
indeksi (p=0,009) ve LA ¢ap1 (p=0,016) artmis EYD kalinli§inin bagimsiz belirleyicileri olarak kaldi.Medyan epikardiyal
yag dokusu kalinligi 0,376 mm olarak belirlendi. Medyanin {izerinde EYD kalinligina sahip hastalar, medyanin altinda
olanlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek metabolik indekslere sahipti.

Mann Whitney U Test

Table 2: Baseline characteristics, biochemical parameters and echocardiographic parameters, (Mann-Whitney U test

EAT thickness above the median value EAT thickness below the median value p
(n=61) (n=60)
Age 33,14 30,56
Height 163,16 163,95
Weigh 64,5 62,2
BMI 24,2 231 0,172
Waist 78,2 75,3 0,235
Glucose 88,3 86,4 0,136
Insulin 96,6 61 0,003
HOMA-IR 131 10,9 0,376
Cholesterol 183,36 175,83 0,469
Triglyceride 502 555 0,692
LDL 105 131 0,695
HDL 60,4 63,6 0,235
TG/HDLINDEX 1,61 1,35 0,013
LAP INDEX 0,242 0,240 0,973
VAIINDEX 27,602 24,06 0,235
AIPINDEX 1,09 1,03 0,012
Ty/Glucose INDEX 4,45 4,35 0,012
GGT 14,04 12,33 0,256
HS-CRP 150 109 0,036
TSH 119 113 0,509
T4 119 113 0,220
EF 60,5 60,2 0,152
AR 30 28 0,003
LA 32,6 318 0,040
LVIDd 43,5 43 0,165

Medyan epikardiyal yag dokusu kalinhigi 0,376 cm olarak belirlendi. Medyanin iizerinde EAT kalinhigina sahip hastalar,
medyanin altinda olanlara kiyasla anlamh derecede daha yiiksek metabolik indekslere sahipti
(tiim karsilagtirmalar icin p<0,05).
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Tek ve Cok Degiskenli Regresyon Analizi

TABLE 1: Univariate and multivariate regression for independent predictors of
Metabolic Syndromes

|  |univariate regression analysis ______|Multivariate regression analysis |
| = pvaluve |  pvalue |
HDL 0,045

TG/HDL INDEX 0,03

AIP INDEX 0,001 0,009

TyG INDEX 0,001

GGT 0,022

FeBC 0,011 0,089

AA 0,025

LA 0,006 0,016

L

EAT kalinligi, HDL (p=0,045), TyG indeksi (p<0,001), API (p<0,001), TG/HDL indeksi (p=0,003), GGT (p=0,022), LA
cap1 (p=0,006) ve AA ¢ap1 (p=0,025) ile anlamli sekilde iliskili bulundu. Cok degiskenli analizde, AIP indeksi (p=0,009)
ve LA ¢ap1 (p=0,016) artmig EAT kalinliginin bagimsiz belirleyicileri olarak kaldi.

Sonug¢: BKI < 30 olan geng¢ kadinlarda, artmig EYD kalinligi, MetS ile iliskili metabolik gostergelerle bagimsiz olarak
iligkilidir. Iliskili klinik uygulamalarinin arastirilmas: igin daha ileri calismalara ihtiya¢ vardir. Béyle calismalar,
¢agimizin en énemli kardiyovaskiiler risklerinden biri olan metabolik sendromun erken tanisi ve yonetiminde oldugu
kadar, kadin kalbine odaklanan arastirmalara rehberlik etmede de degerli olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Epikardiyal Yag Kalinligi, Kadin Kalbi, Koruyucu Kardiyoloji, Metabolik Sendrom
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ANALYSIS OF THE ANSWERS GIVEN BY SMOKERS
S-12 APPLYING TO THE CARDIOLOGY OUTPATIENT CLINIC TO
THE QUESTION WHY DONT YOU QUIT SMOKING

irem Yilmaz', Esranur Ozer Orhan', Mehmet Uzun', Mert Babaoglu', Almina Erdem', Mustafa Oguz', Mustafa inceoglu’,
Ahmet Liitfullah Orhan'
'Sultan Abdulhamithan Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: Smoking is one of the leading health problems in the world. Many studies have beenconducted on the reasons
for starting to smoke. On the other hand, studies on whyindividuals who currently smoke do not quit smoking are
insufficient. This study aimed toexplore the reasons why current smokers do not quit.

Yontem: The study included individuals who applied to our clinic for any reason and were smokers.Individuals were
asked to fill out a questionnaire form prepared by the researchers. Thequestionnaire was developed based on previous
literature, expert opinions, and researchers 39;experiences. The answers were statistically analyzed in terms of complaint,
age, duration ofsmoking, cigarette pack-years, coronary artery disease, diabetes mellitus, hypertension,hyperlipidemia
and gender.

Bulgular: 50+14 years (21-85 years), body mass index was 28+5 kg/m?2 (18-41 kg/m2), the meanduration of smoking
was 28+15 years, and the daily number of cigarettes was 18+10. Themost frequent answer was “I want to quit, but I
can’t” (52%), followed by “Due tostress/anxiety” (50%), “I like smoking” (46%) and “It is a part of my daily routine”
(43%).Responses varied slightly based on complaint type, age, smoking duration, pack-years, andcomorbidities such as
coronary artery disease, diabetes mellitus, hypertension, andhyperlipidemia.

Table-1
Number %

| want to quit but can't. 57 52%
Due to stress/anxiety ' 55 50%
I like smoking. 51 46%
It is part of my daily routine 47 43%
To distract myself 29 26%
It helps me focus. 24 22%
| don't know the answer. 23 21%
| am afraid of gaining weight. 14 13%
| am depressed. 12 1%
| miss smoking. 12 1%
Itis like a reward for me. 12 M1%
It helps me socialize. 8 7%
When | smoke, others don't bother me. 8 7%
This is useful for me.

It helps me sleep. 5 5%
| don't think it is harmful. 4 4%
It makes it easier for me to meet new 2 2%
people.
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Table-2

Tacle-2. Comparisan of the answe-s tathe questior “Why do you smake?” in terms of gende

Male Female pvalue
(%) (%)

| I'like smoking. 30(43) | 21051 043
: Due to stress/anxiety 31(45) | 24 (5% 017
[Tam depressed. 60 | 605 034

| want to quit but can't. 35(5D) | 22(54) 0.77
o distract myself 1522) | 14038 015

| am a‘raid of gaining 9(13) | 5(12) 0.39

weight.

| con't know the answer. 15(22)  8(ZM 0.73
| It makes it eas er for me to 2(% 0 [0y 0.53

mest new paaple.

| miss smoking. 34 9(22) 0,009

It halps me focus, 14 (20) T 1o 2= 0.62
[ithelps me slesp. 3@ | 205 )

Itis part of my daily routine | 29 (42) | 18 [4<) 0835
[Tcontthnk it is narmful. 200 | 205 0.63
| Itis like a reward for me. 8(12)  4(1m 1.00
' It helps me socialize. 6(9) 2[5 0,71
| When | smoke, others don't 4 (6) 4 (10 0.47

bother me. This is useful for
| me-

Sonug: In conclusion, a significant portion of individuals want to quit smoking. However,misconceptions such as smoking
as a stress reliever and behavioral attachments likeenjoying smoking play a crucial role, too. Further interventions are
needed in these areas.

Anahtar Kelimeler: smoker, tobacco
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KORONER KOLLETERAL GELIiSiMi UZERINE “TOTAL
OXIDATIF STATUS” DUZEYININ ETKIiSi

S-13

Muhammed Bahadir Omar!
!Cardiology Department, VM Pendik Medical Park Hospital, Istanbul, Tiirkiye.

Ozet

Kollateral damarlar olarak bilinen anastomotik kanallar, bir epikardiyal koroner arterin besledigi bolgeyi digerinin
besledigi bolgeyle birlestirir. Bunedenle, tikayici koroner arter hastaligi (KAH) nedeniyle tehlikeye giren miyokardiyuma
alternatif bir kan kaynag1 saglar ve KAH durumunda miyokardiyal fonksiyonun korunmasina yardimci olabilirler.
Oksidatif stres, KAH ve diabetes mellitus (DM) gibi bircok hastaligin patogenezinde énemli bir rol oynamaktadir.
Bizim bilgimize gore Koroner kollateral dolasim (KKD) ile Toplam antioksidan durumu (TAS) ve Toplam oksidan
durumu (TOS) iliskisi arastiran herhangi bir caligma bulunmamaktadir.

Amagc: Bu calisma koroner kollateral gelisiminin patofizyolojisini arastirmay1 amaglamaktadir.

Yontem: Vaka-kontrol olarak planladigimiz ¢alismamizda, koroner anjiyografi (KAG) sonucunda en az bir biiyiik
koroner arterde >90 darlig1 olan ardisik 119 hasta ve koroner anjiyografisi normal olan 60 hasta kesitsel olarak ¢calismaya
dahil edildi. Demografik, ekokardiyografik ve laboratuvar verileri kaydedildi. Koroner kollateral dolasim Rentrop-
Cohen yontemi kullanilarak degerlendirildi. Tiim bireylerde TAS ve TOS diizeyleri 6l¢iildii.

Bulgular: Yapilan analizde her iki grup arasinda cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), DM, HT agcisindan istatistiksel
bir fark yoktu (p>0.05). Ancak Yas (p=0.033), sigara (p=0.046), kalp hiz1 (p=0.005), hs-CRP, hemoglobin (p=0.040),
nétrofil (p=0.044), total kolesterol (p=0.048), ve TOS, TAS (p <0.001) serum diizeyi kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml fark vardi. Yapilan korelasyon analizinde, Rentrop diizeyi ile SYNTAX skoru (r=0.239 p=0.009), TOS
(r=0.341, p <0.001) ve hs-CRP(r=0.249, p=0.006), arasinda anlaml pozitif korelasyon goriildii. Cok degiskenli lojistik
regresyon analizinde TOS (odds oran1 [OR]: 1.591; %95 giiven aralig1 [GA]: 1.342-1.887; p<<0.001) iyi koroner kollateral
gelisiminin bagimsiz 6ngordiiriiciilerinden biri oldugu gosterildi.

Sonug: Kollateral olusumu ve kardiyak prognoz yakindan iliskilidir. Calismamiz, kollateral olusum ile total oksidativ diizey
arasindaki iliskiyi arastiran ilk ¢alismadir. Calismamiz TOS diizeyinin kollateral olusumunun bagimsiz bir belirleyicisi
oldugunu gostermistir. Ayrica, kotil ve iyi kollateral olusumu arasinda TOS diizeyleri agisindan anlamli bir fark vardi.

Anahtar Kelimeler: koroner arter hastaligi, Koroner kollateral dolasim, Oksidatif stres, toplam antioksidan durumu,
toplam oksidan durumu.

Giris

Koroner arter hastaligit (KAH) diinya ¢apinda 6nde gelen 6liim nedenlerinden biridir (1). Siddetli tikayici koroner
aterosklerozu olan hastalarda koroner anjiyografi (KAG) siklikla ¢esitli derecelerde koroner kollateral dolagimin (KKD)
varligini gosterilmistir (2). KKD varliginin ve boyutunun KAH olan hastalarin prognozunu etkiledigi gosterilmistir (3-5).
Koroner kollaterallerin gelisiminin altinda yatan mekanizmalar tiim yonleriyle iyi bilinmemekle birlikte, miyokardiyal
iskeminin 6nemli rolii iyi bilinmektedir (6-7). Oksidan/antioksidan mekanizmalarindaki dengesizlik oksidatif strese ve
kontrolsiiz vaskiiler hasara yol acar. Yasam i¢in en kritik besin olan oksijen, serbest radikallerin veya reaktif oksijen
tiirlerinin (ROS) ana kaynagidir. Viicutta serbest radikallerin artan {iretimi oksidatif stres olarak bilinir (8). ROS, diisiik
yogunluklu lipoproteinin oksidatif modifikasyonu ve endotel disfonksiyonu dahil olmak iizere aterosklerozun temel
stirecleri olarak gosterilmekte (9-10). Oksidatif stres, koroner arter hastaligi, diyabet ve kanser gibi bir¢cok hastaligin
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patogenezinde Onemli bir rol oynamaktadir (11-13). Bu nedenle KAH epidemiyolojisi, etyopatogenezi ve tedavi
yaklagimlar1 iyi bilinmelidir. insan viicudunda ROS’un neden oldugu hasara kars1 koymak igin cesitli mekanizmalar
vardir. ROS’un iiretim hizi ile bunlarin antioksidan savunma sistemi tarafindan yok edilmesi arasinda bir denge vardir.
Tlim antioksidanlarin plazma ve viicut sivisindaki toplam etkileri, toplam antioksidan durumu (TAS) ile dlgiiliir ve
oksidanlarin toplam etkileri, toplam oksidan durumu (TOS) ile 6l¢iiliir (14). Bizim bilgimize gére KKD ile TAS ve TOS
iligkisi arastiran herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.

YONTEMLER

Klinigimizde koroner anjiyografi planlanan koroner arter hastaligi olan 119 ve normal koroner arterlere sahip 60 hasta
calismaya dahil edildi. Calismaya 18 yasindan kii¢iik olanlar, bilinen koroner arter hastaligi, akut koroner sendrom,
ve hematolojik hastaligi olan hastalar dahil edilmedi. Bu ¢aligma Kartal Kosuyolu yiiksek ihtisas egitim ve arastirma
hastanesi (30/07/2024, karar No 2024/14/886) Etik Kurulundan tarafindan onaylandi ve Helsinki Bildirgesi kurallarina
gore yapildi. Tiim hastalardan bilgilendirilmis onam alindi.

Koroner Anjiyografi ve Kollateral Dolasim

Radial ve femoral girisim yoluyla 6F introducer Sheat kullanilarak diagnostic kateter ile koroner anjiyografi yapildi
(Philips, Allura xper FD20/15, 2017 Netherlands). Anjiyogramlar iki farkli deneyimli girisimsel kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Koroner arter darliginin derecesine, en siddetli darligi gosteren projeksiyona gore karar verildi.
Kollateral derecelendirilmesi Rentrop-Cohen siniflandirmasina gore yapildi. (Evre 0: Koroner kollateral akim yok,
Evre 1: Tikal arterin sadece yan dallarinin goriintiilenmesi, epikardiyal koronerin kendisinin goriintiilenememesi,
Evre2: Tikali epikardiyal koroner boliimiin sadece bir kisminin goriintiilenip, hepsinin goriintiilenememesi, Evre 3:
Epikardiyal koroner boliimiin kollateral akimla tamamen goriintiilenmesi seklinde degerlendirildi). Hastalar kollateral
gelisme derecesine gore Rentrop evre 0-1 (kotii kolesterol grubu) ve evre 2-3 (iyi kolatral grubu) olarak 2 gruba
ayrildi. Koroner arter hastaliginin ciddiyetini belirlemek i¢in SYNTAX skoru hesaplanildi. Syntax skoru online olarak
tasarlanmis program kullanildi (www.syntaxscore.com). Tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi yapildi ve modifiye
Simpson ydntemine gore sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) hesaplandi.

Labaratuvar incelemesi
Oksidatif stres (TAS, TOS ve OSI) diizeyinin belirlenmesi

Anjiografinin yapildigi tiim bireylerden 10 cc periferik kan alindi. Kanlar 5000 devirde 5 dakika santrifiij edildi. Sonra
calisilacak giine kadar -80 ¢ de muhafaza edildi. Toplam oksidan durum (TOS) ve toplam antioksidan durum (TAS),
mikroplaka okuyuculu (Thermo, multiskan go) ticari olarak temin edilebilen kitler (Rel Assay, Tiirkiye) kullanilarak
calisildi. TOS ve TAS diizeyleri sirasiyla umol H202 esdegeri/L ve mmol Trolox esdegeri/L cinsinden ifade edildi.
Oksidatif stres indeksi (OSI), TOS un TAS x 10’a orani1 olarak tanimlandi. Numuneler, kan sekeri, elektrolitler, toplam
kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein, diisiik yogunluklu lipoprotein ve trigliserit diizeylerini belirlemek i¢in standart
laboratuvar yontemleri kullanilarak analiz edildi. Protokol, iireticinin talimatlarinda agiklandig1 gibi takip edildi.

istatistiksel Analiz

Caligmanin biitiin istatistik analizleri IBM SPSS Statistics yazilimi (stirim 22.0; IBM Corp. Armonk, NY, ABD)
kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimmi test i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Siirekli degiskenler
dagilima gore ortalama =+ standart sapma (SD) ve median (interquatile range) olarak ifade edildi. Sayisal degiskenler
icin Student t-testi veya Mann-Whitney U-testi, kategorik degisken analizileri i¢in de ki-kare (y*) testi kullanildi.
Rentrop degerini siirekli degiskenlerle korelasyonunu belirlemek igin korelasyon analizi yapildi. lyi koroner kollateral
gelisiminin bagimsiz 6ngordiiriiciilerini belirlemek icin tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
yapildi. Iyi kollateral olusumunu tahmin etmek igin TOS seviyesinin en iyi cut off degerini belirlemek amactyla ROC
analizi yapildi. P<0.05’ten degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma bireylerin klinik, demografik ve anjiyografik 6zellikleri Tablo 1°de gosterilmistir. Kollateral gelisen hasta
grubunda 119 hasta (ort yas: 62+10 y1l, %69 erkek) kontrol grup 60 hasta (ort.yas: 58+14yil, % 45 erkek) vardi. Yapilan
analizde her iki grup arasinda cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), DM, HT agisindan istatistiksel bir fark yoktu (p>0.05).
Ancak Yas (p=0.033), sigara (p=0.046), kalp hiz1 (p=0.005), hs-CRP, hemoglobin (p=0.040), nétrofil (p=0.044), total
kolesterol (p=0.048), ve TOS, TAS (p <0.001) serum diizeyi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark vardi.
Hastalar kollateral gelisme derecesine gore Rentrop evre 0-1 (kotii kolatral grubu) ve evre 2-3 (iyi kolatral grubu) olarak
2 gruba ayrildi. Calisma grubundaki 119 hastadan kotii kollateral grubu 28 hasta (%23) ve iyi kollateral grubu olan 91
hasta (% 77) grubunu olusturdu.

Yapilan korelasyon analizinde, Rentrop diizeyi ile SYNTAX skoru (r=0.239 p=0.009), TOS (r=0.341, p <0.001) ve
hs-CRP(r=0.249, p=0.006), arasinda anlamli pozitif korelasyon goriildii. Iyi koroner kollateral olusumunun bagimsiz
ongordiiriiclilerini belirlemek igin yapilan tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analiz sonuglari Tablo 2’te verilmistir.
Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde TOS (odds oranit [OR]: 1.591; %95 giiven aralig1 [GA]: 1.342-1.887;
p<0.001) iyi koroner kollateral gelisiminin bagimsiz 6ngérdiiriiciilerinden biri oldugu gosterildi. Iyi kollateral olusumunu
tahmin etmek icin TOS un en iyi cut off degerini belirlemek i¢in ROC egri analizi kullanildi. TOS > 10.6 lyi kollateral
olusumunu % 82 duyarlilik ve % 76 6zgiilliikkle 6ngdrdii (AUC:0.808 CI 95% (0.738-0.877) p<0.001) (figure 1).

Variables Collateral group n=119 Control group n=60 P value
Age, year 62+10 58+14 0.033
Gender. Male, n (%) 69(58) 27(45) 0.100
BMI 26+3 2543 0.352
Diabetes mellitus 21 (18) 11(18) 0.910
Hypertension 18 (15) 7(12) 0.529
Smoking 52 (44) 17 (28) 0.046
Systolic BP 120 (120-130) 122 (110-135) 0.518
Diastolic BP 75 (70-85) 75 (70-85) 0.789
Heart rate per/min 78+11 73+8 0.005
Glucose 93(90-100) 98(86-108) 0.276
Creatinine 0.9+0.3 0.8+0.3 0207
Urea 34 (24-44) 32(26-36) 0.329
Potassium 4+0.5 4+£0.6 0.888
Sodium 137+3.3 137+2.8 0.838
hs-CRP 0.8 (0.2-1.5) 0.3 (0.2-0.3) 0.026
White blood 10+4.1 9.5+2.2 0.752
Hemoglobin 13 (13-15) 14(13-16) 0.040
Neutrophil 6.3(4.6-7.4) 5.0(5.0-6.5) 0.044
Lymphocyte 2.2 (1.5-3.0) 2.4(1.7-3.4) 0.208
Monocyte 0.6 (0.5-0.8) 0.5 (0.4-0.7) 0.276
Total cholesterol 170+£36 158+29 0.048
LDL 88(61-127) 88(85-90) 0.972
HDL 39(34-46) 42(40-46) 0.109
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Triglyceride 121(80-202) 133(78-168) 0.946

TOS 12.3+£2.7 9.5£2.6 <0.001

TAS 1.2+0.1 1.5+0.3 <0.001

osi 1.1£0.3 0.7+0.3 <0.001

LVEF 55(50-56) 55(50-60) 0.141

Syntax score 27+7 - -

Tablo 2

Varaibles OR (95% CI) P value OR (95% CI) P value
Age 1.028(1.002-1.056 0.035 1.026(0.993-1.059) 0.119
Smoking 0.509(0.261-0.994) 0.048 0.458(0.202-1.037) 0.061
hs-CRP 1.448(1.078-1.945) 0.014 1.496(1.044-2.145) 0.028
Total Cholestrol 1.011(1.001-1.020) 0.029 1.012(1.000-1.025) 0.044
TOS 1.601(1.354-1.892) <0.001 1.591(1.342-1.887) <0.001

Figure-1. ROC egri analizi, TOS > 10.6, AUC:0.808 CI 95% (0.738-0.877) p<0.001).

ROC Curve

o8

05
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1 - Specificity

Tartisma: Kollateral damarlar olarak bilinen anastomotik kanallar, herhangi bir epikardiyal koroner arterin besledigi
bolgeyi digerinin besledigi bolgeyle birlestirir. Bu nedenle, tikayict KAH nedeniyle tehlikeye giren miyokardiyuma
alternatif bir kan kaynagi saglar ve KAH durumunda miyokardiyal fonksiyonun korunmasina yardimci olabilirler
(15-16). KKD siklikla iskemi ile baglatildig: diisliniiliirken, KAH olmayan bireylerde de kollateral arterler olustugu
bildirilmistir (16-17). Aterosklerozun temel patofizyolojik siireci, oksidatif stresin endotelyal ve diiz kas hiicresi
biiylimesi, proliferasyonu ve gocii; anjiyogenez; apoptoz; vaskiiler tonus; konak savunmasi ve genomik stabilite dahil
olmak {izere vaskiiler hemostaz diizenlemesinde 6nemli bir rol oynadigi kronik inflamasyon dur. Oksidan/antioksidan
mekanizmalarindaki dengesizlik oksidatif strese ve kontrolsiiz vaskiiler hasara yol acar (18-20). Yaslanma, geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorleri (arteriyel hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus ve sigara), genetik yatkinlik ve
cevresel faktorler ROS iiretimini artirmakta ve endotelyal nitrik oksit (NO) iiretimini azaltmaktadir. Ek olarak mekanik
vaskiiler 6zellikler ve geometri, hemodinamik kuvvetler ve biyomekanik kuvvetler tarafindan olusan endotel gen
regiilasyonu (ateroprone ve ateroprotektif fenotipler), damar yapisindaki kavislenme, dallar ve bifurkasyonular gibi
vaskiiler bolgelerdeki bozulmus akis gibi ek faktorler vaskiiler hasari, ROS aktivitesini, koroner aterosklerozu ve iskemik
kalp yetmezligi gelisimini tesvik edebilir (21-22). Mevcut ¢alisma ile, KKD olan bireylerde oksidatif stres indekslerini
arastirdik. Daha Once yapilan bazi c¢aligmalarda bazi faktorler koroner kollateral olusumu ile iligkilendirilmistir.
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Koerselman ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada sigara ve alkol kullanimi ile koroner kollateral olusumu arasinda iliski
bulunmasina ragmen bizim ¢aligmamizda da sigara ile benzer iliski bulundu (23). Nelson ve arkadaslarinin yaptig
calismada kardiyovaskiiler hastaligi olan grupta trigliserit, total kolesterol, LDL-K ve HDL olmayan kolesterol diizeyleri
daha yiiksek, KAH olan grupta ise HDL-K diizeyleri daha diisiik bulunmustur (24). Caligmamizda total kolesterol diizeyi
bu ¢aligmayla iliskili olarak kontrol grubunda yiiksek bulunmasina ragmen HDL diizeyi anlamli farklilik saptanmadi.
Calismamizda KKD gelisimi olan hastalarin TOS degerleri normal koroner hastalara gore anlamli derecede yiiksek
oldugu goriildii. Ayrica kollateral gelisimi olan hastalar, kollateral gelisimi kotii olanlar (rentrop 0-1) ve kollateral
gelisimi iyi olanlar (rentrop 2-3) olmak iizere iki gruba ayrildi. Bu iki grup dikkate alindiginda kollaterali iyi olan
hastalarda TOS’un anlamli derecede yiiksek oldugu gosterildi. Rentrop diizeyi ile SYNTAX skoru, TOS ve hs-CRP,
arasinda anlamli pozitif korelasyon goriildii. Ayrica, TOS un kollateral gelisiminin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu
gosterdik.

KISITLILIKLAR

Caligmamizin bazi temel kisitlamalari vardir. Bunlardan en 6nemlisi hasta sayisinin az olmasi ve g¢alismanin tek
merkezde yapilmis olmasidir. Tek merkezde ve bu kadar az sayida hasta ile yapilan bu ¢aligmanin sonuglarinin tiim
toplumu yansitmast miimkiin degildir. Ayrica bulgularin patofizyolojik ve klinik iligskisinin daha fazla arastirmaya
ihtiya¢ duydugu da kabul edilmelidir.

SONUC

Yaptigimiz literatiir taramasina gore, kollateral olusumu ile TAS ve TOS arasindaki iligkiyi aragtiran bir ¢alisma olmadigini
gordiik. Bu ¢aligsmada, yiiksek serum TOS diizeyinin kollateral olusumunu bagimsiz olarak 6n gorebilecegini ilk kez
gosterdik. Bu bilgiler 15181nda, bu ¢alismanin bu hasta grubunda tan1 ve tedavi acisindan faydali olacagini diisiiniiyoruz.
Bu ¢alismanin ileride yapilacak ¢aligmalara 151k tutacagini diisliniiyoruz.
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OSTIYAL LCX LEZYONLARINDA NLR VE STENTLEME
S-14 STRATEJILERININ KLiNIK ETKILERIi: TEK MERKEZ
DENEYIMIi

Cemalettin Akman!, Sezer MarKkirt!
' Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Calismanin Amaci

Perkiitan koroner girisim (PKG) sonrasi olumsuz sonuglar1 6ngérmede nétrofil/lenfosit oraninin (NLR) prognostik rolii
ve izole LCx ostiyal lezyonlarin teknik zorluklar1 g6z 6niinde bulunduruldugunda, bu ¢alisma LCx ostiyal hastaliginda
PKG vyapilan hastalarda bazal NLR’nin klinik sonuglara etkisini arastirmayi ve ostiyal ile crossover stentleme
stratejilerinin islem ve takip sonug¢larimi karsilastirmay1 amacladi.

Yontem

Bu retrospektif ¢alisma Ocak 2021 — Haziran 2025 arasinda Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde
gerceklestirildi. izole LCx ostiyal lezyonu nedeniyle PKG yapilan toplam 49 hasta ¢alismaya dahil edildi: ostiyal
stentleme grubu (n=29) ve crossover stentleme grubu (n=20). Klinik, anjiyografik ve laboratuvar verileri incelendi.
NLR degerlendirildi ve ROC analizi ile optimal cut-oft degeri 3,1 olarak belirlendi. Uygun istatistiksel testler kullanildi;
p<0,05 anlaml kabul edildi.

Bulgular

Temel ozellikler benzerdi; ancak crossover grubunda diyabet ( %70 vs. %34, p=0,016) ve daha dnce PKG &ykiisii (
%85 vs. %55, p=0,031) daha sik izlendi. Ortalama 18 aylik takipte kardiyak 6liim ve tiim nedenli mortalite benzer
bulundu; buna kargin ostiyal grupta hedef lezyon revaskiilarizasyonu (TLR) anlamli olarak daha yiiksekti ( %34 vs. %0,
p=0,003). NLR’ye gore alt gruplara ayrildiginda, yliksek NLR (>3,1) olan hastalarda MACE orani (ostiyal + yiiksek
NLR grubunda %92 vs. %0) ve TLR orani (%77 vs. %0) belirgin derecede yiiksekti. Univaryant ve multivaryant lojistik
regresyon analizlerinde sadece NLR, MACE i¢in bagimsiz bir prediktér olarak kaldi (OR 3,65; %95 GA 1,49-8,94;
p=0,004). EF, SYNTAX skoru, diyabet ve stentleme stratejisi anlamli bulunmadhi.

Tablo 1. Stentleme Stratejisine Gore Klinik ve Prosediirel Ozellikler

Degisken Ostial stentleme (n=29) Crossover stentleme (n=20) p-degeri
Yas (y1l, ort = SS) 65.6+114 69.1+£9.3 0.294
Erkek cinsiyet %66 %65 0.980
Diyabetes mellitus %34 %70 0.016
Hipertansiyon %83 %80 0.820
Kronik bobrek hastaligt %10 %5 0.520
Hiperlipidemi %93 %95 0.807
Sigara %34 %35 0.980
Onceki PKG (PCI) %55 %85 0.031
Periferik arter hastalig1 %7 %10 0.715
Inme Sykiisii %3 %S5 0.812
STEMI %17 %15 0.849
NSTEMI %62 %50 0413

Kisaltmalar: PKG: Perkiitan koroner girisim; SS: Standart sapma; STEMI: ST yiikselmeli miyokart enfarktiisii;, NSTEMI: ST
yiikselmesiz miyokart enfarktiisii
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Tablo 2. Stentleme Stratejisine Gore Klinik Sonlanimlar

Sonlanim Ostial (n=29) Crossover (n=20) p-degeri
Primer sonlanim (MACE) 12/29 (%41) 4/20 (%20) 0.136
Hedef lezyon revaskiilarizasyonu (TLR) 10/29 (%34) 0/20 (0%) 0.003
Hedef damar revaskiilarizasyonu (TVR) 0/29 (0%) 1/20 (%5) 0.408
Stent trombozu 2/29 (%7) 0/20 (0%) 0.507
Hedef damar MI 4/29 (%14) 1/20 (%5) 0.636
Kardiyak 6lim 2/29 (%7) 3/20 (%15) 0.387
Tiim nedenli 6lim 1/29 (%3) 1/20 (%5) 1.000

Kisaltmalar: MACE: Major advers kardiyak olay; MI: Miyokart enfarktiisii; SS: Standart sapma; TLR: Hedef lezyon
revaskiilarizasyonu; TVR: Hedef damar revaskiilarizasyonu.

Figure 1: NLR’nin major advers kardiyak olaylar1 (MACE) 6ngéormedeki ROC egrisi

NLR ROC Egrisi (MACE)
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Sonug: izole LCx ostiyal lezyonlu hastalarda crossover stentleme, diyabet ve daha dnce PKG ykiisiiniin daha sik oldugu
bir grubu temsil ederken, ostiyal stentleme takipte daha yiiksek TLR ile iliskili bulundu. Yiiksek NLR (>3,1) olumsuz
klinik sonuglari giiglii sekilde 6ngordii ve ¢ok degiskenli analizde yalnizca NLR bagimsiz bir prediktdr olarak kaldi. Bu
bulgular, bu zorlu lezyon grubunda NLR ’nin basit ve kolay uygulanabilir bir risk belirteci olabilecegini géstermektedir.

Tablo 3. Stentleme Stratejisi ve NLR Alt Gruplarimin Etkilesimi

Sonl Crossover stentleme + Crossover stentleme + Ostial stentleme + Ostial stentleme +
e Diisiik NLR (<3.1) Yiiksek NLR (>3.1) Diisiik NLR (<3.1) ___Yiiksek NLR (>3.1)

Primer sonlanim

2/16 (%12.5) 2/4 (%50.0) 0/16 (0%) 12/13 (%92.3)
(MACE)
TLR 0/16 (0%) 0/4 (0%) 0/16 (0%) 10/13 (%76.9)
TVR 1/16 (%6.2) 0/4 (0%) 0/16 (0%) 0/13 (0%)
Stent trombozu 0/16 (0%) 0/4 (0%) 0/16 (0%) 2/13 (%15.4)
Hedef damar MI 0/16 (0%) 0/4 (0%) 0/16 (0%) 4/13 (%30.8)
Kardiyak 6liim 1/16 (%6.2) 1/4 (%25.0) 0/16 (0%) 1/13 (%7.7)
Tiim nedenli 6lim  0/16 (0%) 1/4 (%25.0) 0/16 (0%) 1/13 (%7.7)

Kisaltmalar: MACE: Major advers kardiyak olay, MI: Miyokart enfarktiisii, NLR: Nétrofil/lenfosit orami, TLR: Hedef
lezyon revaskiilarizasyonu, TVR: Hedef damar revaskiilarizasyonu.

Tablo 4. Univaryant Lojistik Regresyon Analizi

Degisken OR %95 GA  p-degeri
NLR (siirekli) 352 1.56-7.98 0.0025
EF% 097 092-1.02 0.237
SYNTAX skoru 1.03  093-1.15 0.565

Diyabetes mellitus 0.73 0.22-2.43 0.611
Crossover stentleme  0.35  0.09-1.33 0.124

Kisaltmalar: EF': Ejeksiyon fraksiyonu, GA: Giiven araligi, NLR: Nétrofil/lenfosit orani, OR: Odds orana.
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MONOSIT/LENFOSIT ORANININ PROGNOSTIK DEGERI:
IZOLE LAD OSTIYAL LEZYONLARDA TEK MERKEZ
DENEYIMIi

Cemalettin Akman'
' Adiyaman Universitesi Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Calismanin Amaci

izole LAD ostiyal lezyonlarda perkiitan koroner girisim (PKG) sonrasi klinik sonuglar1 éngérmede monosit/lenfosit
oraninin (MLR) prognostik degerini arastirmak ve stentleme stratejilerinin (ostiyal vs crossover) orta donem sonuglarla
iliskisini incelemek.

Yontem

Ocak 2021 — Haziran 2025 tarihleri arasinda LAD ostiyal lezyonu nedeniyle PKG yapilan toplam 44 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. Klinik, anjiyografik ve laboratuvar veriler incelendi. ROC analizi ile MLR igin optimal cut-
off degeri 0.43 olarak belirlendi (AUC=0.81; duyarlilik %54, 6zgiillik %90). Hastalar High MLR (>0.43) ve Low
MLR (<0.43) gruplarina ayrildi. Primer sonlanim noktast MACE (kardiyak 6liim, target vessel MI, TLR, TVR) olarak
tanimland. Istatistiksel analizlerde Fisher exact, Mann—-Whitney U ve lojistik regresyon kullanildi.

Bulgular

Low ve High MLR gruplari arasinda yas, EF%, SYNTAX skoru, diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi agisindan fark
izlenmezken, 6nceki PCI 6ykiisii Low MLR grubunda daha sikti (p=0.006). Klinik sonlanimlar degerlendirildiginde
High MLR grubunda MACE oran belirgin sekilde daha yiiksekti (%67’ye karst %17, p=0.007) ve TVR agisindan
da anlamli fark saptandi (0% vs %22, p=0.038). TLR, kardiyak 6liim, tiim nedenli 6liim ve stent trombozu agisindan
gruplar arasinda fark bulunmadi. Stentleme stratejisi ile MLR "nin etkilesiminde 6zellikle ostiyal + High MLR grubunda
MACE oran1 %75 ile en yiiksek diizeydeydi. Univaryant lojistik regresyon analizinde High MLR, MACE igin anlamli
prediktor olarak bulundu (OR 9.7, %95 GA 1.9-49.9, p=0.007), EF%, SYNTAX skoru, diyabet ve crossover stratejisi
anlamli degildi. Cok degiskenli analizde de yalnizca MLR bagimsiz prediktor olarak kalda.

Tablo 1. Bazal Klinik Ozellikler (Diisiik ve Yiiksek MLR)

Degisken Low MLR (<0.43) High MLR (>0.43) p-degeri
Yas 59.6 +£10.2 632+153 0.512
EF% 443 +13.8 41.1+£10.5 0.355
Syntax skoru 17.5+7.4 17.1+£7.3 0.850
Diyabetes mellitus 25/35 5/9 0.434
Hipertansiyon 18/35 6/9 0.477
Hiperlipidemi 30/35 7/9 0.619
Erkek cinsiyet 22/35 8/9 0.233
Sigara 15/35 7/9 0.132
Onceki PCI 18/35 0/9 0.006

Kisaltmalar: EF: Ejeksiyon fraksiyonu, MLR: Monosit/lenfosit orani, PKG: Perkiitan koroner girigim.
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Tablo 2. Klinik Sonlamimlar (Diisiik ve Yiiksek MLR)

Sonlanim Low MLR (n=35)  High MLR (n=9)  p-degeri
Primer endpoint (MACE) 6/35 (17%) 6/9 (67%) 0.007
TLR 3/35 (9%) 1/9 (11%) 1.000
TVR 0/35 (0%) 2/9 (22%) 0.038
Stent trombozu 3/35 (9%) 1/9 (11%) 1.000
Target vessel MI 2/35 (6%) 2/9 (22%) 0.180
Kardiyak 6lim 3/35 (9%) 2/9 (22%) 0.267
Tiim nedenli 6lim 1/35 (3%) 1/9 (11%) 0.371

Kisaltmalar: MACE: Major advers kardiyak olay, MI: Miyokart enfarktiisii, MLR: Monosit/lenfosit orani, TLR: Hedef
lezyon revaskiilarizasyonu, TVR: Hedef damar revaskiilarizasyonu.

Figiir 1. Monosit/lenfosit oraninin (MLR) primer sonlanim noktasi olan MACE’i 6ngérmedeki prognostik degerini
gosteren ROC egrisi

MLR ROC Egrisi (MACE) - LAD Ostiyal (Cut-off=0.43)
L0

= e
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=
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Sonug¢

Izole LAD ostiyal lezyonlarda PKG sonrasi orta donem takipte yiiksek MLR (>0.43), MACE icin giiclii bir éngordiiriicii
olarak bulundu. Ozellikle ostiyal stentleme ile birlikte yiiksek MLR varhiginda MACE riski dramatik sekilde artmakta
olup, MLR bu hasta grubunda basit, kolay ulasilabilir ve bagimsiz bir biyobelirte¢ olarak risk stratifikasyonunda klinik
degere sahiptir.

Tablo 3. Ostiyal ve Crossover Stentleme ile MLR Alt Gruplarimin Etkilesimi: Klinik Olaylarin Karsilastirmasi

Sonl Crossover stentleme + Crossover stentleme + Ostial stentleme + Low Ostial stentleme + High
onamnim Low MLR High MLR MLR MLR
MACE 1/5 (20.0%) 0/1 (0.0%) 5/30 (16.7%) 6/8 (75.0%)
TLR 0/5 (0.0%) 0/1 (0.0%) 3/30 (10.0%) 1/8 (12.5%)
TVR 0/5 (0.0%) 0/1 (0.0%) 0/30 (0.0%) 2/8 (25.0%)
Stent trombozu 0/5 (0.0%) 0/1 (0.0%) 3/30 (10.0%) 1/8 (12.5%)
Target vessel MI 0/5 (0.0%) 0/1 (0.0%) 2/30 (6.7%) 2/8 (25.0%)
Kardiyak dliim 1/5 (20.0%) 0/1 (0.0%) 2/30 (6.7%) 2/8 (25.0%)
Tiim nedenli 6liim  0/5 (0.0%) 0/1 (0.0%) 1/30 (3.3%) 1/8 (12.5%)

Kisaltmalar: MACE: Major advers kardiyak olay, MI: Miyokart enfarktiisii, MLR: Monosit/lenfosit orani, TLR: Hedef
lezyon revaskiilarizasyonu, TVR: Hedef damar revaskiilarizasyonu.

Tablo 4. Univaryant Lojistik Regresyon Analizi

Degisken OR %95 GA p-degeri
High MLR (>0.43) 9.67 1.87-49.9 0.006
EF% 0.97 0.92-1.02 0.212
SYNTAX skoru 1.03 0.94-1.13 0.553
Diabetes Mellitus 0.55 0.14-2.18 0.394

Crossover stentleme ~ 0.49 0.05-4.70 0.537
Kisaltmalar: EF: Ejeksiyon fraksiyonu, GA: Giiven araligi, MLR: Monosit/lenfosit orani, OR: Odds orani.

50



TORKIVE
ENDOKRINOLODI VE

’ﬁ METABOLIZMA
DERNEGI

24-28 Eylul 2025

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARA MULTIDISIPLINER YAKLASIM KONGRESI Bty

Bafra - KKTC

)] KARDIYOLOJi VAKFI

1) TGKV TATDD iie
- TURK GIRISIMSEL = = DERNEG!
r”fmm“g

HOFH OLGUSUNDA KARACIGER NAKLIi: LDL KONTROLU
SAGLAR AMA KUR DE SAGLAR MI?

Taha Emirhan Kili¢!, Meral Kayik¢ioglu'
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi

Amac: Homozigot ailevi hiperkolesterolemi (HoFH), dogustan itibaren asir1 LDL-kolesterol (LDL-K) yliksekligi ve
cok erken ateroskleroz ile seyreden bir hastaliktir. Bu olgu sunumu, ¢ocukluk ¢aginda tani alip aferez ve sonrasinda
karaciger nakli ile tedavi edilen bir olgunun uzun dénem sonuglarini kapsamaktadir.

Yontem: Hasta ilk kez 5 yasinda ksantomlar nedeniyle bagvurmus. Ailede yaygin erken kardiyovaskiiler hastalik (KVH)
olan olguda 5 yasinda aort odaginda 2/6 sistolik iifiirim duyulmus. Genetik testlerde Homozigot-LDL-R varyanti
saptanmis. 5 Yasindan beri aferez tedavisine 2 haftada-ayda bir olarak 2018’e dek (17 yasina) devam etmis. LDL-K
diizeyi kontrol altina alinamadig1 i¢in (~437 mg/dL) heterozigot FH olan kardesinden canli donor karaciger nakli
yapilmis. Nakil sonrasi atorvastatin 40 mg ve ezetimib 10 mg baslanmus, pitavastatin 4 mg, ezetimib 10 mg, sirolimus
ve takrolimus ile tedavisi siirdiiriilmiis. Nakil sonrasi izlemi i¢in Lipid poliklinigimize devredildi.

Bulgular: Nakil sonrasi LDL-K ~132 mg/dL’ye geriledi. 2022 ve 2025’de yapilan koroner BT anjiyografide Agatston
skoru 0, koroner plak izlenmedi; ancak aort duvarinda aterom ve kapaklarda kalinlagma vardi. 2011 ekokardiyografisinde
hafif aort yetmezligi izlenmis, 2017°de bikiispid aort kapag1 agilimi ve yaklasik 4042 mmHg gradiyent varmis.
2025 ekokardiyografisinde ise ciddi aort darligi (maksimum gradiyent 73 mmHg, ortalama 43 mmHg), orta derece
aort yetmezligi, ek olarak mitral ve trikiispit yetmezlik (her biri 2. derece) saptandi. Hasta asemptomatikti, fakat
multidisipliner takip altinda kapak replasmani agisindan degerlendirilmeye baslandi.

Sonuc¢: HoFH’de erken ve agresif tedavi LDL-K’yi diisiiriip koroner kalsifikasyonu geciktirse de aort kapak hastalig1
ilerleyebilir. Fizik bakida ksantomlarin varlig1 ve ekokardiyografide yillar icinde artan gradiyentler ile kapak kalinlagmas1
hastaligin tipik seyrini yansitir. Yiiksek LDL-K yiikii ve tiirbiilansli akim aort kapaginda mekanik stresi artirir; lipid
birikimi burada kolayca kalsifikasyona ilerler. Buna karsilik arterlerde endotelyal aktivite nedeniyle lipidler 6nce plak
olusturur ve siire¢ daha yavas seyreder. Bu nedenle kapak hastaligi damarlara gore ¢ok daha erken ve agir ilerler.
Aferez ve kombine lipid diisiiriicii tedaviler temel yaklagim olmayi siirdiiriir; karaciger nakli kontrol saglanamadiginda
uygulanabilecek bir segenektir, fakat ekstrahepatik LDL reseptor eksikligini diizeltmez. Ayrica rejeksiyonu 6nlemek i¢in
kullanilan immiinstiipresif tedavilerin uzun dénemde kardiyovaskiiler riski artirabilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir.
Bu hastalarda diizenli bile olsa erken baglanan aferez ve KC nakli aort darliginin ilerlemesini engelleyememektedir.
Bu vakalarda KC nakli ¢gok riskli bir cerrahi olup benzer LDL diisiisii saglayabilecek yeni ila¢ tedavileri (lomitapide
-PO, Evicumab (IV inf) ve /veya tam kiir saglayacak genetik tedavilerin uygulanmas1 gerekmektedir. Bu hastalar ayrica
genetik, endokrinoloji, gastroenteroloji, pediatri ve aile hekimliginin de yakin takibi altinda olmalidur.

Anahtar Kelimeler: Aort darligi, Homozigot ailesel hiperkolesterolemi, Karaciger nakli, LDL aferezi, Rezidiiel
kardiyovaskiiler risk
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PULMONER EMBOLI SUPHESIYLE PULMONER BT
ANJIYOGRAFI CEKILEN HASTALARDA SAPTANAN
RASTLANTISAL BULGULAR

Olga Bayar Kapict!, Kadir Biyikly’
'Seyhan Devlet Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Adana, Tiirkiye
’Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

Amag: Pulmoner BT anjiyografi (BTA), siipheli pulmoner emboli (PE) tanisinda bagvurulan altin standarttir. BTA
gorilintiilemeleri rutin olarak gdgiis ve iist karin bolgelerinin bir kismini da kapsadigi i¢in, pulmoner olmayan kisimlarda
siklikla tesadiifi bulgular saptanir. Bu bulgularin ¢cogu benign veya dejeneratif nitelikteyken, bazilar1 ek degerlendirme
gerektirebilir. Pulmoner BTA’daki tesadiifi lezyonlarin yayginligi ve tiriiniin anlagilmasi, radyolog raporlama
uygulamalarini iyilestirmeye ve sonraki klinik yonetimi yonlendirmeye yardime1 olabilir.

Yontem: Siipheli PE degerlendirmesi amaciyla yapilan 255 ardigik pulmoner BTA c¢alismasinin retrospektif olarak
incelendigi bu ¢alismada, 6zgiin radyoloji raporlarinda belirtilen tiim pulmoner olmayan bulgular organ sistemi bazinda
siniflandirildi. Her kategoride en az bir bulguya sahip hastalarin sayis1 (n) ve bu sayinin toplam kohorttaki (255 caligma)
ylizdesi hesaplandi. Ayrica, en sik rastlanan anormallikler belirlendi ve nadir, tek vakalik gzlemler not edildi.

Bulgular: Toplam 255 hastanin (%56,9 erkek; %43,1 kadin) ortalama yasi 51,5+21,4 y1l (18-94) idi. Hastalarin 226’sinda
(%88,6) en az bir tesadiifi pulmoner olmayan bulguye rastlandi. Hepatik lezyonlar 56 hastada (%21,9) goriildii; bunlarin
en sik olani kalsifik sekellerdi (22 hasta, %8,6). Timik kalintilar 54 hastada saptandi (%21,2), bunlarin 40’1 (%15,7)
timik dokunun kalintistydi. Reaktif aksiller lenf nodlar1 68 hastada (%26,7) izlendi; siipheli patolojik lenfadenopati ise
4 hastada (%1,6) mevcuttu. Dejeneratif kemik degisiklikleri 97 hastada (%38,0), vaskiiler kalsifikasyonlar 81 hastada
(%31,8) ve bir hastada (%0,4) intravaskiiler stent goriildii. Tiroid anormallikleri 66 hastada (%25,9) tespit edildi;
bunlarin 46’s1 (%18,0) nodiiler biiylime, 9’u (%3.5) izole nodiil ve 7’si (%2,7) basit biiylime seklindeydi. Renal bulgular
56 hastada (%21,9) goriildii; bunlar arasinda basit kistler (13 hasta, %3,1), tas veya kristaller (8 hasta, %3,1) ve perirenal
o0dem (3 hasta, %1,2) yer ald1. Kardiyak tesadiifi bulgular 74 hastada (%29,0) not edildi; koroner arter degisiklikleri 30
hastada (%11,8) en yaygin bulguydu. Safra kesesi taslar1 8 hastada (%3,1), mezenterik pannikiilit ve abdominal duvar
fitiklar1 her birinde 4 hastada (%1,6), gastro6zofageal reflii veya divertikiiler 6zellikler ise nadiren (% < 2) goriildi.
Gogiis bolgesinde en sik jinekomasti (8 hasta, %3,1) izlenirken; adrenal adenomlar 4 hastada (%]1,6) belirlendi. Dalak
kalsifik sekelleri 2 hastada (%0,8), diger dalak lezyonlari ise her birinde birer hastada (%0,4) kaydedildi.

Resim 1: Sistemlere Gore incelenen Bulgularin Yiizdesi
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Tablo 1. 255 Hastada Pulmoner BT Anjiyografisinde Rastlantisal Ekstrapulmoner Bulgular

Sistem n % En Sik Rastlanan Bulgular
Kalsifikasyon sekelleri (22; %8,6), Chilaiditi sendromu,

Karaciger 36 219 kunduz kuyrugu varyanti, periportal 6dem (her biri 3; %1,2)
Timus 54 21,2 Timik kalint1 (40; %15,7), mediastinal lenfadenopati (7; %2,7)
1 -0 1 1 .
Aksiller Lenf Nodlar | 74 29,0 5e0a1§;1f lenf nodlar1 (68; %26,7), reaktif + kalsifikasyon (2;
oY,
. Dejeneratif degisiklikler (97; %38,0), dejeneratif + fokal
Kemik 109 42,7 lezyonlar (10; %3,9)
" - = : -
Vaskiiler 22 322 Vaskiiler kalsifikasyon (81; %31,8), kalsifikasyon + stent (1;
%0,4)
Tiroid 66 25.9 Nf)d"ullu biiyiime (46; @18,0)., izole nodullle.r 9; /33,5), basit
biiyiime (7; %2,7), nadir kalsifiye veya kistik nodiiller
1 1 .0 1 .0 ]
Bobrek 56 219 {Sasn kistler (13; %5,1), tag/kristaller (8; %3,1), perirenal
6dem (3; %1,2)
o = - . - -
Kalp 74 29,0 Koroner degisiklikler (30; %11,8), perikardiyal efiizyon (8;
%3,1)
.0, 1 1
Safra Kesesi 18 7.1 Safra taslar1 (8; %3,1), yok veya kolekistektomi sonrasi

goriiniim (2; %0,8)
Mezenter 14 5,5 Pannikiilit (4; %1,6), abdominal duvar fitiklar1 (4; %1,6)
Kaymali hiyatal herni (5; %2,0), mide dikis hatt1 degisiklikleri

Gastrointestinal 14 5,5 (2: %0.8)
Jinekomasti (8; %3,1), aksiller kuyruk bolgesi kitleleri,
Meme 15 39 nodiiller, karsinom, implantlar (her biri %0,4)
Adenomlar (4; %1,6), spesifik olmayan sol adrenal lezyonlar
Adrenal 10 3.9 (4; %1,6), bilateral degisiklikler (2; %0,8)
- o : "
Dalak 6 24 Kalsifikasyon sekelleri (2; %0,8), hipodens nodiiller,

s

splenomegali, siipheli metastaz (her biri %0,4)

Sonuc: Pulmoner emboli siiphesiyle yapilan pulmoner BTA’larda tesadiifi pulmoner olmayan bulgular yiiksek oranda
goriilmekte olup, cogunlugu benign veya dejeneratif siireglerdir. Goriintlilenen tiim yapilarin sistematik olarak
degerlendirilmesi; klinik 6nemi olan lezyonlarin tespit edilmesi ve uygun sekilde yonetilmesi i¢in elzemdir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner BT Anjiyografi, Tesadiifi Bulgular, Pulmoner Olmayan Lezyonlar, Radyoloji Raporlamasi,
Klinik Yonetim
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SPECKLE-TRACKING STRAIN ASSESSMENT OF
S-19 LEFT VENTRICULAR DYSFUNCTION IN ESSENTIAL
THROMBOCYTOSIS

Avkut Demirkiran', Cihan Aydin', Hiiseyin Orta', Aydin Akyiiz', Seref Alpsoy'
'Tekirdag Namik Kemal Universitesi

Introduction

Essential thrombocytosis (ET) is a chronic Philadelphia chromosome-negative myeloproliferative neoplasm characterized
by persistent thrombocytosis and clonal proliferation of megakaryocytes in the bone marrow [1]. Among classical
myeloproliferative disorders, ET is the most frequently diagnosed subtype. One of the most critical clinical challenges in
ET is the increased risk of thromboembolic events, which represent the leading cause of morbidity and mortality in this
patient population [2,3]. Thrombotic complications may involve both the arterial and venous systems and can lead to
life-threatening conditions, including stroke, pulmonary embolism, and acute coronary syndromes [4]. The mechanisms
contributing to this hypercoagulable state are multifactorial and include chronic endothelial dysfunction, heightened
platelet activation, elevated vascular shear stress, and systemic hypoxemia. These factors promote a prothrombotic
milieu that not only predisposes to macrovascular events but may also impair coronary microcirculation. Indeed,
previous studies employing transthoracic Doppler echocardiography have reported decreased coronary flow reserve in
ET patients, even in the absence of significant coronary artery disease, suggesting the presence of subclinical myocardial
ischemia [5]. Current therapeutic strategies in ET focus primarily on reducing the risk of thrombotic complications.
Risk stratification models incorporate age, previous thrombotic events, leukocyte count, and JAK2 (Janus kinase 2)
mutation status. However, traditional cardiovascular assessments such as left ventricular ejection fraction (LVEF) may
not be sensitive enough to detect early myocardial involvement or subclinical systolic dysfunction. In this context,
two-dimensional speckle-tracking echocardiography (2D-STE) has emerged as a valuable non-invasive imaging
modality for evaluating myocardial deformation. Global longitudinal strain (GLS), in particular, provides insights into
the function of subendocardial longitudinal fibers, which are more susceptible to ischemia and fibrosis than midwall
circumferential fibers [6,7]. While circumferential fibers predominantly contribute to LVEF, subendocardial dysfunction
may occur without a measurable decline in ejection fraction [8—10]. Therefore, GLS has been recognized as a more
sensitive parameter for identifying early left ventricular systolic dysfunction, especially in patients with preserved LVEF
[11]. Despite the known vascular risks associated with ET, limited data exist on its impact on myocardial function as
assessed by strain imaging. Understanding cardiac involvement in ET may improve clinical risk stratification and guide
therapeutic decision-making.

This study aimed to assess left ventricular systolic function in patients with ET using 2D speckle-tracking
echocardiography. We hypothesized that, even in the presence of preserved LVEF, ET patients would demonstrate
impaired global longitudinal strain values, indicative of subclinical myocardial dysfunction.

Materials and Methods

Patient Selection: Patients diagnosed with ET according to the World Health Organization (WHO) criteria were
consecutively screened in the Hematology Department of our institution. Patients diagnosed with ET were monitored
from the year of their initial diagnosis. Inclusion criteria included a confirmed diagnosis of ET and no segmental wall
motion abnormalities found in previous transthoracic echocardiographic evaluations. Patients with known or suspected
coronary artery disease (CAD) were excluded. The absence of CAD was determined through detailed clinical history,
physical examination, and a standard 12-lead electrocardiogram. Additional exclusion criteria comprised a diagnosis of
polycythemia vera, primary myelofibrosis, or refusal to participate in the study. A control group with comparable risk
factors and medication use was established.
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Cardiovascular Risk Factor Definitions: Cardiovascular risk factors were defined as follows: Current smoking:
smoking at least one cigarette per day for a minimum of one year within the last five years. Hypertension: systolic blood
pressure >140 mmHg and/or diastolic pressure >90 mmHg, or current use of antihypertensive medication. Diabetes
mellitus: patient-reported diagnosis or current use of oral antidiabetic agents or insulin. Hypercholesterolemia: total
serum cholesterol level >240 mg/dL or ongoing treatment with lipid-lowering therapy.

Echocardiographic Evaluation: All participants underwent comprehensive transthoracic echocardiographic
examination using a Siemens Acuson SC2000 Prime ultrasound system equipped with a 4V1c Ocusion phased-
array transducer. Standard parasternal, apical, and subcostal views were acquired and digitally stored. Conventional
echocardiographic parameters were assessed before speckle-tracking strain analysis. For each echocardiographic
measurement, a minimum of two consecutive cardiac cycles were averaged to improve accuracy. Left ventricular (LV)
end-diastolic and end-systolic volumes were measured using the biplane method of disks (modified Simpson’s rule).
GLS was calculated using two-dimensional speckle-tracking echocardiography by averaging strain values from 16
myocardial segments derived from the apical four-chamber, three-chamber, and two-chamber views.

Statistical Analysis: All statistical analyses were performed using IBM SPSS Statistics version 26.0 (IBM Corp.,
Armonk, NY, USA). The normality of distribution for continuous variables was assessed using the Kolmogorov—Smirnov
test and by visual inspection of histograms. Continuous variables were expressed as mean =+ standard deviation (SD) for
normally distributed data, and as median with interquartile range (IQR) for non-normally distributed data. Categorical
variables were presented as frequencies and percentages. Comparisons between ET patients and healthy controls were
performed using the independent samples t-test for normally distributed continuous variables, and the Mann—Whitney
U test for non-normally distributed variables. The chi-square test or Fisher’s exact test was used for categorical data,
as appropriate. To examine the association between clinical variables and global longitudinal strain (GLS), Pearson or
Spearman correlation analyses were used depending on data distribution. In addition, multiple linear regression analysis
was conducted to identify independent predictors of reduced GLS. Variables with a p-value <0.10 in univariate analysis
were included in the multivariate model. A two-tailed p-value <0.05 was considered statistically significant in all tests.

RESULTS

Patient characteristics are presented in Table 1. 92 participants were included: 60 ET and 32 healthy volunteers. The
median follow-up time from ET diagnosis was 9.3 (4-15) years. Among patients with ET, 35 (63.6 %) were JAK2
positive. At the time of study enrolment, 44 patients received cytoreductive treatment with hydroxyurea, while 45
received aspirin in the ET group. Table II shows the cardiovascular characteristics of the population. In patients with ET,
GLS was lower than in controls (%-17.6+1.1 and %-22.1£1.1; p<0.001, respectively). There was no difference between
groups in terms of cardiovascular risk factors. Patients with ET had significantly higher total platelets ( 517+236x10°/u
and 267+105x10%/u; p=0.038 ) compared to controls. Other blood parameters were similar between the two groups
(Table 1).

The mean value of ejection fraction was 58.3%+3.1% in ET, and 59.7%+2.8% in healthy volunteers ( p=0.086 ). The
mean values of end-diastolic volume were 103.5+17.1 mL and 95.0+16.6 mL in ET and healthy volunteers, respectively
( p=0.015 ). The mean values of end-systolic volume were 40.8+9.5 and 36.6+8.4 mL in the ET group and healthy
volunteers, respectively (p=0.048). The mean GLS values were —16.5+2.4% and %—22.5+2.2% in the ET group and
healthy volunteers, respectively (p=0.024). The mean apical-4 chamber (AP4) L-strain values were —20.7£2.5% in ET,
and %—23.8+£3.1% in healthy volunteers (p=0.05) (Table 2). No difference was found when GLS values (-17.6+1.0%
and %-17.8+1.1%; p = 0.568) of patients using and not using aspirin were compared. Severe GLS ( <-16% ) impairment
was found in five patients with ET ( 8.3% ), and in none of the control subjects. The common feature of these five
patients was that they were among the oldest patients in the group (>77 years old) and all had JAK2 mutations. The
fraction of patients with the JAK2 mutation was significantly higher in the GLS < -18% group compared to the GLS >
-18% group ( %81.1 and 21.7; p<0.001). Patients with GLS < -18% were older than the patients with GLS >-18% in the
ET group ( 69+8 and 66=£5 years; p=0.036 ) (Figure 1).
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We found no correlations in patients with ET between GLS and specific hematologic parameters as hematocrit (r=0.228,
p=0.556), platelet count (r=-0.287, p=0.393), and WBC (r=0.366, p=0.268). At univariate logistic regression analysis,
the significant risk factors for reduced GLS (< -18%) were: age >60 years, current smoking, and the presence of the
JAK?2 mutation. All significant univariate risk factors were tested in the multivariable models. Only the age >60 years
(OR 4.9, 95% CI 1.5-15.7; p<0.01) and JAK2 mutation (OR 4.6, 95% CI 1.01-21; p =0.04) predicted a GLS <-18% at
univariate logistic regression analysis (Table 3).

In 37 ET patients, GLS values were found to decrease < -18%. Kaplan-Meier curves for follow-up periods between the
initial diagnosis and echocardiographic examination are shown in Figure 2. When patients were divided into two groups
according to the presence of the JAK2 mutation, a significant difference was found in patients with JAK2 mutations
regarding GLS falling below -18% (p = 0.024). The GLS difference between the groups became apparent at the end of
the 6th year (Figure 2).

When hospital information management system records were examined, no differences were found regarding myocardial
infarction [10 (%27) and 5 (%21.7); p=0.646], all-cause death [5 (%13.5) and 2 (%8.7); p=0.572], and hospitalizations
[15 (%40.5) and 5 (%21.7); p=0.133]. However, there were more hospital emergency department admissions [15
(%40.5) and 2 (%8.7); p=0.008] and cardiology consultations [13 (%35.1)] during the follow-up period in the group
with GLS <-18%.

Discussion

Our study provides compelling evidence that asymptomatic patients with ET demonstrate subclinical myocardial
dysfunction, as evidenced by significantly reduced GLS values, despite the absence of clinical symptoms or objective
findings suggestive of obstructive CAD. Importantly, conventional echocardiographic parameters, including LVEF,
were not significantly different between the ET group and healthy controls. This highlights the superior sensitivity of 2D
speckle-tracking echocardiography in detecting early myocardial impairment that may go undetected using traditional
imaging techniques. The observed impairment in GLS suggests that ET, even in its asymptomatic form, is not a benign
hematologic condition but rather one with significant cardiovascular implications. These findings may partially explain
the higher incidence of cardiovascular events in ET patients compared to the general population, which has been
consistently reported in large observational cohorts.

We postulate that the mechanism underlying GLS impairment in ET patients is related to microvascular dysfunction.
This hypothesis is supported by previous work, such as that by Vianello et al., who demonstrated that asymptomatic
ET patients showed impaired coronary flow reserve (CFR) — a surrogate marker of coronary microvascular function
— despite normal epicardial coronary arteries [12]. In their study, transthoracic Doppler echocardiography was used
to assess CFR, further validating the presence of coronary microvascular dysfunction in the absence of obstructive
CAD. The presence of ET has been linked to endothelial dysfunction, which plays a pivotal role in early atherogenesis
and contributes to impaired vasomotor tone and vascular homeostasis [13]. Endothelial dysfunction precedes the
development of overt atherosclerosis and is considered an independent predictor of adverse cardiovascular outcomes. In
ET, several mechanisms may contribute to this dysfunction, including chronic inflammation, increased oxidative stress,
platelet activation, and the release of procoagulant and proinflammatory mediators. Despite long-standing assumptions,
the pathogenesis of cardiovascular disease in ET is still not fully elucidated. While quantitative thrombocytosis is
a defining feature, it is increasingly clear that qualitative abnormalities in platelet function — including increased
aggregation, altered reactivity, and abnormal granule content — may also contribute to thrombosis and vascular damage.
However, establishing a direct, causal link between these abnormalities and clinical cardiovascular events remains a
challenge. Pathophysiologically, a reduced CFR typically reflects a combination of factors: (1) impaired endothelial-
dependent vasodilation, (2) enhanced vasoconstrictor response, and (3) structural remodeling of the microvasculature,
including increased media-to-lumen ratio and rarefaction of capillary networks. These alterations may compromise
oxygen delivery to myocardial tissue, particularly in the subendocardial layers, where longitudinal fibers — the main
contributors to GLS — are predominantly located.
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A particularly notable finding in our study is the strong association between JAK2 mutation and reduced GLS values.
This suggests that JAK2 mutational status may be an important predictor of cardiac involvement in ET. JAK2 is a
somatic mutation present in a significant proportion of ET patients and has been associated with increased thrombotic
risk. Mechanistically, JAK2 activation promotes increased expression of platelet surface tissue factor, and enhances
interactions between platelets and neutrophils, leading to elevated levels of platelet-neutrophil aggregates and neutrophil
extracellular trap formation [14,15]. These processes contribute to a proinflammatory, prothrombotic environment,
which may lead to microvascular obstruction, endothelial injury, and ultimately myocardial dysfunction.

Interestingly, our study found no significant difference in GLS reduction between ET patients receiving aspirin therapy
and those who were not, suggesting that low-dose aspirin may not be sufficient to reverse or prevent microvascular
impairment in this population. This aligns with previous findings, including those by Vianello et al., which demonstrated
that aspirin did not improve CFR or endothelial function in ET patients [12]. Furthermore, prior studies have questioned
the efficacy of aspirin in reducing recurrent cardiovascular events in ET, particularly in patients with low thrombotic risk
or those without a history of overt vascular disease [16]. The limited benefit of aspirin in this setting may be due to its
inability to address the inflammatory and microvascular components of the disease, which appear to play a more central
role than platelet aggregation alone.

These findings highlight the need for a more nuanced understanding of cardiovascular risk in ET. Routine
cardiovascular risk scoring systems may underestimate the actual risk in these patients, as they do not account for
disease-specific mechanisms, such as clonal hematopoiesis, JAK2 mutation burden, and subclinical microvascular
dysfunction. Incorporating advanced echocardiographic techniques such as GLS and molecular profiling may enhance
risk stratification and allow for more individualized management approaches. Future studies should explore whether
interventions targeting inflammation, endothelial repair, or microvascular function might yield better outcomes than
antiplatelet therapy alone in ET. Additionally, prospective longitudinal studies are needed to determine whether early
GLS impairment predicts future cardiovascular events or progression to overt cardiomyopathy in this population.

Study limitations: This study has several limitations that should be acknowledged. First, the cross-sectional design
limits the ability to establish causal relationships between reduced GLS and clinical or genetic features in patients
with ET. Second, the number of patients was relatively low due to the creation of similar groups in terms of clinical
and demographic characteristics and the reduction of confounding factors. The sample size, particularly in subgroup
analyses (e.g., patients with GLS < -16% or those stratified by JAK2 mutation status), was relatively small, which may
limit the statistical power and generalizability of the findings. In addition, while cytoreductive therapies and antiplatelet
use were reported, treatment duration, adherence, and potential cardiotoxic effects of long-term hydroxyurea use were
not comprehensively evaluated, which may have influenced cardiac function. Finally, the study was conducted in a
single center, which may introduce selection bias and limit the external validity of the findings.

Conclusion: This study provides new evidence that asymptomatic patients with ET exhibit subclinical myocardial dysfunction,
characterized by impaired global longitudinal strain despite preserved ejection fraction and no clinical signs of coronary artery
disease. The observed strain abnormalities likely reflect microvascular dysfunction and early myocardial injury, potentially
mediated by endothelial dysfunction and proinflammatory mechanisms, particularly in patients harboring the JAK2 mutation.
These findings underscore the need for enhanced cardiovascular monitoring in ET, beyond conventional imaging, and raise
the possibility of clonal hematopoiesis-related myocardial toxicity. While this dysfunction was not yet associated with worse
long-term outcomes (e.g., MI or death), it led to increased healthcare utilization, highlighting the potential clinical impact of
early myocardial strain changes. Future research should aim to elucidate the underlying pathophysiological mechanisms and
explore targeted interventions to mitigate cardiovascular toxicity in this high-risk group.

Ethics Committee Approval: The institutional ethics committee approved the study. Written informed consent was
obtained from all patients, and the procedures were performed according to the Declaration of Helsinki. The Tekirdag
Namik Kemal University Local Ethics Committee received ethical approval (Ethics Committee Decision Date:
26.07.2022, Protocol Number: 2022.137.07.04).
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Table 1: Comparison of baseline demographic, clinical and laboratory data

Variables ET Group Control Group p value
Age, years 67.9£7.1 64.5+6.4 0.03
Male, n (%) 27(45) 15(46.9) 0.86
Current Smoking, n (%) 20(34.5) 10(31.3) 0.76
Hypertension, n (%) 24(40) 12(37.5) 0.81
Diabetes, n (%) 16(26.7) 8(25) 0.86
Obesity, n (%) 10(16.7) 5(15.6) 0.89
Platelet count, 10°/u 517236 267+105 0.038
White blood cell count, 10°/uL 7.0+£3.0 6.8+2.3 0.211
Hematocrit, % 37+4.6 38+2.1 0.686
Red blood cell count, 10%/uL 3.7+0.6 4.0+0.5 0.365
Estimated Glomerular Filtration Rate, ml/dk 80.8+1.7.5 93.7+4.7 0.211
Creatinine, mg/dl 0.73+0.16 0.65+0.1 0.088
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JAK2 gene, n (%) 35 0
Medication, n (%)
Aspirin | 45(75) 2 <0.001

Hydroxyurea | 44(73.3) 0
Allopurinol | 42(70.0) 0

ACE inh / ARB | 32(53.3) 15(46.8)

Beta blockers | 28(46.6) 13(40.6)

Calcium channel blockers | 12(20.0) 5(15.6)

Table 2: Comparison of echocardiographic data

Variables ET group Control group p value
Left Ventricular ejection fraction, % 58.243.1 59.4+2.5 0.086
Left Ventricular End Diastolic Volume, ml 103.5+17.1 94.2+16.2 0.015
Left Ventricular End Systolic Volume, ml 40.9+9.5 36.1+8.0 0.048
Diastolic interventricular septal thickness, mm 9.1+1.1 8.9+0.9 0.125
Diastolic posterior wall thickness, mm 8.2+0.6 8.4x1.2 0.232
Left Atrial Diameter, mm 3.6£3.1 3.742.3 0.343
Apical 2-chamber L-strain values, % 17.6+1.1 22.7+2.7 <0.001
Apical 3-chamber L-strain values, % 17.2+1.4 20.9+1.7 <0.001
Apical 4-chamber L-strain values, % 17.4+1.4 22.2+2.2 <0.001
Global longitudinal strain, % 17.6£1.1 22.1+1.1 <0.001

Table 3: Univariate and multivariate logistic regression analysis, the significant risk factors for reduced GLS

Variables p value p value
Age >60 years 4.023 (1.434-11.283) 0.008 7.767 (1.247-48.630) 0.028
Current Smoking 1.955 (0.770-4.963) 0.015 0.892 (0.158-5.051) 0.898
Hypertension 1.842 (0.769-4.415) 0.171 - -
Diabetes Mellitus 2.132 (0.811-5.603) 0.125 - -
Platelet Count 1.001 (0.995-1.007) 0.705 - -

JAK2 Mutation 29 (6.087-138.171) <0.001 28.064 (5.231-150.572) <0.001

Figure 1: Scatter boxplot graphics. A: Global longitudinal strain based on the presence or absence of the JAK2 mutation.
B: Age (years) according to whether GLS < -18% or GLS > -18%.

A B

29) "
199)
u
o)
&
s
o)
«
o)
1501 o

JAK2negatve JAK2positve ) olsetit

GLOBAL LONGITUDINAL STRAIN (%)

Figure 2: Primary outcomes were a decrease in global longitudinal strain to <-18%. Presence of JAK2 mutation was
presented as a significant difference 6 years after diagnosis.
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S-20 ASSOCIATION BETWEEN AORTIC LENGTH AND AGATSTON
SCORE IN TAVI PATIENTS

Ahmet Anil Baskurt', Oktay Senoz, ilker Giil'
'Bakirgay Universitesi, Cigli Research and Training Hospital, Izmir, Tiirkiye

Objective

Predicting the degree of aortic valve calcification prior to transcatheter aortic valve implantation (TAVI) is essential to
anticipate procedural difficulty and potential complications. This study aimed to evaluate the relationship between the
perpendicular length of the ascending aorta and the Agatston score. Data from 92 patients who underwent TAVI were

analyzed. The aortic length was defined as the sum of midline distances from the annulus to the origin of the right
subclavian artery. (Figure 1)

Figure 1. The aortic length was defined as the sum of midline distances from the annulus to the origin of the right
subclavian artery

Results

A significant positive correlation was found between aortic length and Agatston score (Pearson r = 0.81, p < 0.001).
(Figure 2) According to linear regression analysis, each 1 mm increase in the perpendicular aortic length was associated
with an average increase of 33.6 units in the Agatston score (p < 0.001). When patients were grouped according to aortic
length, Agatston scores differed significantly between the groups (p < 0.001).
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Figure 2. Scatter plot demonstrating the linear correlation between perpendicular aortic length and Agatston score. A
significant positive association was observed (r = 0.81, p < 0.001).
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Conclusion

The perpendicular length of the aorta may serve as a valuable anatomical parameter in predicting the degree of valve
calcification. This finding suggests that non-invasive preprocedural measurements could aid in estimating calcification
severity, contributing to improved planning before TAVI.
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KARDIYAK TAMPONAD VE/VEYA MASIF

S-21 PERIKARDIYAL EFUZYONLA BASVURAN HASTALARDA
- INTRAPERIKARDIYAL BASINCIN EKOKARDIYOGRAFIK

BULGULAR ILE iLiSKiSiNIN DEGERLENDIRILMESI

Seyda Dereli!, Tugba Cetin?, Furkan Durak!, Selcuk Yazici!, Sait Terzi!, Goktug Savas!
'Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim Aragtirma Hastanesi
2Corlu Devlet Hastanesi

Amac: Perikardiyal efiizyon,asemptomatik seyredebildigi gibi intraperikardiyal basincin(IP) artmasiyla kardiyak
kompresyona yol acarak hayati tehdit eden klinik tablolarla da prezente olabilir.Ekokardiyografi,perikardiyal
efiizyon tanisinda ve hemodinamik etkilerinin degerlendirilmesinde hizli ve etkili bir goriintiileme ydntemidir.Bu
calismada,perikardiyal efiizyon ve/veya tamponad nedeniyle bagvuran ve terapotik perikardiyosentez uygulanan
hastalarda,intraperikardiyal basing ile ekokardiyografik ve hemodinamik parametreler arasindaki iligki arastirilmigtir.

Yontem: Calisma,Ekim 2023 ile Mart 2025 tarihleri arasinda tek merkezde prospektif olarak yiiriitiilmiistiir.
Perikardiyal efiizyon ve/veya tamponad tanisiyla yatan ve perikardiyosentez yapilan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Ekokardiyografi rehberliginde gergeklestirilen perikardiyosentez islemi sirasinda, kateter ucundan IP Olglimleri
yapilmistir.Hastalarin islem oncesi ve sonrasi ekokardiyografik bulgulari,invaziv kan basinci izlemleri ve EKG verileri
karsilastirilarak IP ile iligkileri analiz edilmistir.

Perikardiyal efiizyonun iki boyutlu ekokardiyografi ile degerlendirilmesi.

(A) Sol kalp komsulugunda biriken perikardiyal efiizyonun apikal 4 bosluk gériintiisii. (B ve C) Iki farkli hastada
sirkiimferensiyel birikim gosteren perikardiyal eflizyonun sol ve sag atriyumda kollapsa neden oldugu izlenmekte.(D)
Gogiis deformitesi olan bir hastada perikardiyal efiizyonun subkostal pencereden degerlendirilmesi.
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Bulgular: Caligmaya yas ortalamasi 70 + 13,5 olan toplam 27 hasta dahil edilmistir.Perikardiyosentez dncesi perikardiyal
stv1 miktar1 ortalama 32,9 + 11,3 mm olarak 6l¢iilmiistiir.Islem oncesi IP 8,9 + 7.4 mmHg iken, islem sonrasi bu deger
2,0 + 8,2 mmHg’ye dismiistiir p=0,001).Perikardiyosentez sonrasi diyastolik ve ortalama arter basinglarinda anlamli
diisiis izlenmis (p < 0,001; p < 0,001), sistolik kan basincinda ise anlamli bir degisiklik gézlenmemistir (p=0,090).
Tahmini sag atriyal basing, tahmini sistolik pulmoner arter basinci ve IVC ¢apinda anlamli azalma saptanmustir(p <
0,001; p=0,044; p < 0,001, sirastyla).Doppler ekokardiyografi ile hesaplanan atim hacminde anlamli artig izlenmig
(p=0,001) ve bu parametre ile IP arasinda anlamli ve giiclii bir negatif korelasyon bulunmustur(r=—0,408; p=0,034).
Tedavi sonrasi1 mitral E dalgas1 solunumsal varyasyonunda azalma goriilmiis olsa da (p < 0.001), bu bulgu ile IP artist
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (r=0,264; p=0,275).Perikardiyosentezden hemen once ve
islem sonrasi ortalama 8. saatte ¢ekilen EKG bulgular1 karsilagtirilmistir. Kalp hizinda anlamli azalma saptanmis(106,7
+ 24,0 atim/dk’dan 95,0 £ 18,2 atim/dk’ya; p=0,001), QRS ve P dalga yiikseklikleri ortalamasinda azalma izlense de
istatistiksel anlamli diizeyde bulunmamustir.

Perikardiyosentez oncesi ve sonras1 hemodinamik bulgularin karsilagtirilmasi

Perikardiyosentez Perikardiyosentez

Parametreler " p Degeri
Oncesi Sonrasi
IP, mmHg 8.9+7.4 2.0+8.2 0.001
SKB, mmHg 137.9+31.3 130.4+30.6 0.090
DKB, mmHg 71.5+15.9 60.8+11.6 <0.001
OAB, mmHg 04.7+20.7 84.7£17.8 <0.001
Sp02,% 97.1£2.6 96.7£2.3 0.287
Kalp Hiz, atim/dk 106.7+24.0 95.0+£18.2 0.001

DKB=Diyastolik kan basinci; IP=Intraperikardival basing; OAB=Ortalama arteriyel basing;
SKB=5istolik kan basinci; SpO2=0ksijen satiirasyonu
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Perikardiyosentez oncesi ve sonrasi ekokardiyografik bulgularin karsilastirilmasi

Perikardiyosentez Perikardiyosentez

Parametre i p Degeri
Oncesi Sonrasi
Perikardiyal sivi miktar, mm 32.9+11.3 9.1+8.4 <0.001
IVC ¢apr, mm 21.9+6.9 16.7+6.1 <0.001
Tahmini RA basinei, mmHg 10.845.1 4.7£3.4 <0.001
Tahmini sPAB, mmHg 40.5+18.0 31.4+10.7 0.044
TAPSE, mm 18.324.5 17.3£3.7 0.30
RV §' un, em/s 12,1435 11.042.4 0.083
Atim hacmi, mL 50.9+17.5 64.0+26.9 0.001
Kalp debisi, mL/dk 51161481 5615£1971 0.157
ﬁ:ﬂ Edtiean (Caskaeyinde). 77.8£19.5 76.5+£22.6 0.795
::I::a] X dgua ((aepleuryenda, 57.1+18.8 65.4£20.7 0.097
Mitral E dalgas: solunumsal
SHveYouL. % 25.3£13.3 13.0£7.4 <0.001
Mitral A dalgasi, cm/s 70.4+26.5 73.6£23.9 0.555
Lateral e’ dalgasi ,cm/s 9.143.9 9.543.1 0.596
Lateral a’ dalgas: ,cm/s 11.3£5.0 11.0+£5.3 0.782
Septal e’ dalgas: ,cm/s 7.2+3.5 8.2£3.0 0.185
Septal a’ dalgasi, cm/s 9.243.0 8.743.6 0.686

IVC=Inferior vena cava; sPAB= Pulmoner arter sistolik basine; RA=Sag atriyum; RV=Sag ventrikiil;
TAPSE= Trikiispit aniiler plan sistolik ekskursiyonu

Hastalarda intraperikardiyal basin¢ ve atim hacmi dagihim grafigi

Sonug: IP artis1 ile Doppler ekokardiyografi araciligiyla hesaplanan atim hacmi arasinda anlamli ve giiglii bir negatif
korelasyon saptanmustir. Ote yandan, mitral E dalgas1 solunumsal varyasyonu ile IP artis1 ve hemodinamik bozulma
arasinda istatistiksel anlamli bir iligki gozlenmemistir.Calismamizin bulgulari,perikardiyal basing ytiksekligi ve buna
bagl gelisen kardiyak kompresyonun siddetinin degerlendirilmesinde tek bir ekokardiyografik parametrenin yeterli
olmadigini ortaya koymaktadir.Bu nedenle,ozellikle kritik hastalarin degerlendirilmesinde bulgularin klinik verilerle
birlikte biitiinciil yaklasimla ele alinmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Perikardiyal efiizyon, intraperikardiyal basing, ekokardiyografi, hemodinamilength, Agatston
scores differed significantly between the groups (p < 0.001).
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ERISKINDE NADIiR GORULEN BiR KONJENITAL ANOMALI
S-22 KOMBINASYONU: AKSESUAR ATRIAL APENDIKS VE CIFT
ATRIAL SEPTAL DEFEKT

Merve Akbulut Cakir', Emirhan Cakir', Caglar Kaya'
'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Edirne

Giris

Ulkemizde multimodal goriintiileme yontemlerinin yaygilasmasiyla birlikte, eriskin yas grubunda saptanan konjenital
kalp hastaliklarma yonelik farkindalik belirgin sekilde artmigtir. Aksesuar atriyal apendiks, son yillarda artan koroner
BT anjiyografi kullanimi sayesinde daha sik taninan bir varyanttir (1). Ayrica ¢ift atriyal septal defekt (ASD) gibi multipl
defektler genellikle perkiitan tedaviye sinirli anatomik uygunluk saglar (2). Bu yazida, eriskinde her iki varyantin birlikte
goriildiigi, literatiirde ¢ogunlukla kardiyak cerrahi sirasinda tesadiifen saptandigi bildirilen aksesuar atriyal apendiks ile
birlikte ¢ift ASD’nin egslik ettigi nadir bir vaka sunulmaktadir.

Olgu

Migrenoykiisiibulunan51yasindakadinhasta, goglistebasing hissive eforlaartannefes darligisikayetleriilepoliklinigimize
basvurdu. Yapilan fizik muayenede ikinci kalp sesinde sabit ¢iftlesme ve pulmoner odakta 3/6 siddetinde sistolik iiftiriim
saptand1. Elektrokardiyogram (EKG) siniis ritminde olup inkomplet sag dal blogu izlendi. Transtorasik ekokardiyografi
ile yapilan degerlendirmede; ejeksiyon fraksiyonu (EF) %55 olarak 6lgiildii ve sol ventrikiil kontraksiyonlar1 normal
olarak degerlendirildi. Hafif derecede mitral ve aort yetmezligi mevcuttu. Sag ventrikiil ¢cap1 48 mm, sag atrium ¢api ise
54 mm olarak ol¢iildii. Orta derecede trikiispit yetmezligi izlendi. Trikiispit yetmezlik jet hiz1 2,9 m/s olarak ol¢iildi.
Trikiispit annular plane systolic excursion (TAPSE) 15 mm, doku doppler goriintiilemede sistolik dalga hizi(s’) 9,5 cm/
sn olarak bulundu. Vena cava inferior ¢ap1 21 mm olup, valsalva manevrasi ile %50’den fazla kollabe oldugu gézlendi.
Trikiispit yetmezlik jet hiz1 kullanilarak hesaplanan sistolik pulmoner arter basinci (sSPAB) 43 mmHg idi. Sol ventrikiil
kisa eksen goriintiisiinde interventrikiiler septumda “D-shaped” goriiniim izlendi. Interatriyal septum (IAS) floppy
yapida degerlendirildi ve renkli doppler incelemede septum diizeyinde ge¢is akimi izlendi. Bu bulgular ASD, 6zellikle
sekundum tip ASD lehine siipheli olarak yorumlandi. Ayrica sag atriumu ikiye boélen membrandz yapi dikkati ¢ekti ve 6n
planda cor triatriatum dexter diisiiniildii (Sekil 1). Transézofageal ekokardiyografi incelemesinde IAS diizeyinde iki
adet defekt saptanmis olup, renkli Doppler akim haritalamasi ile her iki defektten de soldan saga sant akimi izlenmistir
(Sekil 2a) Kontrasth ekokardiyografi sirasinda, sag atriyum igerisinde negatif kontrastlanma gozlenmistir (Sekil2b). Bu
bulgular dogrultusunda, hastanin kardiyak defektlerinin daha ileri degerlendirilmesi amaciyla kardiyak BT planlandi.
Yapilan kardiyak BT degerlendirmesinde, IAS’nin anterosuperior boliimiinde 20 mm, anteroinferior béliimiinde ise
11 mm ¢apinda &lgiilen, ASD ile uyumlu iki ayr defekt tespit edildi. Vena cava superior ve vena cava inferior normal
olarak sag atriyuma drenaj gostermektedir. Tiim pulmoner venlerin sol atriyuma normal drenaj gosterdigi ve parsiyel
pulmoner vendz doniis anomalisine iliskin bir bulgu saptanmadi. Sag atriyum inferolateral duvarinda, yaklasik 19 x 29
mm boyutlarinda ve tiggen morfolojide aksesuar bir atriyal apendiks gozlendi (Sekil 3). Gadolinyum kontrastl kardiyak
manyetik rezonans goriintiillemede de, IAS’de anterosuperior diizeyde 20 mm ve anteroinferior diizeyde 11 mm ¢apinda
Olciilen, sekundum tip ASD ile uyumlu iki defektin varligi dogrulanmistir (Sekil 4). Pulmoner sistemik akim oran1 (Qp/
Qs) 1.9 olarak hesaplanmis olup, hemodinamik olarak anlamli sol-sag sant mevcudiyeti desteklendi. Yapilan koroner
anjiyografide koroner arterler normal olarak degerlendirilmistir (Sekil 5). Sag kalp kateterizasyonu bulgularina gore;
pulmoner kapiller wedge basinci 11 mmHg, pulmoner arter ortalama basing gradyani1 20 mmHg, sag ventrikiil ortalama
basing gradyani 15 mmHg, pulmoner vaskiiler direng (PVR) ise 1,95 Wood {initesi (WU) olarak saptanmistir. PVR’nin
5 WU’nun altinda ve Qp/Qs oraninin 1,5 un iizerinde olmasi nedeniyle, 2020 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Eriskin
Konjenital Kalp Hastaliklar1 Kilavuzu dogrultusunda defektin kapatilmasi endikasyonu konulmustur. Ancak hastada
¢ift ASD bulunmasi ve inferior rimin yetersiz olmasi nedeniyle vaka kalp damar cerrahisi birimi ile multidisipliner
olarak degerlendirilmistir. Yapilan degerlendirmede, mevcut ASD’nin anatomik 6zellikleri nedeniyle perkiitan kapatma
yontemine uygun olmadigi kanaatine varilmistir. Bu dogrultuda cerrahi onarim planlanmastir.
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Kardiyak BT ve transdzofageal ekokardiyografi (TEE) gibi ileri gdriintiileme yontemlerinin yaygin kullanimiyla birlikte,
aksesuar atriyal yapilar artik daha sik tanimlanabilmektedir. Onceden bu olgular gogunlukla otopsi veya cerrahi sirasinda
saptanmaktaydi. Aksesuar atriyal apendiks, sol veya sag atriyum duvarinda normal atriyal apendiks disinda gelisen,
pektinat kaslarla iliskili, ostiumu belirgin bir anatomik ¢ikinti olarak tanimlanir (1, 3, 4). Literatiirde 2023 yilinda
yapilan 6643 olguyu iceren bir meta-analizde, aksesuar atriyal appendiks genel prevalansi %5.5 olarak bildirilmis;
en sik antero-superior bolgede yerlesim gosterdigi, ancak lateral yerlesimlerin de azimsanamayacak siklikta oldugu
belirtilmistir (1). S6z konusu yapilarda trombiis olusum riski ¢ok diisiik olsa da, 6zellikle atriyal fibrilasyon (AF) gibi
ritim bozukluklarinin kaynagi olabilecegi diistiniilmektedir (3). Bununla birlikte, tromboembolik olaylarla dogrudan
anlamli iligki gosterilmemistir. Bu veriler, aksesuar atriyal apnediks varliginin semptomatik bazi hastalarda goz ardi
edilmemesi gerektigini diisiindiirmektedir. Literatiirde nadiren bildirilen bir diger durum ise multiple (¢ift veya daha
fazla sayida) ASD varligidir. Bu defektler gogunlukla perkiitan cihaz yerlesimi i¢in teknik zorluklar olusturur (2). Ancak,
bu tip olgularda rim yeterliligi, defektler arasi mesafe ve defekt sayisi1 gibi anatomik faktdrler perkiitan kapamadan
uzaklagtirmistir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin 2020 Eriskin Konjenital Kalp Hastaliklar1 kilavuzuna gore, Qp/Qs
orani >1.5 ve PVR <5 WU olan semptomatik bireylerde defektin kapatilmasi dnerilmektedir (5). Bizim olgumuzda da
Qp/Qs oran1 1.9, PVR ise 1.95 WU olup, bu parametreler kapatma endikasyonunu desteklemektedir. Literatiirde ASD
ile aksesuar sag atriyal apendiks varligina sahip bir olguya rastlanmamasi, bu vakay1 6zgiin kilmaktadir.

Sonug¢

Literatiir taramasinda, ASD ile birlikte aksesuar sag atriyal apendiks varligina sahip bir olguya rastlanmamustir. Cerrahi
miidahale sonras1 donemde, hastanin rezidiiel sant varligi, sag ventrikiil ve sag atriyum boyutlari, sSPAB, TAPSE ve
trikiispit s’ dalga hiz1 gibi ekokardiyografik parametreler ile diizenli takibi planlanmaktadir. Bu olgu, literatiirde nadiren
bildirilen bir varyasyon olan erigkinde es zamanl ¢ift atriyal septal defekt ve aksesuar sag atrial apendiks birlikteligini
gostermesi agisindan dikkat ¢ekicidir.

Sekil 1A. D-shape goriiniimii. B. Siipheli cor-triatrium dexter goriiniimii. C. Orta derecede trikiispit kapak yetersizligi.
D. Trikiispit kapak velositesi 2.9 m/sn.
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Sekil 2-A. TEE’de IAS’de Renkli doppler ile her iki defektten de soldan saga sant akimi. B. TEE’de yapilan kontrast
ekoda gosterilen sagdan sola gecen baloncuklar

Sekil 4A-B. Kardiyak MR’da ASD ve aksesuar sag atrial apendiks
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Sekil SA-B. Normal koroner anjiyografi
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SISTEMIK SKLEROZDA TRIKUSPIT ANULER DUZLEM
§-23 SISTOLIK EKSKURSIYONUNUN SISTOLIK PULMONER

’ ARTER BASINCINA (TAPSE/SPAP) EKOKARDIYOGRAFIK
ORANININ PROGNOSTIiK DEGERI

Omer Kertmen'
' Amasya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ABD

Amac: Pulmoner hipertansiyon (PH), cesitli klinik durumlarda ortaya cikabilen ve ¢ok sayida sistemik hastalig
alevlendirebilen karmasik bir patofizyolojik durumdur. Bag dokusu hastaliklari arasinda, pulmoner arteriyel hipertansiyon
(PAH) ile en sik iliskili olan sistemik sklerozdur (SS). SS nadir goriilen bir hastalik olmasia ragmen, interstisyel
akciger hastaligi (IAH) ve/veya PAH gelisimi nedeniyle, diger romatolojik hastaliklara kiyasla daha yiiksek morbidite
ve erken mortalite oranlariyla baglantilidir. Prognozu iyilestirmede erken taninin énemi iyi bilinmektedir. Trikiispit
aniiler diizlem sistolik sapmanin sistolik pulmoner arter basincina orani (TAPSE/sPAP), sag ventrikiil ile pulmoner arter
arasindaki etkilesimi degerlendirmek icin kullanilan bir ekokardiyografik parametredir. Biz bu ¢aligmada, belirgin PAH
klinigi olmayan SS’li hastalarda TAPSE/SPAP oranini degerlendirerek pulmoner vaskiiler yataktaki erken degisiklikleri
arastirmay1 amagladik.

Yontem: Amerikan Romatoloji Koleji’nin tani kriterlerini karsilayan 45 SS hastasi ile benzer demografik sartlara
sahip kirk bes saglikli birey bu kesitsel gozlemsel ¢alismaya dahil edildi. Diglama kriterleri; konjenital kalp hastaligi,
portal hipertansiyon, HIV enfeksiyonu, koroner arter hastaligi, yapisal kalp hastalig1 veya kalp yetmezligi, kalp kapak
hastalig1 (hafiften fazla), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), obstriiktif uyku apne sendromu, PH etiyolojisinde
rol oynayan diger hastaliklar veya ilaglar ile kronik tromboembolik PH (KTEPH) idi. Ekokardiyografik parametreler
degerlendirildi ve kontrol grubu ile karsgilastirilda. Istatistiksel anlamlihig1 géstermek igin p < 0,05 degeri kabul edildi.

Bulgular: Hasta grubunda sag ventrikiil-pulmoner arter baglanti indeksi (TAPSE/sPAP orani olarak ifade edilir) saglikli
kontrollere kiyasla belirgin sekilde diisiiktii (1,18 + 0,48’e kars1 1,65 £ 0,61; p < 0,001). Bu azalma hem azalmis
TAPSE’yi (22,1 + 4,4 mm’ye kars1 24,4 + 2,6 mm; p < 0,001) hem de yiikselmis sistolik pulmoner arter basincini (26,4
+ 8,4 mmHg’ye kars1 23,1 + 5,5 mmHg; p < 0,001) yansitmakta olup, artmis pulmoner art yiik durumunda erken sag
ventrikiil sistolik disfonksiyonunu gostermektedir.

Tablo

Echocardiographic characteristics of study population

Parameters Scleroderma group (n=45) Control group (n=45)  p value
Heart beats, bpm 7048 7146 0475
LVEF, % 61.5+14 61.7£12 0.254
LVESD, mm 30.1£1.7 J1x13 0.135
LVEDD, mm 442433 43.7+£34 0.118
LVSWT, mm 10.2+0.7 10+06 0.302
PWT, mm 92105 9406 0.136
LAD (a-p), mm 318447 308+42 0.099
sPAP, mmHg 264+44 23.1£55 <0.001
Ele’ (septal) ratio 9127 89426 0.041
RV mid-diameter, mm 27.1+31 259£2.1 <0.001
RV basal-diamecter, mm 31333 306+29 0.045
RV-FAC, % 404+44 434+58 <0.001
RV 5’ em/s 11.3+22 121223 0.008
Tissue doppler RV-MPI 0.50+0.03 0.44+0.08 <0.001
TAPSE, mm 22.1+44 244+246 <0.001
Tapse/sPAP 1,18 £ 0,48 1,65 + 0,61 <0.001

Figiir 1
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Sonu¢: RV/PA eslesmesinin bir gostergesi olan TAPSE/sPAP orani, SS’de kardiyovaskiiler tutulum ve PAH’in
uygun maliyetli bir 6ngdriiciisiidiir. Bu nedenle, erken tani ve tedavi avantaj1 saglayarak SS hastalarinin prognozunu
iyilestirebilir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik Skleroz, Pulmoner Arteryal Hipertansiyon, TAPSE, sPAP
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DOUBLE ORIiFiS MITRAL KAPAK VAKASINDA
S-24 TRANSTORASIK EKOKARDIYOGRAFININ SINIRLILIGI VE
TANIYA GIDIiSTE TERCIH EDILECEK YONTEMLER

Mehmet Baran Karatas', Ayca Giimiisdag', Oktay Seker!
'Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi EAH, Uskiidar/istanbul

Amac: Double orifis mitral kapak gibi nadir vakalarda taniya giderken kullanilan konvansiyonel yontemlerin kisitlilig
sebebiyle siiphe durumunda kullanilacak ileri tetkiklerin dogru se¢imi ve kullanimi

Yontem: Konvansiyonel tetkik ve tekniklerle 6n degerlendirme yapilip klinik gereklilik ve siiphe durumuna gore ileri
tetkiklerin tercih edilmesi

Bulgular: Bilinen koroner arter hastaligi olmayan , hipertansiyon ve AF (atriyal fibrilasyon) tanili 52 yasindaki kadin
hasta tarafimiza uzun zamandir olan nefes darlig1 sikayeti ile bagvurdu.ilk degerlendirmede vitalleri stabil, oda havasinda
parmak ucu oksijen saturasyonu normal sinirlarda olup biyokimyasinda belirgin patoloji gériilmedi. Medikasyon olarak
diltiazem 90mg 1*1, ramipril S5Smg 1*1 , warfmadin S5mg kullanmaktaydi. EKG’si AF ritminde olup hiz1 101 atim/
dk olarak goriildi. 27 yasinda iken cerrahi olarak ASD (atriyal septal defekt) onarimi yapilmis olan hastanin yapilan
ilk transtorasik ekokardiyografik incelenmesinde mitral kapagin romatizmal yapida oldugu, mitral kapak iizerinde
CW (continuous wave) doppler ile 12/6 mm-Hg gradient alindig1, kapak iizerinde siipheli kalsifik nodiil imaj1 oldugu,
acihmiin kisith izlenmesi ve PHT ( pressure half-time ) ile kapak alaninin 1,4 cm?2 goriilmesi {izerine ileri mitral
stenozu siiphesiyle ileri tetkik-tedavi amaciyla TEE (transdzofageal ekokardiyografi) planlandi. Hasta onami alinip 5Smg
midazolam ile sedatize edilerek TEE iglemine alindi. TEE’de mitral kapak romatizmal yapida izlenmedi, mitral kapakta
cift orifise sebep olan fibrotik bant formasyonu ve kalsifik nodiil izlendi. Mitral kapak iizerinden 8/3 mm-Hg gradient
alinmis olup her iki orifisin 3D MPR ( multiplanar rekonstriiksiyon) ile alan1 6lgiilerek mitral kapak alani 1,8 cm2 olarak
dleiildii. IAS’de (interatriyal septum) patch izlendi,rezidii sant gdzlenmedi. Tiim bu veriler 15181nda ileri mitral stenoz 6n
tanist diglandi, retrospektif ¢alismalarda ¢ok nadir ve insidansi % 0,01 - 0,06 olarak goriilen double orifis mitral kapak
tanisi ile hasta takibe alindi.

Sonug: Nadir goriilen double orifis mitral kapak vakamizda tantya gidiste kullanilan konvansiyonel tetkiklerin yeterli bilgi
saglamadig1 durumlarda ileri tetkiklerin dogru se¢imi ve kullaniminin kesin taniya gidisteki 6nemi vurgulanmaktadir.

Tartisma: Double orifisli mitral kapak nadir goriilen bir kalp kapak hastaligidir. Taniya gidiste klinik ve biyokimyasal
bulgularm yani sira konvansiyonel gériintiileme tetkikleri de kullanilmaktadir. Ilk degerlendirmede kesin taniya
varilamamasi ve siiphenin devam etmesi durumunda erkan tani ve tedavi i¢in dogru tetkik/tetkikler ile ileri degerlendirme

yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: ¢ift orifisli mitral kapak, double orifis mitral kapak, TEE, transézofageal ekokardiyografi
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ILERI YASTA COR TRIATRIATUM VE ATRIAL SEPTAL
DEFEKT BIiRLIKTELiGi: UC OLGULUK DENEYIM

Damla Oztiirk Efe', Hiiseyin Orta'
'Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi

Ozet

Amag: Cor triatriatum (CT), atriyumun fibréz bir membranla ikiye ayrilmasiyla karakterize, nadir goriilen konjenital
kalp hastaligidir. Bu ¢aligmada ileri yasta farkli semptomlarla bagvuran ve ekokardiyografiyle cor triatriatum ve atrial
septal defekt (ASD) birlikteligi saptanan {i¢ olgunun sunulmasi amaglanmustir.

Gereg¢ ve Yontem: Klinigimize 58—66 yas arasinda bagvuran, transtorasik ekokardiyografiyle CT ve ASD birlikteligi
saptanan {i¢ hasta geriye doniik olarak degerlendirildi. Demografik, klinik, ekokardiyografik veriler ve varsa sag kalp
kateterizasyon bulgular1 analiz edildi.

Bulgular: Ug hastanin yas ortalamasi 63.3+4.6 yil olup, tiimii atriyal fibrilasyonla basvurdu. Ortalama ejeksiyon
fraksiyonu %43.7£2.5, ortalama pulmoner arter basinci (PAB) 55+5 mmHg idi. ASD boyutu ortalama 1.37+0.17 cm
olarak 6l¢iildii. iki hastada cor triatriatum sinister, bir hastada dexter tipi saptandi. Sag kalp kateterizasyonu yapilan iki
hastada ortalama PAB 36.5 mmHg, pulmoner kapiller wedge basinc1 (PAKB) 17.5 mmHg, pulmoner vaskiiler rezistans
(PVR) 5.25 Wood Unit idi. Bir hasta sepsis ve akut akciger 6demi nedeniyle mortal seyretti.

Sonug¢: CT ve ASD birlikteligi nadir olmakla birlikte, ileri yasta atriyal fibrilasyon ve pulmoner hipertansiyon gibi
komplikasyonlara zemin hazirlayabilir. Ekokardiyografi ve sag kalp kateterizasyonu tani1 ve tedavi yonetiminde
degerlidir. Konjenital kalp hastaliklari, ileri yasta da ayirict tanida goz 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Cor Triatriatum, Atrial Septal Defekt, Pulmoner Hipertansiyon, Atrial Fibrilasyon, Ekokardiyografi
Giris

Cor triatriatum (CT), atriyumun fibréz veya membrandz bir yapi ile iki ayr1 odaciga boliinmesiyle karakterize nadir bir
konjenital kalp anomalisi olup, en sik sinister tipi goriiliir. CT olgularmin %0.1 0.4’linii sinister, %0.025’ini ise dexter
tip olusturur. © CT’ye en sik eslik eden kardiyak anomaliler mitral yetmezlik, ASD, persistan sol vena kava superior ve
parsiyel anormal pulmoner venoz doniislerdir. » CT’nin pulmoner hipertansiyonla komplike olmasi halinde mortalite
belirgin sekilde artmaktadir. Ozellikle ASD birlikteligi, hemodinamik yiiklenmeyi artirarak ileri yasta atriyal fibrilasyon
ve sag kalp yetmezligi gibi klinik tablolara yol agabilir. ¥ Bu vaka serisinde, ileri yasta CT ve ASD birlikteligi saptanan
ii¢ olgunun tani, klinik seyir ve sonuglarini sunmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem
Bu ¢alisma, 2022—-2024 yillar1 arasinda iigiincii basamak bir merkezde klinige bagvuran ve transtorasik ekokardiyografiyle
CTve ASD birlikteligi saptanan 3 hastay1 kapsamaktadir. Olgularin demografik verileri, bagvuru semptomlari, laboratuvar

bulgular1, ekokardiyografik 6l¢timleri ve sag kalp kateterizasyon sonuglar1 geriye doniik olarak degerlendirildi. Sag kalp
kateterizasyonu iki hastada gergeklestirildi.

73



, S

7 R <

KARDIYOLOJi VAKFI

Y X TORKIYE

£ (W, DIF ) oo e
T @ P8’ ) VETAg0LIZvA
e DERNEGI

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARA MULTIDIS KONGRESI

o

Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi 63.3+4.6 yil idi. Tiim hastalar atriyal fibrilasyon ile bagvurmustu. Pro-BNP diizeylerinde hafif
artis disinda anlamli laboratuvar bulgusu saptanmadi.

* Ortalama ejeksiyon fraksiyonu: %43.7+£2.5
e Ortalama pulmoner arter basinci (PAB): 55+5 mmHg
e Ortalama ASD ¢ap1: 1.37+£0.17 cm
*  Cor triatriatum tipi: 2 hastada sinister, 1 hastada dexter
* Sag kalp kateterizasyon (2 hasta):
* o0PAB:36.5 mmHg
*+ PAKB: 17.5 mmHg
* PVR: 5.25 Wood Unit
*  Sekil-1 ve Sekil-2 de hastalara ait Ekokardiyografik gorseller verilmistir.

» Kateterizasyon yapilamayan hasta, sepsis ve akut akciger 6demi nedeniyle mortal seyretmistir.
Tartisma

Cor triatriatum sinister, sol atriyumun bir membranla ikiye ayrilmasi sonucu pulmoner vendz doniisiin kisitlandigi nadir
bir konjenital anomalidir. ASD ile birlikte goriildiigiinde, bu iki defektin sag kalp {izerine olan hemodinamik etkileri
birleserek klinik tabloyu agirlastirabilir. © Cor triatriatum’a bagli membran obstriiksiyonu pulmoner vendz basinci
artirarak postkapiller pulmoner hipertansiyona yol acarken, eslik eden ASD ile sag kalbe hacim yiikii biner. © Bu ¢ift
yonlii yiiklenme, sag kalpte hem dilatasyona hem de fonksiyonel bozulmaya neden olabilir. Pulmoner hipertansiyonun
ilerlemesiyle sag ventrikiil iizerindeki basing yiikii daha da artar ve eslik eden atriyal fibrilasyonla birlikte hastalar ileri
yasta semptomatik hale gelebilir.

Sunulan vaka serisinde, iki olguda cor triatriatum sinister, bir olguda ise daha nadir goriilen cor triatriatum dexter tespit
edilmistir. Cor triatriatum sinister, sol atriyumda pulmoner vendz doniisii kisitlayarak postkapiller pulmoner hipertansiyon
gelisimine zemin hazirlar. @ Buna karsilik cor triatriatum dexter, sag atriyumda anatomik bir béliinmeye yol agarak
sag kalp hemodinamiklerini etkiler. Her iki tipin ASD ile birlikteligi, sag kalp yiiklenmesinin farkli mekanizmalarla
artmasina neden olabilir. Bu durum, hastalarin klinik sunumunda ve hemodinamik parametrelerde ¢esitlilik yaratmakta
ve tedavi yaklagimini bireysellestirme gerekliligini ortaya koymaktadir.

Buna ek olarak, CTS membraninin yarattig1 yapisal kisitlamaya bagli membran ¢evresinde tiirbiilansh akim gelismesi,
hem pulmoner vendz doniisiin daha da diizensiz hale gelmesine hem de tan1 koyma siirecinde ekokardiyografik ve
hemodinamik degerlendirmede zorluklara yol agabilir.

Sunulan ii¢ hastalik seride, tiim olgularn ileri yasta bagvurmus ve atriyal fibrilasyon ile birlikte pulmoner hipertansiyon
bulgular1 géstermesi dikkat ¢ekicidir. Sag kalp kateterizasyonu yapilan iki hastada PVR degerlerinin 5.25 Wood Unit
olarak Olciilmesi, ASD’ye bagl voliim yiikiine ek olarak cor triatriatum membraninin da sag kalp yiiklenmesinde
rol oynadigini disiindiirmektedir. Bu bulgu, PVR yiiksekliginin yalnizca sant ile agiklanamayacagimi ve membran
obstriiksiyonunun bagimsiz bir katki saglayabilecegini gostermektedir. Nitekim membran fenestrasyonlarinin darligi da
bu yiiklenmeyi siddetlendirmis olabilir. Ugiincii olguda kateterizasyon yapilamamus olsa da akut akciger ddemi ve sepsis
ile seyreden mortal klinik tablo, bu kombinasyonun potansiyel ciddiyetini ortaya koymaktadir.

Literatiirde, erigkin yasta cor triatriatum ve ASD birlikteligi oldukca nadir bildirilmistir. Bu olgular, ileri yasta da

konjenital kalp hastaliklarinin ayiric1 tanida goéz Oniinde bulundurulmasi gerektigini ve sag kalp yiiklenmesinin
etyolojisinde sadece ASD degil, eslik eden anatomik varyasyonlarin da degerlendirilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.
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Sonug¢
fleri yasta da konjenital kalp hastaliklari, dzellikle atriyal fibrilasyon ve pulmoner hipertansiyon gibi semptomlarla
kendini gosterebilir. Cor triatriatum ve ASD birlikteligi nadir goriilse de, bu klinik tabloda ayirici tanida mutlaka

g6z Onilinde bulundurulmali; tami siirecinde ekokardiyografi ve sag kalp kateterizasyonu biitiinciil ve etkin sekilde
kullanilmalidur.

Sekil-1: Cor Traitriatum Dexter ve ASD; TEE goriintiisii
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Anahtar Kelimeler: Cor Triatriatum, Atrial Septal Defekt, Pulmoner Hipertansiyon, Atrial Fibrilasyon, Ekokardiyografi
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SGLT2 INHIBITORLERININ DUSUK EJEKSIYON
S-26 FRAKSIYONLU KALP YETERSIZLiGi HASTALARINDA

- KARDIYAK FONKSIYON VE NAPLES PROGNOSTIiK SKORU
UZERINE ETKILERI

Zeynep Esra Giiner'
'Uzunkdprii Devlet Hastanesi

Amac: SGLT2 inhibitorleri, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (HFrEF) hastalarinda yalnizca kardiyak
fonksiyonlar1 degil, ayn1 zamanda sistemik inflamasyon ve metabolik durumu da iyilestiren ¢ok yonlii etkilere sahiptir.
Naples Prognostik Skoru (NPS), inflamasyon ve beslenme durumunu birlikte degerlendiren yeni bir biyobelirtegtir
ve kalp yetersizligi hastalarinda artan oranda kullanilmaktadir.Bu ¢aligmada, SGLT?2 inhibitorii tedavisine baslanan
HFrEF hastalarinda 3 aylik takip siiresince NPS’deki degisimlerin degerlendirilmesi ve bu degisimin skoru olusturan alt
parametrelerle iligkisi arastirilmistir.

Yontem: 2023-2024 yillar1 arasinda SGLT?2 inhibitor tedavisi (dapagliflozin veya empagliflozin) baglanan HFrEF’1i 58
hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik, ekokardiyografik ve laboratuvar verileri tedavi dncesi ve 3.
ayda degerlendirildi. NPS; albiimin, total kolesterol, notrofil/lenfosit oran1 (NLR) ve lenfosit/monosit oran1 (LMR) ile
hesaplandi. Hastalar baglangictaki NPS’ye gore diisiik-orta risk ve yliksek risk grubu olarak siniflandirildi. Ayrica, NPS
ve buna bagli risk kategorilerindeki (diisiik-orta risk vs. yiiksek risk) degisimler eslestirilmis t-testi ve McNemar analizi
kullanilarak istatistiksel olarak degerlendirildi.

Sekil 1:Naples Prognostik Skorunun Hesaplanmasi ve Hasta Gruplarimin Olusturulmasi

NAPLES Prognostik Skorunun Hesaplanmasi

Parametre Esik Deger | Puanlama Total Skor | Risk Kategorisi
Serum albumin(mg/dl) | <4.0 i
24.0 0
0-2 Duslik-Orta Riskli
Total kolesterol (mg/dl) | <180 1 l:> Naples Prognostik
>180 0 Skoru
Nétrofil/lenfosit orani | >2.96 i
<2.96 0 3-4 Yiiksek Riskli Naples
Prognostik Skoru
Lenfosit/monosit orani | <4.44 il
>4.44 0

Bulgular: Calismaya dahil edilen 58 hastanin ortalama yas1 69,1 + 11,0 yil olup, %79,3’1 erkekti. Baglangic NPS’ye
gore yliksek risk grubunda yer alan hastalarda diyabet (63,3% vs. 35,7%; p=0,036), atriyal fibrilasyon (43,3% vs.
17,9%; p=0,036) ve kardiyovaskiiler hastalik agisindan aile 6ykiisii (60,0% vs. 32,1%; p=0,034) diisiik-orta risk grubuna
kiyasla anlaml diizeyde daha yaygindi. Ug aylik SGLT2 inhibitor tedavisi sonras1 Naples Prognostik Skoru’nda belirgin
bir iyilesme gozlendi. Ortalama NPS skoru 2,53 + 0,90°dan 2,12 + 0,82’ye diiserek %16,2’lik bir azalma saglandi (p
< 0,001). Notrofil-lenfosit oran1 (NLR) %28,7 oraninda azalarak 3,80 = 1,35’ten 2,70 £ 0,65’¢ geriledi (p < 0.001),
lenfosit-monosit orani (LMR) ise %65,6 oraninda artarak 3,11 £ 1,16’dan 5,15 + 3,58¢ yiikseldi (p < 0.001). Buna
karsilik, albiimin ve total kolesterol diizeylerinde anlamli bir degisiklik izlenmedi (sirasiyla p=0.390 ve p=0.826).
NPS’deki degisim, 6zellikle diyabet varlig1 (p = —0.341; p=0.009), NT-proBNP diizeyindeki degisim (p = 0.584; p <
0.001), diyastolik fonksiyonu yansitan E/e’ oran1 (p = 0.568; p < 0.001) ve pulmoner arter basincindaki (PAB) degisim
(p=0.533; p <0.001) ile anlaml korelasyon gosterdi.
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Tablo 1:Temel demografik ve klinik 6zellikler

Ozellik Toplam(n=58) ](?liisziig-Orta Risk Zlilzsoe)k Risk p-degeri
Yas, Y1l 69.1£11.0 66.9+10.9 71.1£11.0 0.151
Erkek cinsiyet, n (%) 46 (79.3) 20 (71.4) 26 (86.7) 0.152
Boy, cm 169.3+£8.5 168.1+7.3 170.5+9.4 0.301
Kilo, kg 85.5+16.7 86.2+16.2 84.8+174 0.757
Viicut Kitle Indeksi, kg/m? 29.9+6.1 30.7£6.5 29.2+58 0.375
Viicut Yiizey Alani,m? 2.00+£0.21 2.00+0.19 2.00+0.23 0.969
Hipertansiyon, n (%) 28 (48.3) 10 (35.7) 18 (60.0) 0.064
Diyabet, n (%) 29 (50.0) 10 (35.7) 19 (63.3) 0.036*
inme, n (%) 4(6.9) 1(3.6) 3(10.0) 0.3347
fzf,’/(’)‘)‘k Bobrek Hastalig1, 3(5.3) 1(3.7) 2(6.7) 0.617+
Dislipidemi, n (%) 15(25.9) 7(25.0) 8(26.7) 0.885
Atriyal fibrilasyon, n (%) 18 (31.0) 5(17.9) 13 (43.3) 0.036*
KAH aile dykiisii, n (%) 27 (46.6) 9 (32.1) 18 (60.0) 0.034*
Perkiitan girigim, n (%) 27 (46.6) 13 (46.4) 14 (46.7) 0.986
Koroner bypass, n (%) 21 (36.2) 8(28.6) 13 (43.3) 0.242
CRT/ICD, n (%) 11 (19.0) 4(14.3) 7(23.3) 0.0947

Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak, kategorik degiskenler say1 (yiizde) formatinda sunulmustur.
*[statistiksel olarak anlamh (p<0.05)
TKiiciik hiicre sayillarindan dolay: Fisher’s exact test kullanilmistir.

KAH:Koroner Arter Hastahg, CRT/ICD:Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi/implante Edilebilir
Kardiyoverter Defibrilator

Tablo 2:Naples Risk Gruplarina Gore Ekokardiyografik ve Biyokimyasal Parametreler

Parametre g:iui(o(l?trti Zoii;.s::ksl;i)sk p-degeri
SS)
EDC (cm) 6.27+0.72 6.05+0.93 0319
ESC (cm) 543+0.72 5244097 0.407
EF (%) 28.4+5.9 27.9+6.7 0.731
TAPSE (cm) 177+ 0.47 174+ 0.47 0.798
E hizt (cm/s) 77.9 +28.8 81.0+£22.6 0.645
¢ hizi (cm/s) 6.81+2.90 6.95+2.15 0.829
E/e' orani 11.98 +£3.90 12.47 £3.84 0.632
PAB (mmHg) 38.4+17.2 468 +16.7 0.063
zz;‘?g‘;‘sn 4.59 +0.38 4.98+0.61 0.006
If)‘os“ (<10 8.84+ 1.83 7.88+ 1.81 0.049
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Lenfosit (<10 2.05+0.63 1.46 +0.49 <0.001
uL)
Hemoglobin (g/ 142+1.9 13.0£13 0.005
dL)
Hematokrit (%) 427+57 389439 0.005
MCV (fL) 88.9+5.6 84.6+9.3 0.043
Total Bilirubin
(me/dL) 0.70 +0.31 0.94+0.41 0.016
Albiimin (g/dL) 434+035 4.00 £ 0.40 0.001
Total Kolesterol 21414537 159.8 +37.6 <0.001
(mg/dL)
HDL (mg/dL) 51.0+12.8 434+67 0.006
LDL (mg/dL) 127.1 £ 38.7 9324292 <0.001
Trigliserid (mg/ 179.8 +
i) Lo 116.5 + 54.1 0.007
NT-proBNP (pg/ 2005 + 759 4165 + 4383 0.014
mL)
Demir (ug/dL) 82.3+323 61.7+23.7 0.01

EDC:End Diastolik Cap, ESC:End Sistolik Cap, EF:Ejeksiyon Fraksiyonu, PAB:Pulmoner Arter Basinci,
NT-proBNP = N-terminal pro-B tipi natriiiretik peptid

Tablo 3:Naples Prognostik Skoru ve Bilesenlerindeki Baslangic ve 3. Ay Degisimleri

Olgiim Baslangi¢ (Ortalama + SS) 3. Ay (Ortalama + SS) P
Naples skoru (1-4) 2,53 +£0,90 2,12+0,82 <0,001
Risk kategorisi (Diisiik/Yiiksek) %353 Diisiik %36 Yiiksek 0,021
Notrofil/lenfosit 3,80+ 1,35 2,70 £ 0,65 <0,001
Lenfosit/monosit 3,11 1,16 5,15+3,58 <0,001
Albiimin (g/dL) 41,62 +4,11 41,95+ 3,68 0,390
Toplam kolesterol (mg/dL) 186,02 + 53,21 184,74 + 48,67 0,826

Sonug: Bu bulgular, SGLT2 inhibitorlerinin etkisinin kardiyak diizeyle sinirli olmadigini, ayn1 zamanda sistemik
inflamasyon ve nutrisyonel durum gibi klinik gidisati dogrudan etkileyen parametreler iizerinde de anlamli katkilar
saglayabilecegini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi, Naples Prognostik Skor, SGLT2 Inhibitirleri
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SGLT-2 iINHIBITORLERININ YENI TANI DIiYABETIK
HASTALARDA KARDIYOMETABOLIK PROFIL UZERINE
ERKEN DONEM ETKISi

Melike Saday Bozkurt', Bekir Tamer Tetiker>
Diizi¢i Devlet Hastanesi
2Cukurova Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali

1. GIRiS

Diyabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi veya insiilin direnci sonucu ortaya ¢ikan hiperglisemi ile karakterize
kronik ve metabolik bir hastaliktir. Tip 2 diyabet (T2DM), eriskin diyabet olgularinin ¢ogunu olusturur ve siklikla
kardiyometabolik bozukluklarla birlikte seyreder. Son yillarda SGLT-2 inhibitdrleri gibi yeni nesil antidiyabetik ajanlarin
yalnizca glisemik kontrol degil, ayn1 zamanda kardiyovaskiiler ve metabolik parametreler {izerinde de olumlu etkiler

sagladigi gosterilmistir. Bu calismada, yeni tan1 almis T2DM hastalarinda SGLT-2 inhibitdrii kullaniminin erken donem
(6 ay) kardiyometabolik parametreler lizerine etkileri arastirilmistir.

2. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligsma, Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik Kurulunun 6 Kasim 2020 tarihli 105 numarali toplantisinda alinan
20 nolu karar sonrasinda yiiriitilmeye baslanmistir. Kasim 2020 ile Mayis 2021 tarihleri arasinda, yeni tan1 almig 43
T2DM hastasini igeren prospektif bir ¢alismadir. COVID-19 pandemisi nedeniyle 6 hasta takip siirecinde kaybedilmis
ve 1 hasta ise ¢aligma sirasinda feokromositoma tanisi almasi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarilmistir. Tedavi grubuna gore
incelendiginde, 22 hasta (%61,1) dapagliflozin, 14 hasta (%38,9) empagliflozin tedavisi almustir.

Dahil edilme ve dislanma kriterlerine uygun hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilmis ve yazili aydinlatilmis onamlari
alindiktan sonra fiziksel dl¢iimleri yapilmistir. Bu kapsamda boy (cm), kilo (kg), viicut kitle indeksi (VKI; kg/m?) ile
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 (mmHg) kaydedilmistir. Tiim hastalardan en az 8 saatlik a¢lik sonrasi alinan vendz
kan 6rneklerinde biyokimyasal parametreler degerlendirilmistir.

Tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi (TTE), GE Healthcare markal1 VIVID E95 model cihazin 3 MHz’lik sektor
probu kullanilarak, parasternal uzun aks goriintiilemesiyle yapilmistir. Olgiimler sirasinda M-mode yontemi kullanilmis
ve asagidaki kardiyak parametreler degerlendirilmistir:

*  Sol ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (EF, %)

* Sol atriyum ¢ap1 (mm)

*  Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSS, mm)

*  Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC, mm)
+ Interventrikiiler septum kalinligi (IVSD, mm)

Bu parametrelerin tiimii her hasta i¢in baslangigta, 3.ayda, 6.ayda kaydedilmistir.
Istatistiksel analizler SPSS 25.0 programu ile yapilmistir. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi
ile degerlendirilmistir. Normal dagilim gostermeyen verilerde Mann—Whitney U testi, zaman i¢indeki degisimlerde

ise Repeated Measures ve Wilcoxon Rank testleri uygulanmistir. p < 0,05 degeri istatistiksel anlamlilik olarak kabul
edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismaya toplam 36 hasta dahil edildi. Katilimeilarin 16’s1 (%44.,4) kadin, 20’si (%55,6) erkekti. Hastalarin yas
ortalamasi 53,4 + 7,9 yil olarak hesaplandi.

Tablo-1: Demografik Ozellikler

Frekans (n) Yiizde (%)
Kadin 16 44 4
Erkek 20 55,6
Ilag (Dapagliflozin/Empagliflozin) 22/14 61,1/38,9

SGLT2 inhibitérleri kullanan hastalarda, 3. ve 6. ay dl¢iimlerinde viicut agirhigi, viicut kitle indeksi (VKI) degerlerinin
baslangic diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldig1 saptandi (p < 0,05). Ayrica, 6. ayda elde edilen
bu parametrelerin 3. aya kiyasla da anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlendi (p < 0,05). Kan basinci agisindan
degerlendirildiginde, 3. ayda sistolik kan basinci degerinin baglangica gére anlamli sekilde azaldig1 goriildii (p < 0,05).
Hem sistolik hem de diyastolik kan basinci degerlerinde, 6. ayda baslangi¢ diizeyine kiyasla anlamli diisiisler tespit
edildi (p <0,05).

Tablo-2: Viicut Agirhig, VKI ve Kan Basinei Degisimleri

Baslangic 3. Ay 6. Ay p degeri
Kilo (kg) 88,2+13,2 83,9+12,1 81,5+11,7 <0,001
VKI 32,3+6,1 30,845,6 29,7£5,2 <0,001
Sistolik KB 140,7+16,7 130,4+14,1 127,9+12,7 <0,001
Diyastolik KB 87,5+14,2 83,2+10,0 78,1+10,3 <0,001

Tim hastalarin biyokimyasal parametreleri degerlendirildiginde; 3. ayda glukoz, HbAlc diizeylerinin baglangi¢
degerlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldig1 saptandi (p < 0,05). Buna karsilik, ayni zaman diliminde
HDL diizeylerinde anlamli bir artis gézlendi (p < 0,05). 6. ay sonuglarinda da benzer bir egilim izlendi; glukoz, HbAlc
diizeyleri baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede diisiik seyrederken; HDL diizeylerinin anlamli sekilde yiikseldigi
belirlendi (p < 0,05).

Tablo-3: Glukoz, HbAlc ve Lipid Profili Degisimleri

Bagslangic 3. Ay 6. Ay p degeri
Glukoz 147,1+41,4 120,8+20,7 117,4423,2 <0,001
HbAlc 7,1£0,8 6,49+0,6 6,42+0,5 <0,001
HDL 49,249.5 52,7+9,2 52,1£9.4 0,038
Trigliserid 210,7+134,3 169,4+66,6 169,6+78,5 0,025

Tiim hastalarin ekokardiyografi incelemelerinde, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC) degerleri basglangig, 3. ay ve
6. ay Olgtimleri arasinda anlamli farklilik gdstermistir (p = 0,025; p < 0,05). Diger ekokardiyografik parametrelerde ise
anlaml bir degisiklik gézlenmemistir.
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Tablo-4: Ekokardiyografik Parametreler

Baglangic 3. Ay 6. Ay p degeri
EF (%) 63,6+2,5 63,9+2,5 64,1+2,5 0,074
SVDSC 44.7+2.9 45,3432 44,9+3,0 0,025
SVSSC 27,3£2,6 27,4+3,2 26,8+2,3 0,022
Sol Atrium 35,2434 35,3+3,1 35,443,0 0,903

4. TARTISMA

Bu ¢aligmada, yeni tani almis tip 2 diyabetik hastalarda SGLT-2 inhibitérleri ile yapilan tedavinin ilk 6 aylik siirecte
kardiyometabolik profil iizerindeki etkileri incelenmistir. Bulgularimiz, glisemik parametreler basta olmak iizere, viicut
kompozisyonu, kan basinci ve bazi kardiyak dl¢timlerde anlamli diizelmeler oldugunu gostermektedir.

HbAlc ve aglik glukoz diizeylerinde saptanan anlaml diistisler, SGLT-2 inhibitorlerinin glisemik kontrol saglama
kapasitesini ortaya koymaktadir. Bu sonuglar, EMPA-REG OUTCOME ve DECLARE-TIMI 58 gibi biiyiik 6l¢ekli
caligsmalarda bildirilen bulgularla paralellik gostermektedir (Zinman et al., 2015; Wiviott et al., 2019). Bununla birlikte
calismamiz, daha erken donemde, yeni tan1 almis hasta grubuna odaklanmasi agisindan literatiirde sinirli sayida drnege
sahiptir.

Kilo ve VKI’de gdzlenen diisiisler, ilacin glukoziiri yoluyla kalori kaybina neden olmasina baglanabilir. Calismamizda
yeni tan1 konmus hastalarda sistolik KB 140,7+16,7 mmHg, diyastolik KB 87,5+14,2 mmHg bulunmustur. Bu
yliksek degerler, hastalarin tani aninda bile kardiyovaskiiler risk altinda olduklarint ve erken miidahalenin énemini
vurgulamaktadir. Sistolik kan basincinda -12,8 mmhg ve diyastolik kan basincinda -9,6 mmhg diisiis saptanmis olup
bu durum istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Bu etki, SGLT-2 inhibitorlerinin natriiiretik ve osmotik diliretik
etkilerine baglanmaktadir (Heerspink et al., 2016).

HDL kolesterol diizeylerindeki artis, SGLT-2 inhibitorlerinin lipid profili iizerindeki iyilestirici etkisini gdstermektedir.
Ancak total kolesterol, LDL ve trigliserid degerlerinde anlamli degisiklik izlenmemesi, bu konuda elde edilen bulgularin
heterojen oldugunu diisiindiirmektedir. Bu nedenle uzun dénem ve daha genis 6rneklemli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Kardiyak parametrelerde 6zellikle sol ventrikiil sistol sonu ¢apindaki azalma dikkat ¢ekicidir. Bu bulgu, sol ventrikiil
yeniden yapilanmasi ve dolayisiylakardiyak iyilesme agisindan erken donemde olumlu sinyaller olarak degerlendirilebilir.
Ancak ejeksiyon fraksiyonu gibi diger parametrelerde anlamli degisiklik saptanmamasi, ilacin kardiyak etkilerinin daha
uzun siirede belirgin hale gelebilecegini diisiindiirmektedir.

5. SONUC

Yeni tan1 konulmus T2DM hastalarinda SGLT-2 inhibitorii kullanimi, yalnizca glukoz ve HbA 1c diizeylerinde degil, ayni
zamanda viicut agirligi, kan basinci ve bazi kardiyak 6l¢iimler gibi kardiyometabolik parametrelerde de erken donemde
anlamli iyilesmeler saglamaktadir. Bu bulgular, SGLT-2 inhibitorlerinin yalnizca ge¢ donemde degil, hastaligin erken
evrelerinde de terapotik deger tasidigini ortaya koymaktadir. Klinik pratikte, uygun hastalarda bu ajanlarin daha erken
donemde kullaniminin disiiniilmesi, diyabetin ¢ok yonlii komplikasyonlariin énlenmesine katki saglayabilir.
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CATASTROPHIC EMBOLIZATION OF A MOBILE
PEDUNCULATED LV THROMBUS IN PATIENT WITH HEARTH
FAILURE: A CALL FOR EARLY SURGERY

Nilay Solak Ayvaz', Umutcan Vurucu', Caglar Kaya'
'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

ABSTRACT:

In recent years, with the increase in the incidence of heart failure, the most common cause of left ventricular thrombus
(LVT) has become heart failure, and embolic events in these patients are among the leading causes of morbidity and
mortality (1) The risk of embolic events is related to the morphology of the thrombus (5).

A 43-year-old male patient presented to the emergency department with signs of heart failure. Transthoracic
echocardiography (TTE) revealed heart failure with reduced ejection fraction and a mass consistent with a thrombus,
appearing as a mobile and protruding lesion at the apex of the left ventricle. The patient was admitted for further
management. In a cardiology-cardiovascular surgery council meeting, it was decided to characterize the mass using
cardiac MRI, and during this period, the patient was started on treatment with a low-dose molecular weight heparin
(LMWH) for follow-up.

One day later, the patient developed syncope followed by neurological symptoms. A follow-up TTE revealed that the
mass had disappeared, and cranial imaging showed grade 2 hemorrhagic and ischemic areas in the striatocapsular
region. The patient’s treatment was continued with recommendations from the neurology team.

This case showed us left ventricular thrombus (LVT) can embolize and cause catastrophic results. In the most recent
guidelines , there are clearer recommendations about medical treatment of LVTs but still there is no consensus about
surgical treatment. With this case we aim to discuss multidisciplinary decision-making about surgical treatment of LVTs
to prevent catastrophic outcomes.

INTRODUCTION:

Recently, with the increase in the incidence of heart failure (HF), HF has become the most common cause of LVT (1).
LVT formation reflects the components of the Virchow Triad stasis from impaired LV systolic function (often apical
hypokinesia/aneurysm), endothelial injury, and hypercoagulability acting together in advanced HF (2). In addition to
blood stasis in the poorly functioning left ventricle, particularly in apical hypokinesia, advanced heart failure patients also
exhibit the other components of the Virchow triad, such as hypercoagulability and endothelial dysfunction. In addition to
the fact that endothelial dysfunction is more frequently observed in patients with ischemic heart failure, left ventricular
thrombus is also found at a high rate (11-44%) in idiopathic dilated cardiomyopathies; furthermore, in autopsy series, this
rate has been reported to reach as high as 37-50% (3). Scientific statement in 2022 recommended using anticoagulants
with patients who have LVT and dilated cardiomyopathy (4). In that statement, direct oral anticoagulants are considered
a reasonable alternative to warfarin, and cardiac MRI is highlighted for superior sensitivity to LVT compared with
transthoracic echocardiography (3). Importantly, embolic risk correlates with thrombus morphology, especially mobility
and protrusion supporting expedited surgical consideration in carefully selected patients (5). Published reports describe
surgical thrombectomy for large, mobile/pedunculated thrombi, recurrent embolism despite anticoagulation, or when
anticoagulation is contraindicated, though high-quality comparative data remain limited (5, 6).
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CASE:

A 43-year-old male patient with no medical background presented to the emergency department with dyspnea and was
referred to our clinic with a new diagnosis of heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF). He has dyspnea and
orthopnea as symptoms, and his physical examination revealed bilateral +2 pretibial edema and rales on auscultation of
the lungs. A 3/6 regurgitant murmur is heard at the mitral area. His ECG showed no specific findings and BNP level was
1771. After the examination, we performed urgent transthoracic echocardiography (TTE) and showed us a HFTEF and a
fragile mass at the apical region. The patient was admitted to the cardiology clinic for further evaluation and treatment.
In a detailed TTE, EF was revealed as 30% and there was moderate mitral valve regurgitation and moderate tricuspid
valve regurgitation. His pulmonary arterial pressure was 45. TTE also showed fragile, mobile, 14*10 mm dimensions,
isoechoic apical mass that looks like an apical LVT. Due to the highly fragile nature of the mass and the associated
high risk of embolization, the case was presented immediately to the cardiology—cardiovascular surgery council for
surgical intervention. The team decided to start treatment-dose low-molecular-weight heparin, perform a cardiac MRI
to determine the nature of the mass, and then re-evaluate the patient for surgery. Due to high risk of embolization,
we decided not to discharge the patient and perform further tests while he was hospitalized. On the fifth day of
hospitalization, after experiencing a syncope episode in the bathroom, the patient began speaking incoherently, became
agitated, and made purposeless movements. Consequently, an urgent brain CT and diffusion MRI were performed, and
a neurology consultation was requested. After the CT and MRI, he transferred to the cardiology intensive care unit and
emergency TTE showed no apical mass anymore. This suggested complete embolization of the previously visualized
LVT. At the same time, the patient developed weakness in the left arm and deviation of the mouth to the left. In the
initial neurological evaluation, no evidence of hemorrhage was observed on the CT scan, and the MRI was deemed
insufficient due to artifact. The other day, his symptoms got more obvious, and a brain CT was repeated. In the second
neurological evaluation, the new brain CT revealed grade 2 hemorrhage and ischemic areas in the striato-capsular region,
and treatment-dose LMWH was continued with the recommendation of neurology. Subsequently, contrast-enhanced
craniocervical CT showed no increase in hemorrhagic transformation and no evidence of large-vessel occlusion, after
which the patient was transferred back to the ward on the same treatment regimen. The patient’s neurological symptoms
improved with treatment. During the patient’s inpatient follow-up, while diagnostic and treatment procedures were
still ongoing, the patient left the hospital without permission. As the patient did not return for further evaluation in the
following period, no subsequent follow-up could be performed.

DISCUSSION

This case illustrates that a mobile/pedunculated LVT in HFrEF can embolize abruptly and cause ischemic stroke with
hemorrhagic transformation within days of initial detection, emphasizing the clinical relevance of thrombus morphology
beyond mere presence (7, 8). LGE-CMR is consistently more sensitive than TTE for LVT detection (pooled sensitivity
~88% and specificity ~99%), while non-contrast or even contrast-TTE can miss thrombi; thus CMR adds value for
characterization and surgical planning when time permits (9). However, in morphologically high-risk thrombi (large,
highly mobile, cavity-protruding), delaying definitive management solely to obtain CMR may be hazardous (7, 8).
The 2022 AHA Scientific Statement recommends therapeutic anticoagulation for LVT (often ~3 months), recognizes
DOAC: as a reasonable alternative to warfarin, and lists surgical excision among options for selected scenarios (e.g.,
mobile/pedunculated thrombi, recurrent embolism despite anticoagulation, or contraindication to anticoagulation) (4).
In patients with LVT showing mobile/pedunculated morphology, we advocate early cardiothoracic surgical consultation
in parallel with anticoagulation and advanced imaging, rather than a purely stepwise “anticoagulation-first, surgery-
later” approach (5, 6)Prospective data comparing expedited surgery versus intensified anticoagulation in such high-risk
morphologies are needed to guide timing.

CONCLUSION

In the most recent guidelines, although there are clearer recommendations regarding the use of anticoagulants in LVT,
there is still no full consensus on when surgical treatment is required. In general, using oral anticoagulants (VKA or
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NOACs) or LMWH is preferred over surgical treatment. But in some case it may lead catastrophic consequences. Because
embolic risk is driven by thrombus mobility/protrusion, early surgical consultation should be considered for large,
mobile/pedunculated thrombi or when embolism occurs despite adequate anticoagulation (6). This case underscores the
need for timely multidisciplinary decision-making to prevent catastrophic outcomes.

A. 14*10 mm dimensions, isoechoic apical mass
B. One day later, follow-up TTE, there is no mass
C. and D) Cranial imaging showed grade 2 hemorrhagic and ischemic areas in the striatocapsular region
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YOGUN BAKIMDA YATAN DEKOMPANSE KALP YETMEZLIGI
HASTALARINDA HASTANE iCI VE 1 YILLIK MORTALITE
RISKINI ONGORMEDE CTI (CRP-TYG INDEKSI)’NIN ROLU

Caglar Kaya', Cihan Oztiirk'
'Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi, Kardiyoloji

Amac: Kalp yetersizliginde (KY) inflamasyon ve insiilin direnci mortaliteyle iliskili oldugu bilinmektedir. CRP sistemik
inflamasyonu, TyG indeksi insiilin direncini yansitmaktadir. Bu iki degiskenin kombinasyonu olan CRP-TyG indeksi
(CTI) inflamatuar-metabolik yiikii biitinciil gosterir. Bu ¢aligmanin amaci CTI’nin, koroner yogun bakim {initesine
(KYBU) yatirilan dekompanse KY (DKY) hastalarinda kisa (hastane i¢i) ve orta donem (1 yil) mortaliteyi dngdriip
ongdrmedigini aragtirmaktir.

Yontem: Tek merkezli, geriye doniik calismamizda, bir yil icinde KYBU’ye yatirilan 170 ardistk DKY hastast
incelendi. Birincil sonlanimlar hastane i¢i ve 1 yillik mortalite idi. CTI, CTI = 0.412 x In(CRP) + TyG formiiliiyle
yatis tetkiklerinden hesaplandi. Gruplar “Olen/Yasayan” olarak karsilastirildi. Kisa dénem igin ¢ok degiskenli lojistik
regresyon ROC analizi ile kestirim giicii degerlendirildi.

Bulgular: Hastane i¢i mortalite %18,2, 1 yillik mortalite %33,5 idi. CTI, hem hastane i¢i hem 1 yillik mortalite grubunda
anlamli derecede daha yiiksekti. Cok degiskenli modelde CTI, hastane i¢i mortalitenin bagimsiz 6n gordiiriiciisii olarak
saptandi (OR 5.31, %95 GA 1.24-22.75; p=0.024). PNI bagimsiz koruyucu faktoérdii (OR 0.88, %95 GA 0.82-0.95;
p=0.001). CTI i¢in ROC analizinde egri altindaki alan (AUC) 0.79 olup, kesim degeri > 5,5 olarak belirlendi (CI: 0.72-
0.84 p <0.001).

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun baslangic demografik 6zelliklerinin, ekokardiyografi 6zelliklerinin, hastane ici
olaylarinin ve indekslerinin, hastane i¢i ve 1 yillik mortaliteye gore karsilastirilmasi.

Hastane ici Mortalite 1. Y1l Mortalite
n=170) (n=170)
Olen Yasayan Olen Yasayan
Variables ) ¢ p (@) -) p
(n=31) (n=139) (n=31) (n=139)
Yas, yil 78(71-87) 73(61-79) 0.001 78(66-85) 71(61-79) 0.002
Cinsiyet(%)Kadm 16(51.61) 52(37.41) 28(49.12) 40(35.40)
0.144 0.085
Erkek 15(48.39) 87(62.59) 29(50.88) 73(64.60)
Hipertansiyon (%) 26(83.88) 91(65.46) 0.045 44(77.19) 73(64.60) 0.094
Diyabet (%) 13 (41.93) 64(46.04) 0.678 26(45.61) 51(45.13) 0.953
Sigara Eski 12(38.71) 47(33.81) 18(31.58) 41(36.28)
0.874 0.512
Aktif 1(3.22) 5(3.95) 1(1.75) 5(4.42)
Akciger Hastaligi (%) | 9(29.03) 14(10.07) 0.005 10(17.54) 13(11.50) 0.277
g/oioner Arter Hastah@t| | ) s 16) 70(50.35) 0.601 27(47.36) 57(50.44) 0.705
0
Onceki Yatis (%) 13(41.93) 38(27.33) 0.109 | 23(40.35) 28(24.77) 0.036
Ejeksiyon Fraksiyon, % |38 (33-44) 43 (33-50) 0.055 38(30-47) 43(34-50) 0.05
o ‘ﬁl“;l‘;“er arter basinct. | 4¢ (40-60) 40(25-55)  [0.005  |45(35-60) 35(25-50) 0.002
Kanama 2(6.45) 2(1.43) 0.096 3 (5.26) 1(0.88) 0.075
Yeni AF 4 (12.90) 3(2.15) 0.006 5(8.77) 2(1.76) 0.03
VIVF 4(12.90) 2(1.44) 0.002 5(8.77) 1(0.89) 0.009
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Akut bobrek yetersizligi | 16 (51.61) 20 (14.38) <0.001 [25(43.85) 11(9.73) <0.001
Enfeksiyon 13 (41.93) 25 (17.98) 0.004 19(33.33) 19(16.81) 0.015
nglfsosnk Nutrisyonel | 5 57 37 34 (31-37) <0.001  |31(28-35) 34(31-38) <0.001
TyG 4.71 (4.56-4.96) 4.65 (4.52-4.86) | 0.164 4.67(4.55-4.89) | 4.65(4.47-4.86) |0.154
Notrofil/lenfosin oran1 | 9(5.7-12.3) 51(3.2-9.6) ]0.001 7.9(5.1-11.2) 5.1(2.9-10.0)  0.002
CTI 5.57(5.31-5.92) 5.05(4.6-5.41) [<0.001  |5.5(5.1-5.6) 5.0(4.4-5.4) <0.001
Pro-BNP 17976(7824-25000) ?31 6(; j’)( 3538-1 0.001 égégg) (7375- ?(9)5 0 (25601 4 001
GFRmL/dak/m2 51 (26-67) 56 (36-69) 0.447 44(23-62) 58(44-73) 0.025
WBC, 10°/uL 10 (8.5-11.5) 9.1(7.2-11.7) ]0.051 10.2(7.8-12) 9.2(7.45-12.45) |0.525
Hs-CRP mg/L 6.7 (5.1-11.2) 2.5 (0.9-6) <0.001 6(3-11) 2.2(0.7-5.8) <0.001
Tablo 2. Hastane ici Mortalite icin cok degiskenli lojistik regresyon analizi.
OR GA 95% P degeri

Yag 1.05 0.97-1.14 0.191

Hipertansiyon 2.59 0.27 - 24.11 0.405

Akciger Hastaligi 5.48 0.90-33.11 0.064

PNI 0.79 0.65-0.96 0.021

CTI 5.31 1.24-22.75 0.024

Hastane i¢i VT- VF 62.03 2.18-1760.98 0.016

Yeni AF 0.75 0.04-14 0.851

Bobrek yetersilizgi 4.38 0.69-27.61 0.115

Hasaten i¢i Enfeksiyon 1.64 0.25-10.57 0.602

Ejeksiyon fraksiyonu 0.99 0.90-1.08 0.839

Pulmoner arter basinci 1.03 0.97-1.09 0.289

Diyastolik kan basinci 0.96 0.89-1.03 0.277

BNP 1.00 1.00 —1.00 0.337

Nortofil lenfosit orani 1.06 0.95-1.19 0.252s

{15 TGKV

RKIYE
ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA
DERNEGI

Sonuc: KYBU’de yatan DKY hastalarinin basvuru CTI degerleri hastane i¢i mortaliteyi bagimsiz olarak dngdrmektedir.
Ayrica 1 y1llik mortalite ile de anlamli bi¢imde iligkilidir. CTI, kolay hesaplanabilir bilesenleriyle yogun bakimda erken
risk degerlendirmesi i¢in kullanilabilir bir parametre olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: CRP-TyG indeksi, CTI, Mortalite, Kalp Yetmezligi, PNI
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ARVC’NIN ATIPIK PREZENTASYONU; HETEROZIGOT
RBM-20 MUTASYONU

S-30

Alper Bulut!, Ugur Canpolat!, Kudret Aytemir', Tuncay Hazirolan', Selin Ardah Diizgiin'
'Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dal1

Giris

Dilate kardiyomiyopati (DCM) ve aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi (ARVC), geng eriskinlerde ani kardiyak
o6liimiin 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. Ozellikle genetik nedenli formlar yiiksek penetrans ve kotii
prognoz ile karakterizedir (1). Giiniimiizde genetik kokenli DCM ’nin yaklasik %40°1 bilinen mutasyonlarla iliskilidir ve
bu mutasyonlarin baginda sarkomer, sitoskeleton ve ¢ekirdek zarf proteinlerini kodlayan genler gelir (2).

Son on yilda RBM20 (RNA binding motif protein 20) geninde saptanan mutasyonlarin klinik a¢idan malign seyirli
DCM’ye yol agtig1 gosterilmistir. RBM20, titin basta olmak iizere bir¢ok yapisal ve kalsiyum isleme geninin alternatif
splicing’ini diizenleyen bir proteindir. Mutasyonlar sonucunda hem sarkomer esnekligi bozulmakta hem de kalsiyum
isleme yollar1 diizensizlesmektedir (3,4). Ayrica RS bolgesindeki mutasyonlar proteinin ¢ekirdekten sitoplazmaya yanlis
yonelmesine ve burada patolojik biyomolekiiler kondensatlar olugturmasina neden olur (5,6).

Klinikte RBM20 mutasyonlu hastalarda erken yasta DCM gelisimi, hizli ilerleyen kalp yetmezIligi, ventrikiiler aritmiler,
atriyal fibrilasyon ve ani kardiyak 6liim riski yiiksek olarak bulunmustur (7). Ayrica klasik DCM disinda ARVC benzeri
fenotipler, LV nonkompaksiyon ve nadiren hipertrofik kardiyomiyopati benzeri goriiniimler de tanimlanmistir (8,6).
Literatiirde gen negatif ARVC olgusunda RBM-20 heterozigot geninin saptandig bir olgu da mevcuttur (9).

Bu yazida, geng bir erkek hastada ¢arpinti ile acil bagvurusu ile ortaya ¢ikan, ailede erken 6lim Oykiisii bulunan,
MR’da ARVC goriintimii izlenen ancak elektrofizyolojik ¢alismada AVNRT saptanan ve genetik incelemede RBM20
heterozigot mutasyonu saptanan nadir bir olguyu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

20 yasinda erkek hasta, daha once bilinen kalp hastalig1 olmaksizin ¢arpint1 sikayeti ile acil servise basvurdu. Kan
basinci 125/70 mmhg, nabiz 50 atim/dakika, viicut sicakligi 36,4 derece, solunum sayisi 20/dk, satiirasyon %97 olarak
izlendi. Elektrokardiyografide (EKG) 50 atim/dk, siniis ritmi, V1-3 derivasyonlarindaki QRS dalgasi rélatif olarak V4-
6’dan genis ve epsilon dalgasi izlendi (Figiir 1). Biyokimya, hemogram, BNP ve kardiyak enzimleri normal sinirlarda
izlendi.

Transtorasik ekokardiyografi incelemesinde sol ventrikiil fonksiyonlari normal sinirdaydi, sag ventrikiilde hafif dilatasyon
ve minimal fonksiyon bozuklugu gézlendi.(Figiir 2) Hastanin aile dykiisiinde babasinin ve iki dayisinin 40 yasin altinda
yogun bakim {initesine yatirildi. Hastaya EKG’de Brugada sendromu benzeri goriiniim sebebiyle ajmalin testi yapildi
ve test sonucu negatif olarak izlendi. Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardinin dislanmasi amaciyla egzersiz
testi uygulandi ve herhangi bir patoloji saptanmadi. Takibinde hastaya ARVC ayirici tanisi agisindan Manyetik rezonans
gorlintiileme (MR) planlandi ve sag ventrikiilde dilatasyon, bazal inferior duvarda fokal balonlasma ve kontrast tutulumu,
sol ventrikiil apikal inferolateral duvarda fokal kontrast tutulumu izlendi (Figiir 3). Bu bulgular biventrikiiler ARVC ile
uyumlu bulundu. Bu nedenle hastaya primer koruma amaciyla implantabl kardiyoverter defibrilator (ICD) implante
edildi (Figiir 4).
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Takipte tekrarlayan ¢arpinti ataklar1 gézlenmesi ve yapilan pil kontrollerinde 2 adet R-R araliklarinin diizenli oldugu,
maksimum ventrikiler hizin 189 atim/dk olarak izlendigi tasikardi epizodu saptanmasi tizerine hastaya elektrofizyolojik
calisma yapilmasi planlandi. Endokardiyal ve epikardiyal aktivasyon ve voltaj haritalama sirasinda ge¢ potansiyel ve
skar alanlar1 saptanmadi. Yapilan programli elektriksel stimiilasyonda AH jump izlenen hasta atriyoventrikiiler nodal
reentran tagikardi (AVNRT) olarak degerlendirildi ve yavas yol ablasyonu uygulandi.

Hastanin klinik seyri ve aile Oykiisii dikkate alinarak genetik testistendi. Calismada RBM20 geninde heterozigot mutasyon
ve patojenik varyant saptandi. Bu bulgu lizerine hastanin birinci derece akrabalari da genetik test i¢in yonlendirildi.

Tartisma

Bu olgu, RBM20 mutasyonlarmin fenotipik ¢esitliligini ve tanisal zorluklarini ortaya koymaktadir. RBM20
mutasyonlarinin tipik fenotipi agresif DCM olmakla birlikte, hastalarin bir kisminda ARVC’ye benzeyen yapisal
ve goriintiileme bulgular1 saptanabilir (6). Bizim hastamizda MR’da ARVC goriiniimii ve pil kontroliinde tasikardi
epizodlart olmasina karsin, elektrofizyolojik calismada ventrikiiler aritmi yerine supraventrikiiler aritmi (AVNRT)
saptanmigtir. RBM20 mutasyonlu hastalarda aritmi riski yiiksektir. Ozellikle atriyal fibrilasyon ve malign ventrikiiler
aritmiler sik goriilmektedir (7). Bizim olgumuzun dikkat ¢ekici yonii, tekrarlayan ataklarin mekanizmasinin ventrikiiler
tagikardi degil AVNRT olmasidir. Bu durum, RBM20 mutasyonlarinin yalnizca ventrikiiler miyokardda degil, atriyal
iletim yollarinda da elektriksel instabilite yaratabilecegini diisiindiirmektedir.

ARVC genellikle desmosomal gen mutasyonlariyla iligkilidir (PKP2, DSG2 vb.). Ancak bazi RBM20 mutasyonlu
hastalarda ARV C benzeri fenotipler tanimlanmistir (8). Bunun yaninda liateratiirde bir adet gen negatif ARVC hastasinda
da heterozigot RBM20 mutasyonu saptanmistir (Fedida et al.). Bu, RBM20 mutasyonlariin fenotipik spektrumunun
genigligini gostermektedir. Bizim vakamiz, fenotipik heterojeniteyi vurgulayan iyi bir érnektir.

Gregorich ve arkadaslarinin (2024) 6zetledigi tizere RBM20 mutasyonlari iki ana mekanizma ile hastaliga yol agmaktadir:

1. Splicing bozuklugu: Titin ve Ca?" isleme genlerinde alternatif splicing kusurlari kontraktil disfonksiyon ve aritmiye
yol agar (3,4).

2. Biyomolekiiler kondensatlar: RS bolgesindeki mutasyonlar proteinin ¢ekirdekten sitoplazmaya yonelmesine ve
burada kondensat olusturmasina neden olur; bu da agir fenotipin temel mekanizmasidir (5).

RBM20 mutasyonlari, yiiksek penetrans ve erken yasta ani 6liim riski ile karakterizedir. ESC 2022 kilavuzlarinda,
RBM20 mutasyonu tasityan DCM hastalarinda ejeksiyon fraksiyonu <%50 olsa bile ICD implantasyonu diisiiniilmesi
onerilmektedir (10). Bizim hastamizda da kuvvetli aile dykiisii ve MR bulgular1 nedeniyle ICD implante edilmistir.
RBM20 mutasyonlar1 otozomal dominant kalitilir ve penetransi yiiksektir. Bu nedenle ilk basamakta birinci derece
akrabalarin genetik test ve ekokardiyografi ile taranmasi onerilmektedir (1).

Sonug¢

Bu vaka, RBM20 mutasyonlarimin klinik spektrumunun genisligini gostermektedir. ARVC benzeri yapisal bulgular,
supraventrikiiler tasikardi ve ailede ani 6liim dykiisii bir arada bulunmustur. RBM20 mutasyonlarinin sadece DCM ile
degil, farkli kardiyomiyopati ve aritmi fenotipleri ile de iliskili olabilecegi gbz 6niinde bulundurulmalidir. Geng yasta
aritmi ile bagvuran ve aile 0ykiisii bulunan olgularda genetik testler tani ve tedavi siirecini yonlendirmede kritik rol
oynamaktadir. Nadir gdzlenen bu mutasyona sahip hastalarda tani1 ve tedavi modalitelerinin gelismesi amaciyla daha
kapsamli caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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PERKUTAN KORONER GIiRISIM SONRASI SIRADISI
S-31 KOMPLIKASYON: KONTRAST MADDENIN INDUKLEDIiGIi
ENSEFALOPATI

Mehmet Salih Doganogullary', Mustafa Begen¢ Tascanov', Halil Fedai', Ziilkif Tanriverdi, ibrahim Halil Altiparmak!
‘Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Sanlurfa

Giris: Kontrast maddenin indiikledigi ensefalopati (KIE), koroner anjiyografinin (KAG) nadir bir komplikasyonudur.
Klinik belirtiler arasinda ensefalopati, nobetler, kortikal korliik ve oftalmopleji gibi fokal norolojik bozukluklar yer alir.
Goriilme sikligr %0,3-%1,0 arasinda degismekle birlikte, hiperozmolar iyotlu kontrast madde kullanildiginda %4’e
kadar ¢ikabilir. Bu olgu sunumunda, koroner anjiyografiden hemen sonra bilateral korliik gelisen ve SF hidrasyonu ile
18 saat sonra tamamen diizelen KIE olgusu sunulacaktir.

Olgu: 4 ay 6nce KAG yapilan ve RCA girisim uygulanan 53 yasinda erkek hastanin ayn1 zamanda LAD-CTO lezyonu
mevcuttu. Maksimum tibbi tedaviye ragmen anjinal sikayetleri devam eden hastaya yapilan sintigrafide anterior sahada
%10’dan fazla iskemi saptandi ve bu nedenle LAD-CTO islemine karar verildi. Toplam 300 mL ioheksol kullanilarak
LAD-CTO lezyonu basarili bir sekilde revaskiilarize edildi (Sekil 1a-1b). CTO isleminden hemen sonra hasta KAG
masasinda konviilsiyon gegirdi ve 1 saat sonra bilateral korliik gelisti. Acil beyin BT taramasinda intrakraniyal hemoraji
saptanmadi; ancak bilateral simetrik olarak parietal(2a) ve oksipital(2b) bolgede hiperdansiteler izlendi. Diflizyon MR
da akut iskemik patoloji goriilmedi(Sekil 3). Goz hastaliklar1 konsiiltasyonunda bilateral 6n segmentler, fundus ve optik
disk normal olarak degerlendirildi. Noroloji degerlendirmesinde akut SVO olmadigi, 6zellikle bilateral oksipital loblarin
tutulumunun kortikal korliigli agiklayabilecegi diisiiniildii. Hastada KIE siiphesi diisiiniildii ve hidrasyon baslanarak
takibe alindi. Norolojik semptomlar, sivi tedavisinin ardindan 18 saat sonra tamamen diizeldi. KIE tanisi, hastanin klinik
bulgular1 ve beyin goriintiilemesine dayanarak konuldu.

SEKIL 1a SEKIL 1b

LAD CTO iSLEM ONCESi GORUNTU LAD CTO iSLEM SONRASI GORUNTU
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SEKIL 2a SEKIL 2b

BT’de PARIETAL LOBDA KONTRAST TUTULUMU TEMBORAL LOBDA KONTRAST TUTULUMU

SEKIL 3

DIiFUZYON MR iLE iISKEMIiK SVO EKARTSYONU

Sonuc: KIE, KAG’nin nadir goriilen bir komplikasyonudur ve ilk olarak 1970 yilinda bildirilmistir. fyotlu kontrast madde
enjeksiyonundan dakikalar-saatler sonra ortaya ¢ikar; semptomlar genellikle 48-72 saat i¢inde kaybolur; ve semptomlar
serebral iskemi/hemoraji, epilepsi, arteriyel diseksiyon, hava embolisi gibi diger patolojik siireclere atfedilemez. Altta
yatan mekanizmalar tam olarak agiklanamamis olsa da, olasi nedenlerden biri, kontrast maddenin hiperozmolalitesi ve
kemotoksisitesine bagli kan-beyin bariyerinin bozulmasidir. Predispozan faktorler arasinda hipertansiyon, gegici iskemi
atagi, bozulmus serebral otoregiilasyon, fazla kontrast hacmi, bozulmus bobrek fonksiyonu, erkek cinsiyet ve selektif
vertebrobaziler anjiyografi bulunur. Taniy1 dogrulamak ve tromboembolik/hemorajik komplikasyonlar1 diglamak i¢in
gorilintiileme 6nemlidir. Spesifik bir tedavi yontemi olmamakla birlikte, islemden hemen sonra hidrasyon onerilir. Baz1
vakalarda hastalara steroid ve mannitol tedavisi de uygulanmis ve herhangi bir yan etki gézlenmemistir. Sonug olarak,
KIE anjiyografinin ¢ok nadir goriilen bir komplikasyonudur. Hekimler bu olgunun farkinda olmali ve ayirict tanida
bunu akilda tutmalidir. Tedavi genellikle SF hidrasyonudur ve tam iyilesme 48-72 saat i¢inde gergeklesir.

Anahtar Kelimeler: kontrast maddenin indiikledigi ensefalopati, koroner anjiografi, kortikal korliik
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FEMORAL VEN KATETERIZASYONU SONRASI UNUTULAN
S-32 KILAVUZ TELIN SNARE TEKNIiGI ILE BASARILI
CIKARILMASI

Tolga Memioglu', Siilleyman Abaci, ibrahim Giiven’, Salih Vahit Kiris', Kivan¢ Argana’,

Mehmet inamir', Mehmet Ozyasar>

'Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Béliimii, Bolu
*Konya Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Bolimii, Konya, Tiirkiye

Ozet

Amag: Bu olgu sunumunda, vendz kateterizasyon sonrasi fark edilmeyen ve inferior vena kava (IVK) iginde kalan bir
kilavuz telin tanisi ve perkiitan snare teknigi ile basarili sekilde ¢ikarilmasi anlatilmaktadir. Amag; invaziv iglemler
sonrast dikkatli post-prosediirel kontroliin dnemini ve snare tekniginin etkinligini vurgulamaktir.

Olgu: 63 yasindaki erkek hasta, nefes darhigi sikyetiyle basvurdu. Ozgecmisinde koroner arter hastaligi, KOAH,
hipertansiyon ve diyabetes mellitus mevcuttu. Hastaya farkli tarihlerde kardiyak girisimler uygulanmis olup,
sonrasinda IVK’da unutulmus kilavuz tel saptanmigtir. Snare teknigiyle, unutulan tel ve islem sirasinda kopan parcalar
komplikasyonsuz ¢ikarilmaistir.

Sonug¢: Bu olgu, vaskiiler girisimler sonrast dikkatli kontroliin gerekliligini ve intravaskiiler yabanci cisimlerin
yonetiminde snare tekniginin giivenli ve etkili bir yontem oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Snare teknigi, unutulan kilavuz tel, vena kava inferior
Giris

Venoz kateterizasyon, kardiyoloji ve yogun bakim pratiginde sik kullanilan bir islemdir. Nadiren de olsa kilavuz
telin damarda unutulmas: gibi komplikasyonlarla karsilasilabilmektedir. Bu durum ciddi morbidite ve mortalite riski
tagir. Erken tan1 ve uygun tedavi yontemi hasta giivenligi agisindan kritik 6neme sahiptir. Safari ve arkadaslar1 (2025)
yayimladiklar1 bir olgu sunumunda, unutulan kilavuz telin komplikasyon riskini ve dnlenmesine yonelik dnlemleri
vurgulamislardir (1). Ayrica Chatzelas ve ekibi (2024) tarafindan bildirilen bir vakada, unutulan santral ven6z kateter
kilavuz telinin cerrahi yontemle basarili sekilde ¢ikarilmasi sunulmustur (2). Bizim olgumuzda ise, vendz kateterizasyon
sonrast IVK’da unutulan bir kilavuz telin perkiitan snare yontemi ile ¢ikarilmasi anlatilmaktadir.

Olgu Sunumu

63 yasinda erkek hasta, 19 Haziran 2025°te nefes darlig1 sikdyetiyle kardiyoloji poliklinigine basvurdu. Ozge¢misinde
koroner arter hastaligi, KOAH, hipertansiyon ve diyabetes mellitus mevcuttu. Hastanin ilaglari arasinda ASA, klopidogrel,
amiodaron, proton pompa inhibitdrii, atorvastatin, empagliflozin, vildagliptin/metformin ve desloratadin bulunuyordu.

25 Subat 2025: NSTEMI nedeniyle yapilan anjiyografide Cx ve LAD’ye stent implantasyonu yapilmis, RCA igin
planlanan girisime hasta katilmamaistir.

Takiplerinde pulmoner konjesyon nedeniyle sag femoral venden vendz kateter yerlestirilmis, IV ditliretik sonrasi yeterli
diiirez saglanmasina ragmen hipoksi devam etmistir.

Toraks BT’de mozaik atenliasyon saptanmis, gogiis hastaliklarina devredilmistir.
27 Mayis 2025: Perfiizyon sintigrafisinde diisiik olasilikli pulmoner emboli saptanmistir.

19 Haziran 2025 EKG’si: Siniis ritmi, inkomplet sag dal blogu.
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Ekokardiyografi: EF %55, segmenter duvar hareket kusuru yok, sag kalp bosluklari normal, PAP 25 mmHg.
04 Temmuz 2025: RCA’ya stent implantasyonu yapildi. Bu sirada IVK seviyesinde tel gdlgesi fark edildi.

Arsiv incelemesi sonrasi telin biiyiik olasilikla 28 Subat 2025°teki femoral ven kateterizasyonu sirasinda unutuldugu
anlasildi.

Kardiyovaskiiler cerrahi ve girisimsel radyoloji cerrahi dnermezken, perkiitan snare yontemi planlandi. Hasta islem
oncesi ikili antiagregan ve rivaroksaban 15 mg ile takip edildi.

13 Temmuz 2025’te yapilan girisimde, ii¢ adet 0.014 floppy tel ile 0.38’lik tel sarilip ¢ikarilmaya ¢alisildi; ancak bir floppy
tel koptu. Orta boy snare denemesinde de kopma gelisti. Sonrasinda temin edilen biiyiik snare ile unutulan tel, kopan floppy
ve snare pargalari basartyla ¢ikarild. Islem komplikasyonsuz tamamlandi ve hasta 15 Temmuz 2025’te taburcu edildi.

Tartisma

Invaziv islemler sonras1 unutulan kilavuz teller nadir ancak ciddi komplikasyonlara yol agabilen bir durumdur.
Intravaskiiler yabanci cisimlerin gikarilmasinda perkiitan yontemler giderck daha fazla tercih edilmektedir. Clemenza
ve arkadaslarinin (2024) ¢alismasinda, snare tekniginin giivenli ve etkili bir yontem oldugu, ancak tek basina yeterli
olmadig1 durumlarda farkli yontemlerle kombinasyonunun gerekebilecegi vurgulanmistir (3). Bizim olgumuzda da
snare teknigi, komplikasyon gelismeden basariyla uygulanmistir. Bu durum post-prosediirel kontrollerin titizlikle
yapilmasinin 6nemini ve multidisipliner yaklagimin gerekliligini gostermektedir.

Sonu¢

Bu olgu, vaskiiler girisimler sonrasi dikkatli kontroliin gerekliligini ve intravaskiiler yabanci cisimlerin yonetiminde
perkiitan snare tekniginin giivenli ve etkili bir segenek oldugunu ortaya koymaktadir. Erken fark edilmesi ve
multidisipliner yaklasim komplikasyonlar1 6nlemede kilit rol oynamaktadir.

ABANT [ZZET BAYSALUNIERSITEST TIP FAKULTESI v LZZET BAYSAL EGT WVE ARAST HAST
i

Coro

Resim 1 Resim 2

Resim 3
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STRESS INDUCED PLAQUE RUPTURE: A CLOSER LOOK AT
ACUTE STRESS AS A TRIGGER

NERR.

Furkan Karahan', Efe Yilmaz', Umutcan Vurucu', Ugur Ozkan'
'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Edirne

Introduction

Every year, more than 7 million people worldwide are diagnosed with acute coronary syndrome(ACS).(1) ACS is
commonly seen in patients with coronary atherosclerosis and atherothrombosis. The most common cause of fatal
ACS is plaque rupture.(2) The plaque is vulnerable when there is a necrotic core, a thin fibrous cap, and an increased
inflammatory response.(3) Plaque rupture and associated thrombosis can occur spontaneously, but emotional or physical
stress, work stress, temperature changes, sympathetic nerve activation, infections, and cocaine use are also factors that
can trigger the process.(4) It has been suggested that ACS may be triggered by acute stress in the hours preceding a
coronary event, especially in subjects with vulnerable atherosclerotic plaques.(5) Here, we present a case of ACS caused
by stress-induced plaque rupture.

Case

A 51-year-old male patient presented to the emergency department with chest pain. His electrocardiogram (ECQG)
showed no ischemic findings.(Figure 1A) His blood pressure was 168/77, and his heart rate was 65 bpm. High-
sensitivity troponin T was 4960 pg/ml, creatinine was 2.32 mg/dl, and hemoglobin was 13.7 g/dl. He was admitted
with a diagnosis of non-ST-elevation myocardial infarction(NSTEMI). In the emergency department, he received 300
mg of acetylsalicylic acid and 5000 IU of unfractionated heparin. He had a history of chronic kidney disease. There
was no known history of cardiac disease. Echocardiography showed an ejection fraction of 57%, normal contractions,
and mild tricuspid insufficiency. Medical treatment in the coronary care unit consisted of acetylsalicylic acid 100 mg
once daily and atorvastatin 80 mg once daily. Coronary angiography(CAG) revealed a 30% stenosis in the distal left
main coronary artery, a 60-70% stenosis in the diagonal 1 ostium, an 80% stenosis in the diagonal 2 ostium, and a 60%
stenosis in the proximal-mid right coronary artery.(Figure 2A, B) The stenosis in the diagonal 2 ostium was considered a
culprit lesion, and a decision was made to perform percutaneous coronary intervention(PCI). A decision was also made
to investigate ischemia in the proximal-mid lesion of the right coronary artery using myocardial perfusion scintigraphy.
The patient was informed that a PCI procedure was planned. The patient became anxious and worried but agreed to the
procedure. A 180 mg loading dose of ticagrelor was administered. No premedication other than local anesthetic was
administered during the PCI procedure. PCI was successfully completed with a drug-coated balloon in the diagonal
artery.. While being monitored in the coronary care unit, the patient developed sudden chest pain, cold sweats, dizziness,
and hypotension 2 hours after the procedure. Electrocardiography showed ST elevation in leads II-11I-aVF, reciprocal
ST depression in leads [-aVL-V1-V2-V3-V4, and complete atrioventricular block.(Figure 1B) The heart rate was 31
bpm. Emergency CAG revealed no acute pathology in the left coronary system. The previous CAG showed that the
lesion causing 60% stenosis in the proximal-mid right coronary artery was 100% occluded by thrombosis.(Figure 2C)
Upon this finding, a decision was made to perform primary PCI on the RCA, and Primary PCI with a drug-eluting stent
was successfully performed on the lesion in the RCA.(Figure 2D) The patient was followed up for 5 days. No contrast
nephropathy, hemodynamic instability, recurrent complete block, or angina developed. The patient was discharged. No
anginal complaints were reported during follow-up.
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Discussion

Acute coronary syndromes are triggered by the rupture or erosion of atherosclerotic plaques in the coronary artery wall.
This triggers a thrombotic response that causes variable degrees of obstruction in the coronary artery lumen and, as a
result, ischemic myocardial damage.(6) Triggers are defined as activities or stimuli that exacerbate acute physiological
and pathophysiological processes that initiate cardiac events such as acute MI or sudden cardiac death. Plaque rupture is
associated with adverse outcomes when linked to procoagulant responses such as acute inflammation, platelet activation,
and hemodynamic stress.(7)

Sympathetic stimulation caused by acute stress has been shown to be associated with hemodynamic changes that lead
to plaque rupture. Proinflammatory and fibrinolytic mechanisms involved in plaque rupture may be triggered by factors
such as acute stress.(8) Additionally, studies have shown that acute emotional stress can trigger ACS.(5) Emotional
stress can cause acute plaque rupture, atherosclerosis, takotsubo cardiomyopathy, and cardiac arrhythmias.(9)

Stress causes an increase in sympathetic nervous system activity, suppression of parasympathetic cardiac control,
activation of the HPA axis, and an increase in systemic inflammation. The activation of these systems leads to
hemodynamic changes, alterations in coronary vasoreactivity, platelet activation, and endothelial damage, resulting in
myocardial ischemia, infarction, or arrhythmia.(10)

Increased expression of glycoproteins, fibrinogen receptors, and P-selectin on the platelet surface increases their
aggregation and interaction with leukocytes (platelet-leukocyte aggregate, PLA), protecting the body from excessive
bleeding during the fight-or-flight response in acute stress. In healthy subjects, the percentage of PLA returned to
baseline levels between 20 and 45 minutes after an acute stress session, but in patients with cardiovascular disease
(CVD), it gradually increased up to 75 minutes after stress, showing that CVD patients are more prone to prolonged
platelet activation under stressful conditions compared to healthy subjects.(11)

Under acute stress, procoagulant factors increase more than fibrinolytic factors, leading to a clear prothrombotic
state. Acute stress increases plasma filtration, resulting in blood hyperviscosity, decreased plasma volume, increased
hematocrit, and activation of coagulation factors. It has been observed that acute stress can trigger a hypercoagulable
state by increasing circulating catecholamine levels and f2-adrenergic receptor sensitivity.(11)

There is no clear evidence that premedication with PCI or CAG benzodiazepines reduces anxiety and stress. One study
showed that the use of lorazepam or diazepam reduced anxiety in patients undergoing CAG or PCI. (12) However,
another study found that oral diazepam treatment before CAG or PCI did not reduce anxiety or pain during the procedure.
(13) Therefore, there is no routine premedication recommendation, and patient-based assessment is recommended.

Chronic kidney disease causes microcalcifications and macrocalcifications in cardiovascular regions. Microcalcifications
in the tunica intima of coronary arteries can increase plaque vulnerability and lead to myocardial infarction. (14) One
reason for the vulnerability of the lesion in the RCA may be the patient’s chronic kidney disease.

In a patient diagnosed with NSTEMI and undergoing CAG, the plaque in the diagonal was considered more severe. No
hazy or ulcerated appearance was observed on the proximal-mid plaque of the RCA. No regional ischemia was observed
on the ECG and echocardiogram. For this reason, the plaque in the diagonal was considered the culprit lesion, and PCI
was performed. Two hours after the procedure, the patient experienced an inferior MI. We think that the plaque in the
proximal-mid RCA was vulnerable and that the acute stress experienced by the patient caused rupture in this plaque.

In conclusion, it should be remembered that acute stress may develop due to negative thoughts or acute conditions,

and in this situation, it may cause plaque rupture as a trigger. Patients admitted due to ACS should be monitored in the
coronary care unit for at least 24 hours.
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Figure 1: (A) The patient’s ECG taken in the emergency department. (B) Two hours after the procedure,
electrocardiography showed ST elevation in leads II-III-aVF, reciprocal ST depression in leads [-aVL-V1-V2-V3-V4, and
complete atrioventricular block.

Figure 2: (A) Left coronary system in the first coronary angiogram, a 80% stenosis in the diagonal 2 ostium. (B) Right
coronary system in the first coronary angiogram, a 60% stenosis in the proximal-mid right coronary artery. (C) Total
occlusion of the proximal-mid RCA in emergency coronary angiography performed due to inferior MI. (D) Final image
after PCI performed for proximal-mid total lesion of the RCA.
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SOL ANA KORONER MIKS PLAK RUPTURUNE
INTRAVASKULER GORUNTULEME TEMELLI YAKLASIM

S-34

Murat Goékalp!, Giindiiz Durmus', Mehmet Baran Karatas'
'Dr.Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Amag: Bubildirinin amact, sol ana koroner arter (LMCA) ostiumunda goriilen plak riiptiirii vakasini sunarak, intravaskiiler
ultrason (IVUS) rehberliginde yapilan perkiitan koroner girisim (PCI) ile tedavi siirecinin etkinligini géstermektir. Plak
riptiirii, koroner arter hastalig1 olan hastalarda ciddi bir komplikasyon olup, dogru teshis ve uygun tedavi stratejilerinin
belirlenmesi hayati 6neme sahiptir.

Yontem: Yetmis bes yasinda kadin hasta, hipertansiyon, tip 2 diyabet ve hiperlipidemi dykiisii ile acil servise bagvurmus
ve non-ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii (NSTEMI) tanis1 almistir. Koroner anjiyografi sirasinda, sol ana koroner
arter ostiumunda kateter kaynakli diseksiyon siiphesi olusmus ancak IVUS kullanilarak bu durumun, fibroyagli plak
rliptiirii oldugu tespit edilmistir. IVUS rehberliginde, LMCA’ya 4.0 x 13 mm boyutlarinda bir ilag salinimli stent (DES)
yerlestirilmis ve post-dilatasyon islemi yapilmistir. Stent implantasyonu sonrast IVUS goriintiilemesiyle lezyonun
apozisyonu ve stentin uygun sekilde yerlestirildigi dogrulanmistir.

Sol ana koroner diseksiyon benzeri goriiniim

Selektif koroner arter goriintiilmesinde sol ana koroner kateter kaynakl direksiyon benzeri goriiniim

Plak Riiptiirii

Sol ana koroner ,LAD pull back IVUS goriintiilemesinde lipitten zengin fibr6z doku iceren miks plak riiptiirii ve lipit
icerik demonstratif bir sekilde géziikmektedir
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Sol ana koroner ileri darhk

Yapilan dl¢ciimde minimal lezyon alani kritik olarak goriintiilendi.

Bulgular: IVUS goriintiilemesi, sol 6n inen arter (LAD) boyunca yapilan pullback sirasinda, iilserlesmis, heterojen
yapida bir plakla karsilagildigini ve bu plakta 6nemli bir kalsifikasyon olmadigina igaret etmistir. Minimal lumen alani
(MLA) 5.26 mm? olarak 6l¢iilmiistiir. Stent yerlestirilmesinin ardindan, LAD’den yapilan IVUS pullback gosterdigi
gibi, minimal stent alan1 (MSA) 13.05 mm?*’ye ulagmis ve lezyon tam olarak kapatilmistir. . Hasta hastaneye yatiginin
ardindan komplikasyonsuz bir sekilde taburcu edilmistir.

Minimal Stent Alam

Post-PCI yapilan LAD pull back IVUS goriintiilemesinde minimal stent alan1, expansiyonu ve apozisyonu yeterli olarak
kaydedildi

Sonug: Bu vaka, IVUS’un sol ana koroner arter ostiumunda goriilen kompleks lezyonlarin tanis1 ve tedavisindeki
kritik roliinii vurgulamaktadir. Kateter kaynakli diseksiyon ile plak riiptiiriiniin ayriminda IVUS’un sagladig: iistiin
¢Oziliniirlik ve detayl plak karakterizasyonu, tedavi stratejisinin belirlenmesinde 6énemli bir avantaj saglamaktadir. [VUS
rehberliginde yapilan PCI iglemi, uzun donem basariy1 artirarak, restenoz ve stent trombozu risklerini minimize etmistir.
Bu vaka, IVUS’ un karmasik LMCA lezyonlarinin tedavisindeki 6nemini bir kez daha gozler oniine sermektedir.

Anahtar Kelimeler: Plak riiptiirii, Intravaskiiler ultrasound (IVUS), Sol Ana Koroner
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S-35 3°U 1 ARADA: TEK DAMAR 3 KOMPLIKASYON YONETIiMIi

Umutcan Vurucu', Nilay Solak Ayvaz', Furkan Karahan', Murat Gok'
'Trakya Universitesi T1p Fakultesi, Kardiyoloji

Giris:

Perkiitan koroner girisim (PKG) esnasinda ve sonrasinda istenmeyen komplikasyonlar goriilebilmektedir (1).
PKG sirasinda gelisebilen komplikasyonlardan koroner riiptiir sikligir %0.2-0.5 aras1 olup hayati tehdit edici bir
komplikasyondur (2). Islem sirasinda hastada ani baslayan gogiis agris1 olmasi, hemodinami bozulmasi koroner riiptiir
ve disseksiyon acisindan dikkatli olmamiz1 ve acil miidahale gerektirmektedir (3). Biz bu vakada art arda yasanan zorlu
koroner komplikasyonlar1 ve yonetimini anlatacagiz.

Vaka:

58 yasinda bilinen hipertansiyon disinda ek bir hastaligi olmayan tipik g6giis agrisi yakinmasi olan kadin hasta ayni
sikayetler ile poliklinigimize bagvurdu. Fizik muayenesinde olagan ve EKG’de (Eletrokardiyogram) iskemik degisiklik
bulunmamaktaydi. Ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu %355 ve duvar haraket kusuru bulunmamaktaydi.
Hastaya hasta unstable angina pectoris dntanisiyla koroner anjiyografi (KAG) yapildi. Sag koroner arter (RCA) ileri
derece tortiyoze olmasi (Figiir-1A) nedeniyle sorumlu lezyon floppy tel ile gegilmesinden sonra ekstra support teli
RCA distaline gonderildi. 3.0x15mm Non-Compliant balonla dilate edildi ardindan 4.0x20mm ila¢ salinimli stent
(DES) gegirilmeye calisildi fakat basarili olunamadi. Dilatasyonlar sonrasi alinan goriintiilemede RCA distali Tip F
disseke olup distal total tikali oldugu izlendi (Figiir-1B).Bunun iizerine 3.5x15mm NC balon ile tekrar dilate edildi.
4.0x20 DES RCA distaline, 4.0x29mm DES RCA govdeye distal stent ile overlap olacak sekilde implante edildi ikinci
stent uygulamasi sonrasi hastada ciddi gogiis agris1 olmasi ile yapilan kontrol anjiyografide RCA govdesinde stent
proksimal bolgesinden Ellis Tip 3 koroner riiptiir ve distaldeki intramural hematomun Posterolateral Artere (PLA) dogru
ilerledigi goriildii (Figiir-1C). RCA govdesindeki stent balonu hemen tekrar sisirildi hastaya yakin hemodinami takibi ve
acil ekokardiyografi yapildi. Tamponad bulgusu hastada gelismedi ve hafif diizeyde perikardiyal effiizyon saptandi.10
dakika balon sisilmesinin ardindan ekstravazasyon durmamasi lizerine 4.0x20mm greft stent implante edildi ve stent
proksimalindeki osteal bolgeye uzanan disseke hatta bagka bir 4.0x20mm DES implante edildi. RCA distalinden
PLA’ya uzanan distal akim TIMI-3 olan disseke hat i¢in medikal takip karar1 verildi (Figiir-1D). Hastanin koroner
yogun bakim iinitesinde islem sonrasi 6. saatte tekrar gogiis agris1 olmasi ve EKG’de D2-D3-AVF derivasyonlarinda
ST elevasyonu ve D1-AVL ST depresyonu olmasi iizerine hastaya tekrar acil KAG yapildi. Alinan goriintiilerde RCA
distal disseksiyonun devam ettigi ve PLA total tikali oldugu izlendi (Figiir-2A). Cift enjeksiyon yapilarak PLA’ya
sol sistemden kollateral akimin gelistigi izlendi (Figiir-2B). PLA lezyonu mikrokatater yardimiyla sert telle gegilerek
3.0x26mm DES implante edildi daha sonrasinda 2 stent aras1 bolgeye stentler ile overlap olacak sekilde 3.5x15mm DES
implante edildi (Figiir-2C). Hastaya koroner yogun bakim {initesinde islem sonras1 3. giiniinde hemodinami bozmayan
ve 30 saniyeyi gegmeyen monoformik ventrikuler tagikardi goriilmesi tizerine kontrol KAG yapildi.RCA proksimalden
total izlendi (Figiir-2D). Gogiis agrist olmayan hastada girisim yapilmadan islem sonlandirildi. Hastaya amiodaron
tedavisi planlandi. Hasta sikayeti olmadan poliklinik takibine devam etmekte.

Tartisma:

Koroner girisim sirasinda disseksiyon ve riiptiir sik olmasa da karsilasilabilen komplikasyonlar arasindadir. Tortiiyoz
koroner arterlere iglem sirasinda komplikasyon olasilig1 artmaktadir ve hayati tehdit edici kardiyak tamponad, distal
akimda kisitlilik ve vemtrikiiler aritmiler goriilebilmektedir. Bu komplikasyonlardan kag¢inmak igin tortiiyoz ve
kalsifik lezyonlarda daha kiigiik capli balonlar kullanilabilir. Agresif dilatasyonlardan kaginilmasi gerekmektedir. Bu
hastalarda gelisebilecek her tiirlii komplikasyona kars1 katater laboratuvarinda greft stentler dahil tiim ekipmanlara ve
tecriibeli personele sahip olunmalidir. Koroner komplikasyon gelisme olasiligin1 kompleks koroner girisim vakalarinda
akilda tutmak gereklidir. Komplikasyon gelisen hastalarda erken teshis ve erken miidahale hasta i¢in hayat kurtarici
olabilmektedir.
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Figiir 1: A-islem oncesi tortiiyoze RCA B-RCA distal disseksiyonu ve PLA total tikanmasi C- RCA proksimalde koroner
riiptiir D-Greft stent ve ilac kaph stent islemleri sonrasi RCA

Figiir 2: A- Inferior ST elevasyonu sonrasi total tikali ve disseke PLA B- Sol koroner sistem goriintiilemesinde PLA’ya re
entrop-2 akim vermekte C- PLA ila¢ kaph stent sonras1 D- Ventrikuler tasikardi sonras1 RCA kontrol

1-  Al-Ogaili A, Gill GS, Brilakis ES. Complications of percutaneous coronary intervention. Prog Cardiovasc Dis. 2025 Jan-Feb;88:80-93. doi:
10.1016/j.pcad.2024.12.005. Epub 2025 Jan 7. PMID: 39788341.

2-  Ogawa T, Sakakura K, Sumitsuji S, Hyodo M, Yamaguchi J, Hirase H, Yamashita T, Kadota K, Kobayashi Y, Kozuma K. Clinical expert
consensus document on bailout algorithms for complications in percutaneous coronary intervention from the Japanese Association of
Cardiovascular Intervention and Therapeutics. Cardiovasc Interv Ther. 2025 Jan;40(1):1-32. doi: 10.1007/s12928-024-01044-y. Epub 2024
Dec 3. PMID: 39627466; PMCID: PMC11723903.

3-  Giannini F, Candilio L, Mitomo S, Ruparelia N, Chieffo A, Baldetti L, Ponticelli F, Latib A, Colombo A. A Practical Approach to the
Management of Complications During Percutaneous Coronary Intervention. JACC Cardiovasc Interv. 2018 Sep 24;11(18):1797-1810. doi:
10.1016/j.j¢in.2018.05.052. PMID: 30236352.
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PRIMER PERKUTAN KORONER GiRiSIM UYGULANAN ST-
S-36 SEGMENT ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU TANILI
80 YAS USTU HASTALARIN BIR YILLIK TAKiP SONUCLARI

Mustafa Ebik
Edirne Sultan 1.Murat Devlet Hastanesi, Edirne

Muhammet Giirdogan
Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Edirne

Selcuk Korkmaz
Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi, Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Ana Bilim Dal1, Edirne

OZET

Amag: Bu ¢alismada STEMI (ST-segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiis) tanisiyla primer perkiitan koroner girisim
uygulanan >80 yas oktogeneryan hastalarin hastane igi ve bir yillik takip donemindeki klinik izlem sonuglarini, kardiyak
istenmeyen olay ve mortalite gelisimi ile iliskili faktorleri arastirmay1 ve bu sonuglar1 <80 yas hastalarin verileriyle
karsilastirmay1 amacladik.

Metod: Toplamda 449 STEMI hastasi ¢alismaya dahil edildi. <80 yas sayis1 350, >80 yas sayist ise 99°du. Bu iki
grubun, klinik 6zellikleri, kardiyovaskiiler risk faktorleri, hastane i¢i olaylar1 ve 1 yillik sonuglar1 karsilastirildi. Ayrica
>80 yas hastalarda, hastane i¢i mortalite, 1 yillik mortalite ve 1 y1l i¢inde gelisen tekrarlayan kardiyak olaylar1 predikte
eden faktorler arastirildi.

Bulgular: Yasl hastalarin komorbid hastaliklar1 daha yiiksekti. Yagli hastalarin total iskemik siiresi daha uzundu. Yash
hastalarin hastane i¢i mortalitesi %31,3, 1 yillik mortalitesi ise %20,6 olarak bulundu (hastane i¢i mortalite p<0,001,
1 yillik mortalite p<0,001). >80 yas hastalarda hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler, Killip sinifi>2 akut kalp
yetmezligi [OR (%95 GA): 27,23 ( 3,42-216,66), p:0,002 ], VT-VF [OR (%95 GA): 20,35 ( 3,12-132,82), p:0,002], akut
bobrek yetmezligi [OR (%95 GA): 8,12 ( 1,53- 42,94 ), p:0,014 ] ve koroner no-reflow/yavas akim [OR (%95 GA):
14,56 (1,61-131,09 ), p:0,017] olarak bulundu. >80 yas hastalarda 1 y1l icindeki mortaliteyi predikte eden faktorler, kap1
balon zamanimin uzun olmasi [ OR (%95 GA): 1,04 ( 1,01-1,07 ) p:0,003 ] ve ACEI/ARB grubu ilaglar1 kullanmamak [
OR (%95 GA): 0,23 ( 0,52-1,09 ), p:0,065 ] olarak bulundu. >80 yas hastalarda 1 yil i¢inde tekrarlayan olay gelisimini
predikte eden faktdrler, kapi-balon zamaninin uzun olmasi [ OR (%95 GA): 1,04 ( 1,01-1,07 ), p:0,007 ], yiiksek E/E’
[OR (%95 GA): 1,80 ( 1,07-3,02), p:0,026 ] ve kisa DAPT siiresi [ OR (%95 GA): 0,85 ( 0,74-0,98 ), p:0,033 ] olarak
bulundu.

Sonug: 80 yas ve iizeri STEMI tanil1 hastalarda hem hastane i¢i mortalite, hem de 1 yillik takip doneminde mortalite ve
istenmeyen kardiyak olay siklig1, 80 yas altindaki hastalar ile karsilastirildiginda anlamli derecede yiiksek saptanmistir.

GIRIS

Saglik sunum hizmetlerinin tani, tedavi ve rehabilitasyon asamalarinda katedilen mesafeye paralel olarak, tiim diinyada
yaslt niifusun orani her gecen giin artig gostermektedir (1,2). Yaslilik kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in degistirilemeyen
en Onemli risk faktorlerinden biridir (3). Yaslanmayla birlikte pihtilasma artisi, fibrinolizde azalma ve trombosit
reaktivitesinde artig gibi onemli hemostatik degisiklikler oldugu bilinmektedir (4). Dolayisiyla yasli hastalarda akut
koroner sendrom prevalansi da artmaktadir (3,4). Literatiirde, ST-Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiislii olgularmin
(STEMI) %13’iiniin >80 yas hastalardan olustugu ve niifusun hizla yaslanmasiyla birlikte bu hastalarin temsil oraninin
daha da artacagi ifade edilmektedir (5). STEMI hastalar1 i¢in primer perkiitan koroner girisim (PKG) 6nerilen tedavi
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yontemi olmasina ve islem i¢in yas sinir1 bildirilmemesine ragmen biiyiik 6l¢ekli klinik ¢aligmalarda >80 yas hastalarin
temsil diizeyinin ¢ok diisiik oldugu goriilmektedir (6). Bu temsil diisiikliigi, giincel tan1 tedavi kilavuzlarinda >80 yas
hastalara yonelik spesifik onerilerin yeterli diizeyde olmamasina neden olmaktadir. Bu calismada STEMI tanisiyla PKG
uygulanan >80 yas oktogeneryan hastalarin hastane igi ve bir yillik takip donemindeki klinik izlem sonuglarini, kardiyak
istenmeyen olaylar ve mortalite gelisimi ile iligkili faktorleri arastirmayi ve bu sonuglar1 <80 yas hastalarin sonuglariyla
karsilastirmay1 amacladik.

METOD

STEMI 6n tanisiyla Ekim 2019 - Mart 2021 tarihleri arasinda toplam 454 hastanin verileri incelendi. 454 hastadan, 1
hasta akut perikardit 2 hasta varyant angina, 2 hasta Takotsubo kardiyomiyopatisi tanist aldig1 i¢in degerlendirme dis1
birakildi. STEMI kesin tanist alan hastalardan <80 yas sayist 350, >80 yas olanlarin sayist ise 99’du. Caligmaya dahil
edilen hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, kardiyovaskiiler risk faktorleri, bagvuru klinik 6zellikleri, anjiyografik
verileri, ekokardiyografik bulgulari, PKG 6zellikleri ve iliskili komplikasyonlari, hastane i¢i takip donemindeki olaylari,
labaratuar verileri, taburculuk tedavisi ve 1 yillik takip sonundaki olaylar1 kaydedildi. >80 yas hastalar ise kendi iginde
hastane i¢i mortalite, 1 yillik mortalite ve 1 yillik tekrarlayan olay gelisimi acgisindan degerlendirildi. Tekrarlayan olay;
taburculuk sonrast bir y1llik takip déneminde yeniden yatis, tekrarlayan MI (Miyokard infarktiisii), kesin stent trombozu,
tekrarlayan ayn1 damara PKG, baska damara PKG ve 6liim’den herhangi biri veya birden fazlasinin gergeklesmesi
olarak tanimlandi. Son olarak hastane i¢i mortalite, 1 yillik takip donemindeki mortalite ve tekrarlayan olay gelisimini
predikte eden faktorler arastirildi (Sekil 1).

istatistiksel Analiz

Normal dagilim varsayimi Shapiro-Wilk testiyle kontrol edildi. Siirekli sayisal degiskenler icin iki bagimsiz grup
karsilagtirmalarinda T-testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler Pearson Ki-Kare testi ile arastirildi. >80
yas hastalarda, hastane i¢i 6liim, 1 yil igerisinde 6liim ve 1 yil icerisindeki tekrarlayan olay iizerine etki eden faktorlerinin
arastirllmasinda Adimsal Cok Degiskenli Lojistik Regresyon analizi kullanildi. Tiim istatistiksel analizlerde anlamlilik
diizeyi 0,05 olarak belirlendi. SPSS 20.0 istatistiksel paket programi kullanildi.

Sekil 1. Hastalar1 Degerlendirme Akis Semasi

5 Hasta e Demografik Ozellikler
Gikartildi e Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri
<80Yas | = =
n:350 e Klinik Bilgiler
STENI e Koroner Anjiografi
STEMI I -449 o Ekokardiyografi
n:454 _ e Perkiitan Koroner Girisim ve
> S B0es R Komplik:asyonlarl
n:99 e Hastane [¢1 Olaylar

e Hastane Ici Mortalite e Laboratuar

e 1 Yulik Mortalite ¢ Medikal Tedavi
o Tekrarlayan Olaylar e 1 Yillik Takip
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 449 hastanin %22,04 (n:99) 80 yas istii ve bunlarin % 63,6 (n:63) kadindi. 80 yas alt1 ve {istii
hastalarin demografik 6zellikleri, kardiyovaskiiler risk faktorleri, bagvuru klinik ve labaratuar 6zelliklerin karsilastiriimasi
Tablo 1°de gosterilmistir. Yash hastalarin komorbid hastaliklarinin (Hipertansiyon, Atrial fibrilasyon(AF), Kronik
bobrek yetmezligi) daha fazla oldugu bulundu. Killip smifi>2 akut kalp yetmezIligi ile bagvuru yasli hastalarda daha
yiiksekti (p: <0,001). Agr1 baslangicindan hastaneye bagvuruya kadar gecen siire yaslilarda daha uzundu (16,44+24,25,
p: 0,040). Basvuru ve pik troponin degerleri yaslilarda daha yiiksek iken, GFR(Glomertiler filtrasyon hiz1) daha diisiiktii.

Ekokardiyografi, Koroner anjiyografi, PKG ve komplikasyonlar Tablo 2’de gosterilmistir. Ortalama EF (Ejeksiyon
fraksiyonu) degeri yash hastalarda daha diisiiktii (p:0,001). Sol atriyum boyutu ve E/E’ degeri ise daha yiiksekti
(p<0,001). Koroner anjiyografi sonucunda 414 hastaya PKG yapilmistir. <80 yas hastalarin sayist 319, >80 yas sayisi
95°ti. Hasta damar sayis1 yashlarda daha yiiksekti (p:0,004). Islem basaris1 ise daha diisiiktii (p<0,001). Kap1 balon
stiresi yasglilarda daha uzun olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,066). Komplikasyonlar agisindan 2
grup arasinda ciddi farkliliklar yoktu.

Hastane ici olaylar Tablo 3°de gosterilmistir. Yaglilarda VT-VF(Ventrikiiler tagikardi-fibrilasyon), Akut AF, Akut bobrek

yetmezligi ve Kardiyak arrest daha yiiksekti (p:0,008, p:0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Hastane i¢i 6liim >80 yas
%38,6 iken >80 yas hasta grubunda %31,3 olarak bulundu (p<0,001).

Tablo 1. Demografik Ozellikler, Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri ve Basvuru Klinik

< 80 yas > 80 yas p degeri
K 2 (%2 9
Cinsiyet n (%) adin 72 (%20,6) 63 (%63,6) <0,001
Erkek 278 (%78,4) 36 (%36,4)
VKI (kg/m?) (Ortalama+SS) 27,42+3,90 24,01+4,13 <0,001
. Kullanmiyor 160 (%45,7) 95 (%96)
0,

Sigaran (%) AKktif kullanan 190 (%54.3) 4 (%4) <0,001
Hipertansiyon n (%) 150 (%42,9) 72 (%72,7) <0,001
Diyabetus mellitus n (%) 91 (%26) 27 (%27,3) 0,799
Kalp yetmezligi n (%) 3 (%0,9) 3 (%3) 0,960
Atriyal fibrilasyon n (%) 4 (%1,1) 7 (%7,1) 0,001
Ailede KAH &ykiisii n (%) 61 (%17,4) 9(9,1) 0,043
Gegirilmis MI 6ykiisii n (%) 55 (15,7) 19 (%19,2) 0,410
CABG-O oykiisii n (%) 10 (%2,9) 5(%5,1) 0,284
Kronik bobrek yetmezligi n (%) 11 (%3,1) 8 (%8,1) 0,031
inme n (%) 19 (%5,4) 10 (%10,1) 0,950
SKB mm/Hg (Ortalama+SS) 127,02428,52 122,30+33,58 0,204
DKB mm/Hg (Ortalama+SS) 76,86+14,28 71,37+18,12 0,006
Killip siniflamast 1 272 (%77,7) 56 (%56,6)
n (%) >2 78 (%22,3) 43 (%43,4) <0,001
Agr1 baglangici-Bagvuru (saat) 10,94+19,67 16,44+2425 0,040
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Anterior MI 153 (%43,7) 40 (%40,4)

Inferior MI 177 (%50,6) 51 (%51,5)
Tani n (%) Lateral MI 13 (%3,7) 6 (%6,1) 0,750

Posterior MI 7 (%2) 2 (%2)
Trombolitik tedavi n (%) 37 (%10,6) 4 (%4) 0,046
Bagvuru Troponin (ng/L) 7597,68+13414,59 13501,72+15900,8 0,001
Pik Troponin (ng/L) 29283,08+14005,17 32514,34+12429,9 0,028
GFR (ml/dk) 87,74+23,29 55,24+22,57 <0,001
Nétrofil sayst (10*3/ul) 9,81+5,51 10,36+6,06 0,393
KYBU yatis (giin) (Ortalama+SS) 2,96+2,29 3,64+3,43 0,064

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, VKi: Viicut kitle indeksi, KAH: Koroner arter hastaligi, MI: Miyokard infarktiis,
CABG-O: Koroner arter by-pass greft operasyonu, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basimel, GFR:
Glomeriiler Filtrasyon hizi, KYBU: Koroner yogun bakim iinitesi.

Birinci y1l sonunda degerlendirme Tablo 4’de gdsterilmistir. P2Y 12 inhibitorii kullanimi agisindan >80 yas hastalarda
klopidogrel, <80 yas hastalarda ise tikagrelor kullanimi daha yiiksekti(p<0,001). ACEI-ARB (Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorii, Anjiotensin reseptdr blokeri) grubu ila¢ kullanimi, yaglilarda daha disiiktii (p<0,001). Yaslilarda
tekrarlayan yatiglar daha yiiksek iken, DAPT (Dual antiplatelet tedavi) siiresi ise daha diisiiktii (p<0,001, p<0,001). Bir
yil icerisinde 6liim gerceklesen hasta orani1 >80 yas hasta grubunda %20,6 ile daha yiiksekti (p<0,001).

>80 yas hastalarda tekrarlayan olay gelisimi, hastane i¢i mortalite ve 1 yil i¢indeki mortaliteye iliskin Adimsal Cok
Degiskenli Lojistik Regresyon analiz sonuglar1 Tablo 5’de gosterilmistir. Tekrarlayan olay gelisen hasta sayist 36,
gelismeyen hasta sayist ise 32 idi. Bu 2 grup arasinda yapilan analizde anlamli ¢ikan degiskenler, Kronik bdbrek
yetmezligi, diabetes mellitus, kapi-balon zamani, sol atriyum boyutu, E/E’ ve DAPT siiresiydi ve bunlar Adimsal Cok
Degiskenli Lojistik Regresyon analizinde degerlendirildi.

Tablo 2. Ekokardiyografi ve Koroner Anjiyografi/PKG verileri

<80 yas > 80 yas p degeri
EF (Ortalama+SS) 47,13+£9,78 43,30+9,85 0,001
Sol atriyum boyutu (mm) (Ortalama+SS) 35,62+4,38 38,48+5,01 <0,001
E/E' (Ortalama+SS) 6,91+1,73 7,86+1,77 <0,001
Hasta damar sayisi 1 128 (%36,6) 16 (%16,2)
n (%) >2 221 (%63,4) 83 (%83,8) 0,004
PKG 306 (%87.,4) 93 (%93,9)
CABG-O 24 (%6,9) 2 (%2)
Karar n (%) Medikal 7 (%2) 2 (%2) 0,246
PKG+CABG-O 13 (%3.,7) 2 (%2)
Kapi balon zamani (dakika) (Ortalama£SS) 81,97+30,69 88,24+27,47 0,066
PKG Islem basarisi n (%) 318 (%98,7) 89 (%93,7) <0,001
Girisim komplikasyonlari n (%) Hematom 18 (%5,1) 9 (%9,1) 0,154
Psddoanevrizma 6 (%1,7) 0
Koroner diseksiyon, perforasyon n Diseksiyon 11 (%3,1) 4 (%4) 0,790
(%) Perforasyon 1 (%0,3) 0
No-reflow/Yavas akim No-reflow 17 (%4.,9) 9 (%9,1) 0,218
n (%) Yavas akim 19 (%5,4) 7 (%7,1)
Aritmi VT-VF 18 (%5,1) 6 (%6,1) 0,045
n (%) AV blok 4 (%1,1) 5 (%5,1)
Kanama n (%) 0 1 (%1) 0,060

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, CABG-O: Koroner arter
by-pass greft operasyonu, VT: Ventrikiiler tasikardi, VF: Ventrikiiler Fibrilasyon, AV: Atriyoventrikiiler.
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< 80 yas > 80 yas p degeri
Acil CABG-O n (%) 6 (%1,7) 2 (%2) 0,839
Tekrarlayan MI n (%) 10 (%2,9) 4 (%4) 0,550
Akut stent trombozu n (%) 12 (%3.4) 5 (%5,1) 0,455
VT/VF n (%) 41 (%11,7) 22 (%22,2) 0,008
Akut AF n (%) 20 (%5,7) 16 (%16,2) 0,001
Gegici pacemaker ihtiyaci n (%) 17 (%4.,9) 16 (%16,2) <0,001
Pozitif inotrop ilag ihtiyaci n (%) 46 (%13,1) 37 (%37,4) <0,001
Mekanik komplikasyon n (%) 2 (%0,6) 2 (%2) 0,054
Akut bobrek yetmezligi n (%) 33 (%9,4) 37 (%37,4) <0,001
Hastane kaynakl1 enfeksiyon n (%) 33 (%9,4) 20 (%20,2) 0,003
Kardiyopulmoner arrest n (%) 36 (%10,3) 32 (%32,3) <0,001
Hastane i¢i 6liim n (%) 30 (%8,6) 31 (%31,3) <0,001

n:Hasta sayisi, , MI: Miyokard infarktiisii, , CABG-O: Koroner arter by-pass greft operasyonu, VT: Ventrikiiler tasikardi,
VF: Ventrikiiler Fibrilasyon, AF: Atriyal fibrilasyon.

Tablo 4. Bir Yilhk Takip Sonuclar

< 80 yas (n:321) > 80 yas (n:68) p degeri
P2Y 12 Inhibitori Klopidogrel 121 (%37,7) 52 (%76,5)
n (%) Tikagrelor 182 (%56,7) 15 (%22,1) <0,001
Prasugrel 12 (%3,7) 0
ACEI-ARB n (%) 250 (%77.,9) 38 (%55,9) <0,001
Tekrarlayan yatis Acil kardiyak 36 (%11,2) 17 (%25)
n (%) Elektif kardiyak 27 (%8.,4) 2 (%2,9) <0,001
Non-kardiyak 31 (%9,7) 16 (%23,5)
Tekrarlayan MI n (%) 27 (%8,4) 9 (%13,2) 0,216
Kesin stent trombozu n (%) 11 (%3,4) 4 (%5,9) 0,342
Tekrarlayan ayni damar PKG n (%) 18 (%5,6) 6 (%38,8) 0,320
Bagka damar PKG n (%) 18 (%5,6) 2 (%2,9) 0,363
DAPT Siiresi (ay) (Ortalama+SS) 10,60+3,38 8,41+4,64 <0,001
Oliim n (%) 21 (%6,6) 14 (%20,6) <0,001

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Antiotensin reseptér blokeri,
MI: Miyokard infarktiis PKG: Perkiitan Koroner Girisim, DAPT: Dual antiplatelet tedavi.

Hastane ici 6liim gerceklesen hasta sayisi 31, 6liim gerceklesmeyen hasta sayisi ise 68’di. Bu 2 grup arasinda yapilan
analizde anlaml1 ¢ikan degiskenler, Killip sinifi >2, no-reflow/yavas akim, ortalama KYBU yatis giin say1s1, VT-VF, akut
bobrek yetmezligi, SKB, DKB, EF, kapi-balon zamani, nétrofil sayisi ve GFR’ydi ve bunlar Adimsal Cok Degiskenli
Lojistik Regresyon analizinde degerlendirildi.

Bir yillik takip doneminde 6liim gerceklesen hasta sayisi 14, 6liim ger¢ceklesmeyen hasta sayisi ise 54’tli. Bu 2 grup
arasinda yapilan analizde anlamli ¢ikan degiskenler, Kronik bobrek yetmezligi, ACEI-ARB ilag kullanimi, kapi-balon
zamani, GFR ve EF’ydi ve bunlar Adimsal Cok Degiskenli Lojistik Regresyon analizinde degerlendirildi.

Tablo 5. Adimsal Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analiz Sonuclari

Tekrarlayan Olay Gelisimi OR (%95 GA) p degeri
Kapi balon zamani 1,04 (1,01-1,07) 0,007
E/E' 1,80 ( 1,07-3,02) 0,026
DAPT Siiresi 0,85 (0,74-0,98 ) 0,033

Hastane I¢i Mortalite OR (%95 GA) p degeri
Killip >2 27,23 ( 3,42-216,66) 0,002
No-reflow/Yavas akim 14,56 (1,61-131,09) 0,017
VT-VF 20,35 ( 3,12-132,82) 0,002
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Akut bobrek yetmezligi 8,12 (1,53-42,94) 0,014
1 Yillik Mortalite OR (%95 GA) p degeri

ACEI-ARB 0,23 (0,52-1,09) 0,065

Kap1 balon zamani 1,04 ( 1,01-1,07) 0,003

OR: Odds Ratio(Olasilik orani), GA: Giiven arahgi, DAPT: Dual antiplatelet tedavi, VT: Ventrikiiler tasikardi, VF:
Ventrikiiler fibrilasyon, ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérii, ARB: Anjiotensin reseptor blokeri.

TARTISMA

Caligmanin en onemli sonuglart su sekilde siralanabilir: 1) >80 yas hastalarin hastane i¢i mortalitesi daha yiiksek
saptanmis olup, prediktorlerin Killip sinifi >2 akut kalp yetersizligi, VT-VF, akut bobrek yetersizligi ve PKG isleminde
no-reflow/yavag akim gelismesi oldugu bulundu, 2) >80 yas hastalarin 1 yillik takip donemindeki mortalitesi daha
yiiksek saptanmis olup, prediktorlerin uzamis kapi1 balon siiresi ve hastalarin daha az oranda ACEI/ARB kullanim
durumu oldugu bulundu, 3) >80 yas hastalarda 1 yillik takip déneminde tekrarlayan kardiyak olaylarin daha yiiksek
oldugu saptanmis olup, prediktorlerin uzamis kapi balon siiresi, yiliksek E/E’ oran1 ve kisa DAPT siiresi olarak bulundu.

Calismamizda hastane i¢i mortalite yash hastalarda oldukga yiiksekti (=80 yas %31,3) ve bu mortaliteyi predikte eden
baz1 faktorler bulundu. Bunlar arasinda en yiiksek risk Killip smifi >2 akut kalp yetmezligi ile bagvuruydu. Ipek ve
ark.’nin (7) yaptigi ¢alismada, yash hastalarda mortalite %20,6 olup, akut stent trombozu, anterior MI, ventrikiiler
aritmiler, cok damar hastalig1, EF<30 ve Killip>2 akut kalp yetmezligi ile bagvuru mortaliteyi predikte eden faktorlerdi.
Ventrikiiler aritmiler ve Killip>2 bizim calismamiz ile benzer sonuglardi. Cenko ve ark.’nin (8) yaptigi ¢alismada,
koroner no-reflow gelisimini predikte eden faktdrler arasinda ileri yas ve STEMI olmasi bizim galigmamiza benzer
sonuglardi. Mezhonov ve ark.’nin (9) yaptig1 STEMI hastalarinda akut bébrek hasari prediktérleri ve sonuglaria iliskin
caligmasinda, >75 yas olmasi, Killip sinifi>1 akut kalp yetmezligi ile bagvuru ve kadin cinsiyet akut bobrek yetmezligi
prediktorleri olarak bulundu. Bizim c¢alismamizda kreatinin diizeyi ve GFR tek degiskenli analizde anlamliydi
ancak ¢ok degiskenli regresyon analizinde GFR mortaliteyi predikte eden faktorler arasinda degildi. Bunun nedeni
calismamizda GFR diizeyleri bagvuru kan érneginden &lgiilmesiydi. Sonug olarak, yasli STEMI hastalarinda hastane
ici mortaliteyi etkileyen birgok faktor olabilir. Caligmalardaki mortalite oranlarinin ve prediktdrlerin farkli olmasini bu
durum aciklayabilir. Bizim ¢alismamizda, kadin cinsiyet oraninin fazla olmasi ve total iskemi siiresinin uzun olmasi gibi
faktorler hastane i¢i mortalitenin daha yiiksek ¢ikmasini agiklayabilir.

Caligmamizin 6nemli sonuglarindan biri de 1 yillik mortalite ile ilgiliydi ( >80 yas %20,6). Saadi ve ark.’nin (10)
yaptig1 galismada >80 yas hastalarda %16,2’ydi. Ozdogan ve ark.’nin (11) TURKMI galismast veri tabanini kullanilarak
yaptig1 ¢alismada da 1 yillik mortalite oran1 >75 yas hastalarda %22,7’ydi. Calismalarda 1 yillik mortalite oranlar
arasinda ¢ok yiiksek olmayan farkliliklar goriilmektedir. Bu farkliliklarin nedeni, hastalarin klinik 6zellikleri, komorbit
durumlar1 ve 1 yil i¢cinde gelisen olaylar1 gibi bir¢ok faktore bagl olabilir. Calismamizda >80 yas hastalarda Lojistik
Regresyon analizinde 1 yillik mortaliteyi predikte eden bazi faktdrler bulundu. Raposeiras-Roubin ve ark.’nin (12)
yaptig1 calismada, EF’den bagimsiz bir sekilde ACEI/ARB kullanimi 1 yillik mortaliteyi azaltan faktorler arasindaydi.
Perl ve ark.’nin (13) yaptig1 calismada da, yash hastalar i¢in KBY ve EF mortaliteyi predikte eden faktorlerdi. Bizim
calismamizda ortalama EF degeri tek degiskenli analizde 6liim gergeklesen grupta daha diisiik olmasina ragmen ¢ok
degiskenli analizde predikte eden faktorler arasinda bulunmadi. Ayrica KBY ve diisiik GFR diizeyi de tek degiskenli
analizde yiiksek olmasina ragmen predikte eden faktorler arasinda degildi. Bizim ¢alisgmamizda ACEI/ARB kullanimi
hem yas gruplar arasinda hem de mortalite analizinde ciddi oranda fark mevcuttu. Yagh hastalarin GFR diizeyinin
diisiik olmas1 taburculuk sirasinda ACEI/ARB gurbu ilaglarin daha az regete edilmesine neden olmus olabilir. Bu sonug
ACEI/ARB kullaniminin, hastalarda EF’den bagimsiz sekilde mortalite iizerine protektif bir etki sagliyor olabilir.

Calismamizda >80 yas hastalarda, kapi-balon zamaninin uzun olmasi hem 1 yillik mortaliteyi hem de 1 yil iginde
tekrarlayan olay gelisimini predikte eden faktor olarak bulundu. Larsen ve ark.’nin (14) yaptig1 ¢alismada, EKG-sheath
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stiresi’nin uzamasi 30 giin ve 1 yillik mortalitenin yiiksek olmasi ile iligkiliydi. Bu ¢alismada EKG-sheath siiresindeki
her 30 dakikalik artis mortalitede %3,6 artis ile iligkiliydi. Ayrica, bu siirenin azaltilmasiyla en fayda goriilen grubun
ozellikle 80 yas iistii hastalarin oldugu gosterilmistir. Yudi ve ark.’nin (15) yaptig1 ¢aligmada, kap1 balon zamani<90
dakika olmasi tek degiskenli analizde iyilestirilmis sonuglar ile iliskilendirildi. Ancak ¢aligmamizdan farkli olarak 1
yillik mortalitede ve 1 yillik MACE’de ( Major Advers Cardiac Events) iyilesmenin bagimsiz bir gostergesi degildi. Bu
calismada MACE, mortalite, miyokard enfarktiisii ve hedef damar revaskiilarizasyonunun bilesimi olarak tanimlandi.
Bizim ¢alismamizdaki tekrarlayan olay tanimu ile benzer igeriklere sahipti. Total iskemik siiresi daha uzun olan hastalarda
1 yillik mortalite ve tekrarlayan olay gelisiminin fazla olmasi, hastane i¢i mortalite gelismemisse bile daha yiiksek
kardiyak morbidite yiikii (diisiik EF, sistolik-diyastolik disfonksiyonlar, daha yogun medikal tedavi gereksinimi ve olasi
yan etkileri gibi) ile taburcu olmasindan kaynaklabilir.

Calismamizda >80 yas hastalarda 1 yillik donemde tekrarlayan olay gelisimini predikte eden faktorlerden biri de E/E’
orantyd1. Park ve ark.’nin (16) yaptig1 calismada, yliksek E/E’ (>15) 3 yillik takipte yiiksek MACE orani ile iliskiliydi.
Cok degiskenli analizde ise yiiksek E/E’ (>15), MACE’ler ve kardiyak 6lim i¢in en giiglii prognostik faktor olarak
gosterilmistir. Bizim c¢aligmamizda farkli olarak ortalama E/E’ degeri ¢ok yiiksek degildi. Hastalara ayrintili EKO
genellikle klinik stabilizasyonu sonrast yapilmstir. Ozellikle voliim yiikii fazla olan ve Killip >2 akut kalp yetmezligi ile
bagvuran hastalar intravendz diiiretikler ile klinik stabil olduktan sonra EKO yapildigi igin, sol ventrikiil end-diyastolik
basincinin diigmesi ile ortalama E/E’ daha diisiik ¢ikmis olabilir. Buna ragmen bu hastalarda E/E’ degerinin daha yiiksek
olmasi, klinik durum ve sonuglarla uyumlu oldugu i¢in tekrarlayan olay gelisimini predikte etmesi beklenen bir durum
olabilir.

Calisgmamizda >80 yas hastalarin ortalama DAPT siiresi daha diisiiktii. Joyce ve ark.’nin (17) yaptig1 calismada, >75
yas hastalar daha yiiksek DAPT birakma oranlarina, daha yliksek MACE, 6lim ve kardiyak olim artisina sahipti.
Bu sonuglar bizim ¢aligmamizla benzerdi. Bu ¢aligmada DAPT kesilmesi, geng hastalarda MACE riskinde artis ile
iligkiliydi. Ancak bu iliski >75 yasindaki hastalarda anlamli degildi. Bizim ¢alismamizda ise farkli olarak >80 yas
hastalarda, DAPT siiresinin kisa olmas1 tekrarlayan olay gelisimini predikte eden bir faktor olarak bulundu. Joyce ve
ark.’nin (17) yaptigi ¢alismada, orta ve ileri yagli hasta grubunda akut koroner sendromlu hastalar daha az oranda olmasi
regresyon analizinde anlamli ¢cikmamasini agiklayabilir. Bizim ¢aligmamizda ise tiim hastalar STEMI’idi. STEMI gibi
cok yiiksek riskli bir klinik durum sonrasi yeterli stirede DAPT almayan hastalarda, tekrarlayan olay gelisme riskinin
yliksek olmasi ve bunun prediktor bir faktor olmasimi agiklayabilir.

Calismanin Kisithhiklar:

Caligmamiz, tek merkezli, randomize olmayan, gozlemsel ve prospektif bir ¢alismaydi. Ancak, prospektif olarak
tasarlanmis bir ¢aligma olarak planlansa da aslinda prospektif ardisik bir kohortun retrospektif bir analizi olarak
da degerlendirilebilir. Ciinkii, hastalarm verilerini kaydetmek icin geriye doniik hasta dosyasmndan yararlanildi.
Calismamizin bazi kisithiliklar: meveuttu. Ilk olarak calismamizda cinsiyet dagilimi dengeli bir sekilde olmamistir.
Kadinlar yash hasta grubunda daha yiiksek orandaydi. Bu durum, cinsiyet etkisi ile ¢aligmanin sonuglarini etkilemis
olabilir. Calismada, medikal tedavi veya sadece CABG-O karar1 verilen hasta orani ¢ok az olmasina ragmen sonuglarda
baz1 degisikliklere yol agmasi olasidir. Tiim tedavi kararlart hekimlerin takdirine bagl olarak verilmistir ve bu kirillgan
popiilasyonda sonucu etkileyebilecek agiklanmayan bagka karistirict faktorler olabilir. Son olarak ¢alismamizda >80 yas
hasta sayis1 azdi. Bu ylizden belirttigimiz tiim kisitliliklarin agilabilmesi ve sonuglarin geneli yansitabilmesi adina daha
biiyiik bir hasta grubunda ¢ok merkezli ¢aligmalar yapilmalidir.

SONUC

80 yas ve tlizeri STEMI tanili hastalarda hem hastane i¢i mortalite, hem de 1 yillik takip doneminde mortalite ve
istenmeyen kardiyak olay sikligi, 80 yas altindaki hastalar ile karsilagtirildiginda anlamli derecede yiiksek saptanmustir.
80 yas iistii oktogeneryan grupta istenmeyen major kardiyak olay ve mortalite ile iligkili faktorlerin bilinmesi, bu kirillgan
hasta grubu igin tani, tedavi ve takip doneminde odaklanilmasi gereken durumlara g1k tutabilir.
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ANTIFOSFOLIPiD SENDROMU OLAN HASTADA PERKUTAN
S-37 KORONER GIiRiSIM SIRASINDA KATATER TROMBOZU:
NADIR BIiR OLGU

Hatice Altimisik!, Samet Yavuz!, Ahmet Liitfullah Orhan'
ISultan 2. Abdiilhamit Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Antifosfolipid sendromu (APS), bagisiklik sistemi proteinlerine antikor iiretimi ile arteriyel ve venéz tromboz
riskini artiran otoimmiin kokenli bir hastaliktir. Perkiitan koroner girisim (PKG) sirasinda kateter trombozu nadir
goriilmekle birlikte, APS gibi tromboza yatkinlik yaratan hastaliklarda risk artabilir. Erken taninmadiginda koroner
emboli, stent trombozu ve miyokard enfarktiisii gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir.

Yontem: 62 yasinda kadin hasta, 1 aydir olan efor dispnesi ile bagvuruyor. Elektrokardiyografide (EKG) siniis ritmi ve
inferolateral ST depresyonu goriildii (Gorsel 1). Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %40-45; anterior, anteroseptum
ve anterolateral duvarda hipokinezi saptandi. Hastaya koroner anjiyografi yapildi, LAD D1 hizasinda %80, LAD distalde
%70 ve RCA proksimal segmentte bulunan %70 darlik i¢in perkiitan koroner girisim karari alindi. Islem 6ncesi 7000
iinite heparin, 100 mg asetilsalisilik asit, 300 mg klopidogrel verildi. LAD distal lezyona stent implantasyonu sonrasi
balon ¢ekilirken y-konnektoriin agik ucundan kan gelmemesi iizerine yapilan kontrolde kilavuz tel iizerinde trombiis
izlendi(Gorsel 2). Kateter girisinde de yogun trombiis olmasi iizerine tiim sistem cekildi (Gorsel 3). Islem basinda
uygulanan 7000 {inite heparine ilave olarak 2000 iinite heparin yapildi. Yarim saat arayla 6l¢iilen ACT (aktive pihtilagma
zamani) degerleri 124 ve 135 olarak gelmesi {izerine isleme son verildi. Hasta koroner yogun bakima alindi. Hastadan
alinan derin anemnezde apiksaban kullanimi altinda pulmoner emboli Sykdisii sebebiyle, hematoloji ve romatoloji
onerileriyle trombofili paneli istendi; lupus antikoagiilan tarama 62,66 sn, dogrulama 44,95 sn bulundu. Bulgular APS
ile uyumlu olarak degerlendirildi.

Gorsel 1
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Gorsel 2

Gorsel 3

Bulgular: Bu olguda heparin tedavisine ragmen yetersiz antikogiilasyon (ACT < 250 sn) ve APS kaynakli tromboza
yatkinligin PKG esnasinda kateter trombozu gelismesinde rol oynadigini diisliindiirmektedir. APS, baslica lupus
antikoagiilan1 (LA), antikardiyolipin antikorlar1 (aCL), anti-B2 glikoprotein I antikorlar1 ile endotel hasari, trombosit
aktivasyonu ve koagiilasyon kaskadinda bozulma ile tromboza yatkinlik olusturur. PKG gibi intravaskiiler prosediirlerde
bu durum kateter i¢inde hizli trombiis gelisimine neden olabilir.

Sonug: APS, PKG sirasinda kateter trombozu gelisimi igin dnemli bir risk faktorii olabilir. Bu nedenle bilinen veya
stipheli APS’li hastalarda ACT takibi ile antikoagiilasyon yeterliliginden emin olunmasi, iglem sirasinca dikkatli gézlem

ve kateter sisteminin siklikla yikanmasi1 komplikasyonlarin 6nlenmesinde kritik ve hayati onem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Antifosfolipid sendromu, Kateter trombozu
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STEMI iLE PREZENTE OLAN OSTIiAL SIRKUMFLEKS
LEZYONLARI; KLiINiK ZORLUKLAR VE LITERATUR
DEGERLENDIRMESI

Ali Nural', Semih Eren', Giindiiz Durmus', Mehmet Baran Karatas'
'Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: Izole osteal sirkumfleks(CX) lezyonlari, 6zellikle STEMI’da nadir ancak kritik bir nedendir. Primer perkiitan
koroner girisimin(PCI) zorluklarinin yani sira; izole CX lezyonlari, teknik ve yonetimsel agidan zorluklar igermektedir.
Sunumun amact; iki farkli vaka esliginde, yonetimi konusunda net bir konsensus olmayan “osteal CX lezyonlarina
yaklasim” konusunda tartisma ve literatiir degerlendirmesi yapmaktir.

Yontem: Vaka goriintiileri paylasildi, literatiir taramas1 yapildi.

Bulgular: iki vakada da intrakoroner goriintiileme imkanimiz olmadigi igin; ilk vakada yaklagimimiz; CX-ana koroner
arter crossover stent+POT/kiss/POT olup; ikinci vakada yakin zamanda sol 6n inen arterde stenti oldugundan ve ana
koroner artere dogru ilerleyen diseksiyon alani oldugundan isleme direkt ¢ift stent stratejisi ile baslama karar1 alip DK-
CRUSH yo6ntemi uygulandi.

2. vaka.l

1. vaka.l 2. vaka.2

Sonug: izole osteal CX lezyonlari; tanisal giigliik, PCI veya cerrahi karari, intrakoroner goriintiilleme veya fizyolojik
degerlendirme gerekliligi ve bu konuda net bir konsensus olmamasi nedeniyle tartismaya deger bir konudur. Anjiografi
tek basina tanisal agidan yeterli olmamakta; intrakoroner goriintiilemenin kullanilmadig1 vakalarda sonlanim noktalari
daha kotii seyretmektedir. Cerrahi ise tartismali olmakla birlikte, yiiksek anatomik riske sahip secilmis olgularda kalp
takim1 karariyla nadiren uygulanabilmektedir. Kilavuzlarda net bir goriis birligi olmasa da; genel konsensus, iskemi
kaniti ile birlikte intrakoroner goriintiileme esliginde hastaya gore karar vererek perkiitan girisimin yapilmasidir.

Anahtar Kelimeler: osteal, IVUS, bifurkasyon, sirkumfleks
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KORONER ANJIYOGRAFI SIRASINDA SIYRILAN STENTIN
S-39 DUSUK PROFILLIi BALON DESTEGIYLE LEZYONA
YERLESTIRILMESI

Muhammed Ensar Eker’, Caglar Alp’
'Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Giris:

Stent siyrilmasi, perkiitan koroner girisim (PKGQG) sirasinda nadir goriilen bir komplikasyondur ve bildirilen insidansi
%0.9 ile %8.3 arasinda degismektedir [1]. Bir koroner arterde balon kateterinden stentin siyrilma olasiligini artirabilecek
faktorler arasinda tortuozite, kalsifikasyon ve onceki bir stentten gegis yer alabilir [1]. Koroner arterde stentin
styrilmasiyla iliskili komplikasyonlar arasinda stent ve arter trombozu, inme, miyokard enfarktiisii, acil koroner bypass
cerrahisi gereksinimi ve kanama gibi durumlar yer alabilir [1]. Gegmiste, stentin geri alinmasi veya damar duvarina
ezilmesi i¢in bir dizi yontem tanimlanmistir. Bunlar arasinda kiigiik bir distal balonun gegirilmesi, ¢ift tel 6rgii 6rme
teknigi veya “diigim” teknigi, ikinci bir tel lizerine bir yakalama (snare kullanilmasi) ve son olarak, stentin koroner arter
duvari boyunca ezilmesini saglamak ig¢in ikinci bir stent kullanilarak uygulanan stentin crush edilmesi yer almaktadir
[2-4].

En arzu edilen tedavi yontemi stentin ¢ikarilmasi olsa da, bu her zaman miimkiin olmayabilir. Biz, PKG sirasinda stent
styrilmasi yasayan ve ayni stentin diisiik profilli balon teknigiyle lezyona yerlestirildigi bir vakay1 raporluyoruz.

Olgu Sunumu:

68 yasinda, efor anginasi olan kadin hasta hastanemize kabul edildi. Hasta, diyabetik ve hipertansifti. Klinik muayenesi
normaldi ve yapilan tetkiklerinde elektrokardiyogram (EKG) iskemiyi gosteren ST-T degisiklikleri gostermedi,
ekokardiyografide sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari normal, segmenter duvar hareket bozuklugu izlenmedi ve kardiyak
marker yiliksekligi mevcut degildi. Hastanin efor anginasi basgta olmak iizere sikayetleri ve aterosklerotik risk profili
degerlendirilerek hastaya koroner anjiyografi planlandi. Yapilan koroner anjiyografide sol anterior desendan (LAD)
arter proksimalinde %50 ardindan %70 ardigik darliklar, sirkumfleks (Cx) arter plakli ve sag koroner arter (RCA)
govdede %50 darlik distalde %90 darlik saptandi.

Hastada perkutan koroner girisim karar1 (PKG) alindi. 6F JR4 guiding kateter ile sag koroner ostiumuna oturuldu. 0.014
floppy tel ile lezyon gecildi ve direkt stentlemeye karar verildi. 2.75x19mm sirolimus kapli stent lezyonu gecemeyince
ekstra-support tel alindi, lezyon yine gecilemeyince guideliner destegi alind1 fakat lezyon yine gecilemedi. Bu sirada
stent geri alinirken guideliner ucunda stentin komple siyrildig1 gériildii. Bunun {izerine 1.0x25mm balon alinarak stent
icine girildi, 4 atmosfer sisilerek siyrilan stent lezyona kadar ilerletildi ve bu bolgeye yerlestirildi. Ardindan 1.5x15mm
balon alinarak stent iyice dilate edildi. Ardindan 2.75x16mm ilag salimimli stent dnceki stentin distaline overlap olacak
sekilde ve lezyonu tamamen cover edecek sekilde implante edildi. Daha sonra 2.75x15mm NC balon ile ardisik
postdilatasyonlar yapildi. Tam agiklik saglandi. Hasta koroner yogun bakima takip amach ¢ikarildi. 2 giin sonra hasta
sifa ile taburcu edildi. islemden sonra hasta angina, re-enfarktiis veya yeniden hastane yatis1 yasamadi. 15 giin sonra ise
LAD elektif lezyonuna miidahale edildi ve bu sirada tekrar goriintiilenen sag koroner arterde tam agikligin devam ettigi
gorildii.
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1-Islem baslangicinda sag koroner arter (RCA) goriintiisii

2-Geri ¢ekilirken guideliner ucuna takilip styrilan stent

3-1.0x25mm balon ile s1yrilan stentin lezyonun proksimaline kadar ilerletilmesi

4-Lezyon proksimaline yerlestirilen siyrilan stentin 1.5x15mm balon ile dilatasyonu

5-Lezyonu tamamen cover edecek ve proksimaldeki stent ile overlap olacak sekilde 2.75x16mm stentin yerlestirilmesi
6-Islem sonrasi final poz

7-15 giin sonraki elektif iglem plani ile yapilan anjiyografide sag koroner arter (RCA) pozu
Tartisma:

Stent siyrilmasi, cesitli mekanizmalarla agiklanabilir. {1k olarak, bir stent, en dar koroner arterden gegerken balondan
ayrilarak yerinden ¢ikabilir; ikinci olarak, stent lezyon i¢inde kismen sikigabilir ve geri ¢ekildiginde balondan ayrilabilir;
ticiincii olarak ise, sekli bozulmus bir stent geri ¢ekilirken, stent guiding ya da guide extension kateter iizerine takilabilir
ve stentin balondan ayrilmasina neden olabilir [5].

Stent s1yrilma olaymin bildirilen insidansi %1.4 ile %8 arasinda degigmektedir [6]. Literatiir taramasi, bildirilen insidans
oranlarinda farkliliklar oldugunu gostermistir; 1999’dan 6nce bildirilen insidans 9%0.9-8.3 arasinda iken, sonrasinda
bu oran %0.2’nin altina diigmiigtiir [1]. 1994 ile 2004 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alisma, 11,773 vaka arasinda stent
styrilma oraninin %0.32 oldugunu bildirmistir [1]. Stent siyrilmasi i¢in predispozan faktorler arasinda, guiding kateter
veya kilavuz telin yetersiz destegi, lezyonun proksimalindeki damar tortuozitesi, yetersiz predilatasyon ve damar
kalsifikasyonu yer alir.

Koroner damarlar i¢inde styrilan stentlerin geri alinmasi i¢in bir dizi yontem tanimlanmigtir; bunlar arasinda safra
kesesi forsepsi, iki kivrilmis kilavuz tel, snare ve diigiik profilli balon teknigi yer alir [3,7,8]. Bunlardan sonuncusu,
muhtemelen en basit stent geri alma teknigidir. Diigiik profilli balon teknigi kullanimi, yiiksek bir basari orani (%70)
raporlanmistir [3]. Balon kateterinin esnek tasarimi ve kiiclik, sisirilmemis capi sayesinde, genislememis bir stent
siklikla biiyiik bir sorun olmadan gegilebilir. Bizim vakamizda ise, siyrilan stent vakasinda yine ayni stenti istenilen
yerde basariyla yerlestirmeyi basardik, bu da nadir bir durumdur.
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Sonug:

Perkiitan tedavi sirasinda siyrilan bir stent, cerrahi olmayan yontemlerle basaril bir sekilde tedavi edilebilir. Genellikle
koroner stent siyrilmasi durumlarinda styrilan stent geri alinir veya damar duvarina ezilir. Bizim vakamizda, biz stenti
tekrar yerlestirmeyi basarmak i¢in diigiik profilli balon destegi ile stenti yerlestirme yontemini uyguladik.
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SAK ILE BASLAYAN KORONER SiNUSE STENT
IMPLANTASYONU iLE BIiTEN YONETIMIi RISKLI BIR VAKA

S-40

Esra Polat!, Siikrii Ciris', Engin Dondurmaci', Hasan Giimiisboga®, Murat Abdiilhamit Ercisli?,
Cetin Murat Altay*, Sedat Sakally'

'Kardiyoloji, Gaziantep Sehir Hastanesi

2Kalp ve Damar Cerrahisi, Gaziantep Sehir Hastanesi

3Acil Tip, Gaziantep Sehir Hastanesi

“Radyoloji, Gaziantep Sehir Hastanesi

Giris: Kardiyak cerrahiler, operasyon sonrasinda AV tam blok riski bulunduran girisimler olup &zellikle kapak
protezlerinden sonra pacemaker implantasyonlar1 zorlagsmaktadir. Mekanik trikiispit kapak replasmanlarinda RV lead
yerlesimi kontraendike iken biyoprotez trikiispit kapaklarda RV leadi yerlestirmek miimkiin ancak kapak yapisin1 bozma
riskinin yiiksekligi nedeni ile siklikla tercih edilmemektedir.

Olgu: Bilinen hastalig1 olmayan, ani biling kaybi ile dig merkeze bagvuran, yapilan incelemelerinde SAK + hidrosefali
tespit edilen kadin hasta GKS 6 izlenmesi lizerine entiibe edilerek hastanemize sevk edildi. Hidrosefali nedeni ile 6nce
EVD yerlestirilen hastaya girisimsel radyoloji boliimii tarafindan ACOM yerlesimli sakkiiler 5.7x3.6cm boyutlarindaki
anevrizmaya coil yerlestirildi. Hasta postop reanimasyon yogun bakim iinitesinde 1,5 ay1 entiibe olmak iizere 2,5 ay takip
edilerek palyatif birimine devredildikten sonra 3 hafta da palyatif biriminde yatarak taburcu edildi. Hasta taburculuktan
1 ay sonra acil servise ¢arpint1 sikayeti ile bagvurdu. EKG’si dar QRS li tasikardi ile uyumlu hastada, ekokardiyografide
trikiispit kapak iizerinde 3.0x2.4 cm vegetasyon ile uyumlu goriiniim izlenmesi {izerine hasta endokardit tanisi ile
koroner yogun bakim {initesine yatirildi. Hastaya sefepim 3x2 + vankomisin 2x1 + flukanazol 1x400 baslandi. Hastaya
kalp ve damar cerrahisi boliimii tarafindan antibiyotiklerinin 3. haftasinda iken Trikiispit kapak ¢ikartilarak biyoprotez
kapak implantasyonu yapildi. Hastanin postop takibinde 2. haftada hala pace bagimli ritmi olmasi {izerine hastaya
pacemaker implantasyonu planlandi. Trikiispit konumda biyoprotez kapak olmasi nedeni ile RV lead imkani olmamasi
iizerine CS’ ye lead konuldu. CS leadinin stabilite problemi olmasi nedeni ile hastada lead iizerine 4.0x15 BMS stent
implante edilerek CS stabilizasyonu saglandi. Hasta operasyon sonras1 3 hafta antibiyoterapi aldiktan sonra kiiltiirleri
negatif olarak, pace ritminde, kapak normofonksiyone olarak taburcu edildi.

Sonu¢: Kapak protezi nedeni RV lead yerlestirilemeyen olgularda leadless pacemaker ve epikardiyal pacemaker
implantasyonu giivenli seceneklerdir. Geri 6deme sartlari nedeni ile hastamiza leadless pacemaker implantasyonu
yapilamadi. Epikardiyal pacemaker temin edilememesi nedeni ile hastada son segenek olarak CS’den pacing islemine
karar verildi. Pace bagimli bir hastada CS lead stabilizasyonunu saglamak olduk¢a 6nemli olup bu konuda literatiirde
bildirilmis yontemler olarak aktif fiksasyon lead kullanilmasi ve lead {izerine BMS stent implantasyonu yapilmasi bu
yontemlerdendir. Ayrica lead in bollugunu artirararak lead gerilmesini azaltmak da dislokasyonu 6nleme agisindan
onerilmektedir. Hastamizda da leadless pacemaker ve epikardiyal pacemaker temin edilememesi nedeni ile CS’den
pacing islemi yapildi ve stabilizasyonu BMS ile saglandi.

Anahtar Kelimeler: SAK, Infektif Endokardit, Biyoprotez Kapak, AV tam blok
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Sekil 1: Trikiispit kapaktaki vegetasyon

Sekil 2: CS lead iizerine BMS implantasyonu
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AORT DARLIGINA PERKUTAN VE CERRAHI MUDAHALE
S-41 UYGULANAN HASTALARDA PLAZMA TAM KAN
VISKOZITESININ DEGiSiMi

Zeynep Esra Giiner', Regayip Zehir:
'Uzunkoprii Devlet Hastanesi

*Kartal Kosuyolu Yiiksek Thtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Aort darligi, yaslilarda sik goriilen bir kapak hastaligi olup, cerrahi aort kapak replasmani (SAVR) ve transkateter
aort kapak implantasyonu (TAVI) baslica tedavi segenekleridir. Bu ¢calismanin amaci, hemodinamik 6zellikleri ve kanin
akig profilini yansitan ve c¢esitli kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili oldugu gdsterilmis olan tam kan viskozitesinin
(WBYV), aort darlig1 olgularinda perkiitan ve cerrahi miidahaleler sonrasinda nasil degistigini belirlemektir.

Yontem: Bu hastane temelli, tek merkezli, retrospektif ve gdzlemsel ¢alismaya biyoprotez AVR/TAVI uygulanmis
>18 yasinda 200 hasta dahil edildi. Tam kan viskozitesi ; hematokrit (HCT, %) ve total plazma protein konsantrasyonu
(g/dL) kullanilarak, De Simone ve arkadaslarinin dogrulanmig formiilleri yardimiyla diisiikk kesme hizi (LSR, 0,5 s™)
ve ylksek kesme hizi (HSR, 208 s') degerlerinde hesaplandi. Gruplar arasi ve grup i¢i degisimler, eslestirilmis ve
bagimsiz orneklem t-testleri ile degerlendirildi. WBYV ile se¢ilmis klinik degiskenler arasindaki iligkiyi incelemek
amactyla korelasyon ve regresyon analizleri yapildi. Tam Kan Viskozitesi Hesaplama Formiilleri:HSR (208 s -1) = (0.12
x hematokrit) + 0.17 (total protein- 2.07)LSR (0.5 s -1) = (1.89 x hematokrit) + 3.76 (total protein- 78.42)

Bulgular: Aort kapak alani ile HSR arasinda (r =-0,340, p <0,01) ve aort kapak alani1 ile LSR arasinda (r =-0,358, p <
0,01) orta diizeyde negatif korelasyon saptandi. Postoperatif 6l¢iimlerde HSR viskozitesi ortalama 0,95 + 0,31 birim (p
<0,001), LSR viskozitesi ise 18,92 + 6,32 birim (p < 0,001) azaldi. Bu azalmalar hem TAVI hem de SAVR gruplarinda
anlamliydi; ancak gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. WBV’deki azalma esas olarak albiimin dist
protein fraksiyonlarindaki diististen kaynaklanryordu.

Aort Kapak Alam ile Diisiik Kesme Hizindaki Tam Kan Viskozitesi Arasindaki iliski
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Aort Kapak Alam ile Yiiksek Kesme Hizindaki Tam Kan Viskozitesi Arasindaki Iliski

R Lingar = 0,116

A0 ] L] a0 ] 80 1.00

AVA

Tablo 1. Hastalarn Baslangi¢ Klinik ve Demografik Ozellikleri

Ozellik TAVI (n = 100) bAVR (n = 100) p-degeri

Yas (y1l) 78,18 £ 6,44 74,59 £ 5,69 < 0,001
Cinsiyet (Erkek) n (%) 60 (60) 40 (40) < 0,005
Boy (cm) 162,76 + 8,30 161,66 + 5,86 0,28
Kilo (kg) 74,56 + 10,04 74,12 + 8,02 0,73
VKI (kg/m?) 28,14 43,45 28,34+ 2,62 0,64
VYA (m?) 1,83 +£0,15 1,82 +0,12 0,57
Hipertansiyon, n (%) 85 (85%) 44 (44%) < 0,001
Diyabet, n (%) 45 (45%) 19 (19%) < 0,001
Sigara, n (%) 22 (22%) 21 (21%) 0,86
Hiperlipidemi, n (%) 24 (24%) 14 (14%) 0,07
SVO, n (%) 9 (9%) 0 (0%) 0,003
KAH, n (%) 59 (59%) 43 (43%) 0,024
PAH, n (%) 7 (7%) 0 (0%) 0,014
KABG, n (%) 20 (20%) 20 (20%) 1,00
Kapak cerrahisi, n (%) 8 (8%) 0 (0%) 0,007
PKG, n (%) 26 (26%) 12 (12%) 0,019
AF, n (%) 36 (36%) 16 (16%) 0,001
RBBB, n (%) 9 (9%) 9 (9%) 1,00
LBBB, n (%) 15 (15%) 12 (12%) 0,67
LVEF (%) 57,30 £ 11,77 58,75+10,99 0,369
LVIDd (cm) 5,12+0,43 5,07+0,31 0,330
LVIDs (cm) 3,38+ 0,64 3,23 +£0,60 0,111
LA (cm) 4,30 + 0,45 4,07 +£0,48 <0,001
Asendan Aorta (cm) 3,61 £0,43 3,72 £ 0,47 0,930
AVA (cm?) 0,70 £ 0,15 0,74 +0,16 0,440
Pik Aort Hiz1 (m/s) 4,45+ 0,43 4,44 + 0,41 0,890
Maksimum AVG (mmHg) 80,23 + 16,29 79,86 + 15,29 0,870
Ortalama AVG (mmHg) 48,34 +£ 12,00 48,31 £ 11,60 0,980
E (cm/s) 0,89 + 0,36 0,72 £0.26 <0,001
A (cm/s) 0,84 +0,21 0,85+0,19 0,887
sPAB (mmHg) 41,48 £ 12,77 35,58 £9,27 <0,001
TAPSE (cm) 1,85+0,28 2,24 +£0,29 <0,001
AY (Orta-Ciddi) n (%) 22 (22%) 27 (27%) 0,510
MY (Orta-Ciddi) n (%) 38 (38%) 26 (26%) 0,690
TY (Orta-Ciddi) n (%) 41 (41%) 18 (18%) <0,001

120



05 TGKV

- TURK GIRISIMSEL
)] KARDIYOLOJi VAKFI

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARA MULTIDISIPLINER YAKLASIM KONGRESI

Sl

&
% o
“reon

TAD xiire

TORKIVE
ENDOKRINOLODI VE

’ﬁ METABOLIZMA
DERNEGI

24-28 Eylul 2025

Kaya Artemis Kongre Merkezi,
Bafra - KKTC

Kisaltmalar:TAVI: Transkateter aort kapak implantasyonu; bAVR: Biyoprotez aort kapak replasmani; VKI: Viicut
kitle indeksi; VYA: Viicut yiizey alani; SVO: Serebrovaskiiler olay; KAH: Koroner arter hastaligi; PAH: Periferik
arter hastaligi; KABG: Koroner arter baypas grefti; PKG: Perkiitan koroner girisim; AF: Atriyal fibrilasyon; RBBB:
Sag dal blogu; LBBB: Sol dal blogu; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVIDd: Diyastolde sol ventrikiil i¢
¢ap1; LVIDs: Sistolde sol ventrikiil i¢ cap1; LA: Sol atriyum; AVA: Aort kapak alani; AVG: Aort kapak gradiyenti;
sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci; TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik ekskursiyonu; AY: Aort yetersizligi;
MY: Mitral yetersizligi; TY: Trikiispit yetersizligi.

Tablo 2. Gruplar Arasindaki Laboratuvar Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Laboratuvar Parametresi

Lokosit (hiicre/pL)
Notrofil (hiicre/uL)
Lenfosit (hiicre/pL)
Hemoglobin (g/dL)
MCV (fL)

HCT (%)

MPV (fL)
Trombosit (hiicre/pl)
Total Protein (g/L)
Albtimin (g/L)
CRP (mg/L)

Urik Asit (mg/dL)

Glukoz (mg/dL)

TAVI (n=100)
7997 + 2208
5435 4 2068
1735 + 590
12,9 40,8

86,3 +4,1
39,3422
9,6+ 1,1
226300 + 73920
70,1 £3,5
40,7424
40428

6,5+ 0,9

122,5+31,6

bAVR (n=100)
7613 £ 2051
4846 + 1790
2029 + 614
13,1£0,9
86,9+3,7
39,4422
9,112
237270 + 76289
71,1 £33
40,5+2,1
45+2,1
64+12

122,5+31.8

p-degeri

0,200
0,030
<0,001
0,070
0,220
0,730
0,005
0,300
0,040
0,380
0,110
0,900

0,990

Kisaltmalar: TAVI: Transkateter aort kapak implantasyonu; bAVR: Biyoprotez aort kapak replasmani; MCV: Ortalama
eritrosit hacmi; HCT: Hematokrit; MPV: Ortalama trombosit hacmi; CRP: C-reaktif protein

Tablo 3. TAVI ve bAVR Gruplari Arasinda Baslangic ve 3. Ay Degerlerinin Karsilastirilmasi

Parametre TAVI bAVR Ortalama Fark [95% Giiven Aralig1] P degeri
HSR (cP) 16.57 £ 0.41 16.53£0.39 0.04 [-0.08, 0.15] 0.519
HSR (3. ay) 15.56 £ 0.30 15.63 £0.29 -0.07 [-0.16, 0.01] 0.076
LSR (cP) 49.34 + 8.62 48.50 £7.97 0.84 [-1.47,3.16] 0.473
LSR (3.ay) 29.27 +5.85 30.72£5.72 -1.45[-3.07, 0.16] 0.078
TP (g/L) 71.74 +£2.34 7149 £2.13 0.25[-0.37, 0.87] 0.431
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Parametre TAVI bAVR Ortalama Fark [95% Gtiven Aralig1] P degeri
TP (3.ay) 67.93 £1.56 68.19 £ 1.54 -0.26 [-0.69, 0.17] 0.236
Albumin (g/L) 39.73 £2.91 40.65 +2.68 -0.92 [-1.70, -0.14] 0.021*
Albumin (3.ay ) 39.81+£2.97 40.78 £2.70 -0.97 [-1.76, -0.18] 0.017*
HCT (%) 39.40 +2.21 39.45+2.25 -0.05 [-0.67, 0.57] 0.872
HCT (3.ay) 36.36 +£2.05 36.61 +2.21 -0.25 [-0.85, 0.34] 0.406

Degerler ortalama + standart sapma seklinde sunulmustur.
Kisaltmalar: HSR = yiiksek kayma hizinda tam kan viskozitesi; LSR = diisiik kayma hizinda tam kan viskozitesi;
TP = total protein; HCT = hematokrit; cP = sentipoaz; *p < 0.05 anlamh kabul edilmistir.

Tablo 4:Univaryant ve Cok Degiskenli Regresyon Analizi

Sonug Tahmin Degiskeni Univaryant  (95% GA) P Cok Degiskenli B (95% GA) P

HSR Aort kapak alan1  -0,34 (-0,48, -0,20) <0,001 -0,368 (-1,43,-0,41) <0,001
BT kalsiyum skoru 0,24 (0,10, 0,38) 0,001  -0,007 (-0,00, 0,00) 0,943
TAPSE -0,11 (-0,27, 0,05) 0,135 -0,068 (-0,24, 0,08) 0,340
Diyabet 0,03 (-0,09, 0,15) 0,705 0,024 (-0,10, 0,14) 0,735
Hipertansiyon 0,003 (-0,12, 0,12) 0,965 -0,020 (-0,13, 0,10) 0,785
Yas -0,04 (-0,12, 0,04) 0,544 -0,109 (-0,02, 0,00) 0,128
Cinsiyet -0,01 (-0,12, 0,10) 0,906  -0,059 (-0,16, 0,06) 0,389

LSR Aort kapak alan1  -0,358 (-25,44, -11,82) <0,001 -0,388(-30,67, -9,67) <0,001
BT kalsiyum skoru 0,251 (0,00, 0,00) <0,001 -0,019 (-0,00, 0,00) 0,850
TAPSE -0,103 (-5,73, 0,88) 0,148 -0,056 (-4,63, 1,98) 0,431
Diyabet 0,030 (-1,95, 3,01) 0,674 0,028 (-1,99, 2,97) 0,698
Hipertansiyon 0,007 (-2,30, 2,54) 0,922 -0,019(-2,77, 2,10) 0,787
Yas -0,030 (-0,22, 0,14) 0,670  -0,101 (-0,32, 0,05) 0,155
Cinsiyet 0,042 (-1,62, 3,00) 0,557 -0,010 (-2,40, 2,06) 0,880

Kisaltmalar: HSR: Yiiksek kesme hizinda tam kan viskozitesi, LSR: Disiik kesme hizinda tam kan viskozitesi, AVA:
Aort kapak alani, BT: Bilgisayarli tomografi, TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik ekskursiyonu, : Regresyon
katsayis1, GA: Giiven aralig1.

Sonu¢: Hem TAVI hem de SAVR, siddetli aort darligi olan hastalarda HSR ve LSR WBYV degerlerini anlamli sekilde
azaltmakta olup, bu etki girisim tiirlinden bagimsizdir. WBYV, kapak miidahalesi sonras1 hemorheolojik ve protein temelli

degisimlerin izlenmesinde yararli bir biyobelirteg olabilir.

Anahtar Kelimeler: Aort darligi, Aort kapak replasmani, Girisimsel kardiyoloji, Transkateter aort kapak implantasyonu,
Whole Blood Viscosity
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S-42 VALVE-iN-YALVE TAVi HASTASINDA AORTIK
PARAVALVULER LEAK KAPAMA

Ahmet Ceyhun Cebeci!, Giindiiz Durmus', Mehmet Baran Karatas'
'Dr.Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Amag: Paravalviiler kacak , TAVI (transkateter aort kapak implantasyonu) sonrasi nadir gériilen bir komplikasyondur.
Valve-in-Valve TAVI islemi sonrasi gelisen paravalviiler kagaklarm (PVK) perkiitan kapama ile yonetimi konusunda
siirl sayida vaka bulunmaktadir. Bu olgunun sunulmasinin amaci, Valve-in-Valve TAVI prosediirii sonras1 gelisen
paravalviiler kacagin perkiitan kapama yontemiyle etkin bir sekilde tedavi edilebilecegini gostermektir.

Yontem: Altmis dokuz yasinda, hipertansiyon ve atriyal fibrilasyon 6ykiisii bulunan, daha 6nce 2 damar bypass cerrahisi
gecirmis bir erkek hasta, 2019 yilinda ileri derecede bikiispid aort darlig1 tamisiyla TAVI igin isleme alinmis. islem
sirasinda POP-OUT gelismis ve Valve-in-Valve TAVI teknigiyle ikinci kapak implantasyonu ayni seansta yapilmistr.
Postoperatif donemde 2023 yilinda dispne, pulmoner 6dem ve hemolitik anemi gelismis olan hastada, trans6zofageal
ekokardiyografi (TEE) ile orta-ileri derecede iki paravalviiler defekt (Non coroner kiispiste 5x7 mm ve sag koroner
kiispiste 6x10 mm) saptanmigtir. Sag femoral arterden ponksiyon yapilmis ve sol ventrikiile ilerlenerek paravalviiler
defektlerin perkiitan kapama islemi planlanmistir. Multipurpose kateter araciligiyla hidrofilik tel ile defekt gecilip TEE
rehberliginde non koroner kiispis defektine 8-4 mm plug basarili bir sekilde yerlestirilmistir.

ileri bikiispit Aort Darlhig

2019 da yapilan transtorasik ekokardiyografi goriintiilemesinde ileri bikiispit Aort Darhg kesfedilmistir.

TAVI islemi

islem sirasinda 29 mm kapak yerlestirilirken POP-OUT gerceklesti.
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Paravalviiler Kacak 4-8 mm plug acihis

2023 te yapilan TEE goriintiisiinde NCC ve RCC de iki
paravalviiler defekt goriilmektedir

4-8 mm plug NCC defektine yerlestirildi

Bulgular: Islem sirasinda mitral veya aort kapak obstriiksiyonu gdézlemlenmemistir. Perkiitan paravalviiler kapama
islemi sonrasinda, ileri derecede paravalviiler kagak yalnizca hafif diizeyde izlenmistir. Hasta, islem sonrasi takipte
asemptomatik olarak izlenmis ve herhangi bir acil bagvurusu olmadan taburcu edilmistir. Hemolitik anemi tablosu
gerileyerek hastanin durumu stabil hale gelmistir.

Post-op azalmis paravalviiler kacak

Islem sonras1 yapilan TEE de ileri olan paravalviiler kacagin hafif diizeyde oldugu goriilmiistiir.

Sonuc: Bu vaka, Valve-in-Valve TAVI sonras1 gelisen paravalviiler kacaklarin perkiitan ydntemlerle etkin bir sekilde
kapatilabilecegini ve kisa donemde basarili sonuclar elde edilebilecegini gostermektedir. Literatiirde sinirli sayida
bildirilmis olgu bulunan bu durum, perkiitan kapama yonteminin ViV prosediirleri sonrasi gelisen PVK’larin tedavisinde
uygulanabilirligini desteklemektedir.Bu vaka, kompleks TAVI komplikasyonlarmin yonetimi ve PVK tedavisine yonelik
literatiire katki saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Aortic Paravalviiler Kagak, Transkateter aort kapak implantasyonu, Valve-In-Valve TAVI
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PATENT FORAMEN OVALE KAPATMADA RiSK GRUPLARINA
GORE ISLEM STRATEJILERI: SKOPi SURESI UZERINE
ANATOMIK BELIRLEYICILER VE DUSUK RISKLIi
OLGULARDA SEPTOSTOMININ POTANSIYEL ROLU

S-43

Semih Kalkan ', Mustafa Ferhat Keten?
'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Istanbul, Tiirkiye
2K artal Kosuyolu Kalp Hastanesi, Istanbul, Tiirkiye

Ozet

Amag: Patent foramen ovale (PFO) kapatma islemleri kriptojenik inme hastalarinda giderek daha sik uygulanmaktadir.
Ancak PFO’nun anatomik ¢esitliligi islem stratejilerini ve sonuglarini etkileyebilmektedir. Bu ¢alismada yiiksek ve diisiik
riskli PFO hastalarinda anatomik 6zellikler, sant tipleri ve skopi siireleri karsilastirilmis; diigiik riskli olgularda karsilasilan
teknik giigliikler nedeniyle septostominin potansiyel bir alternatif yaklagim olup olamayacagi degerlendirilmistir.

Yontem: Tek merkezli, retrospektif calismada 139 PFO hastasi incelendi. Hastalar klinik ve ekokardiyografik kriterlere
gore yiiksek risk (n=104, %74,8) ve diisiik risk (n=35, %25,2) gruplarina ayrildi. Demografik &zellikler, eslik eden
hastaliklar, anatomik parametreler ve skopi siireleri karsilastirildi. Istatistiksel analizde parametrik veya non-parametrik
testler ve tek degiskenli lojistik regresyon kullanildi.

Bulgular: Yiiksek risk grubunda >20 mikrokabarcik santi (%99,0’a kars1 %64,7; p<0,001), atriyal septal anevrizma/
hipermobil septum (%49,5’e kars1 %2,9; p<0,001), Chiari/Eustachian kapak (%20,4’e kars1 %2,9; p=0,015) ve spontan
renkli Doppler sant1 (%58,0’a kars1 %25,0; p=0,002) anlaml1 olarak daha sikt1. PFO tiinel uzunlugu yiiksek risk grubunda
daha uzun (12,3 + 3,6 mm’ye kars1 8,8 + 3,1 mm; p<0,001), aortik kenar ise daha kisa idi (5,8 = 2,5 mm’ye kars1 7,5 +
3,5 mm; p=0,050). Buna ragmen skopi siiresi yiiksek risk grubunda belirgin sekilde daha kisa bulundu (10,1 + 3,4 dk’ya
kars1 14,8 = 6,0 dk; p<0,001). Regresyon analizinde yiiksek riskle iligkili parametreler arasinda >20 mikrokabarcik
sant1, ASA/hipermobil septum, Chiari/Eustachian kapak, uzun tiinel, kisa aortik kenar, spontan Doppler sant1 ve kisa
skopi siiresi yer aldi.

Sonug: Yiiksek riskli PFO hastalarinda islem daha kompleks anatomilere ragmen daha kisa siirede tamamlanirken, diisiik
risk grubunda tiinelin zor gegilmesi nedeniyle skopi siiresi uzamaktadir. Bu nedenle, 6zellikle diisiik riskli hastalarda
septostomi yontemi alternatif bir teknik olarak diistiniilebilir. Risk grubuna gore strateji belirlemek islem basarisini ve
etkinligini artirabilir.

Giris

Patent foramen ovale, erigkinlerin yaklasik %20-25’inde goriilen konjenital bir interatriyal acikliktir. Cogunlukla
asemptomatik olmakla birlikte, kriptojenik inme ve paradoksal emboli ile iliskisi iyi bilinmektedir. PFO’nun klinik
onemini belirleyen temel unsur, sahip oldugu anatomik 6zelliklerdir. Atriyal septal anevrizma, uzun tiinel, genis sag-sol
sant veya belirgin Chiari/Eustachian kapak varlig1 gibi bulgular yiiksek riskli PFO’yu tanimlar ve bu grupta rekiirren
inme riski daha yiiksektir. Literatiirde yiiksek riskli PFO hastalarinin kapatma isleminden daha fazla fayda gordiigii
defalarca gosterilmistir. Bununla birlikte, farkli risk gruplarindaki hastalarin kapatma prosediirlerine ait teknik 6zellikler
ve Ozellikle islem siireleri daha az calisilmistir. Bu ¢alismanin amaci, yiiksek ve diislik riskli gruplarda anatomik
parametreler ve skopi siirelerini karsilagtirmak, diisiik riskli olgularda karsilasilan teknik zorluklarin nedenlerini
tartismak ve alternatif yaklagimlarin (septostomi gibi) uygulanabilirligini degerlendirmektir.
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Yontem
Calisma Dizaym ve Hasta Secimi

Tek merkezli, retrospektif caligmaya transkateter PFO kapatma uygulanan 139 hasta dahil edildi. Hastalar klinik ve
ekokardiyografik kriterler 15181nda yiiksek ve diisiik risk gruplarina ayrildi.

Degerlendirilen Parametreler

» Demografik 6zellikler ve eslik eden hastaliklar

* Ekokardiyografik parametreler: tiinel uzunlugu, aortik kenar, ASA/hipermobil septum, Chiari/Eustachian kapak,
sant bliylikliigii (>20 mikrokabarcik) (Figiir)

+ Islem ozellikleri: skopi siiresi, tiinel gecis zorluklari, alternatif teknikler

istatistiksel Analiz

Veriler normal dagilima gore degerlendirildi, uygun testler secildi. Tek degiskenli lojistik regresyon ile yiiksek risk PFO
ongordiiren faktorler belirlendi. p<0,05 istatistiksel anlamli kabul edildi.

Bulgular

Caligmaya toplam 139 hasta dahil edilmis olup, bunlarin 104’1 (%74,8) yiiksek PFO riski, 35’1 (%25,2) diisik PFO
riski grubunda yer aldi. Cinsiyet dagilimi1 gruplar arasinda farklilik gostermedi (p=0,810) ve ortalama yas benzerdi
(44,2 £ 11,2 ile 46,0 = 10,9 y1l; p=0,402). Yiiksek risk grubunda > 20 mikrokabarcik sant1 varligi (%99,0’a kars1 %64,7;
p < 0,001), ASA/hipermobil septum (%49,5’¢ kars1 %2,9; p < 0,001), Chiari/Eustachian kapak (%20,4’e karst %2,9;
p=0,015) ve spontan renkli Doppler sant1 (%58,0’a kars1 %25,0; p=0,002) anlaml1 derecede daha sik izlendi. Lipomat6z
hipertrofi sikliginda anlamli fark bulunmadi (p=0,142). Eslik eden hastaliklar (DM, HT, KAH, hiperlipidemi, sigara)
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Yiiksek risk grubunda PFO tiinel uzunlugu
(12,3 £ 3,6 mm’ye kars1 8,83 £ 3,07 mm; p < 0,001) daha uzun, aortik kenar (5,76 + 2,48 mm’ye kars1 7,50 &+ 3,53 mm;
p=0,050) daha kisa idi. LA/RA oram yiiksek risk grubunda daha yiiksek (1,08 + 0,14’¢ kars1 0,97 £ 0,13; p=0,027) olup,
VCI-PFO tiinel agis1 farki sinirda anlamli bulundu (p=0,061). Skopi siiresi yiiksek risk grubunda anlamli derecede
daha kisa idi (10,14 + 3,37 dk’ya kars1 14,77 £ 5,96 dk; p < 0,001). Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde > 20
mikrokabarcik santi, ASA/hipermobil septum, spontan renkli Doppler santi, Chiari/Eustachian kapak varligi, daha uzun
tiinel uzunlugu, daha kii¢iik aortik kenar ve kisa skopi siiresi yiiksek PFO riski ile gii¢lii sekilde iligkili bulundu.

Variable HIGH LOW p-value
ASA/HYPERMOBILE SEPTUM | 50.5% vs 97.1% vs 2.9% 0.000*
49.5%

Chiari/eustachian 79.6% vs 97.1% vs 2.9% 0.015%*
20.4%
20+ bubble shunt 1.0% vs 99.0% |35.3% vs 64.7% [ 0.000*

lipomatous hypertrophy 81.7% vs 61.5% vs 38.5% |142
18.3%

spontaneous color doppler shunt | 42.0% vs 71.0% vs 25.0% |0.002*
58.0%

bubble shunt at rest 38.6% vs 41.2% vs 58.8% | 840
61.4%

bubble shunt valsalva 2.9% vs 97.1% |0.0% vs 100.0% |570

gender 44.2% vs 40.0% vs 60.0% | 810
55.8%

DM 80.8% vs 79.4% vs 20.6% | 1.000
19.2%
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HT 62.5% vs 67.6% vs 32.4% | 683
37.5%
CAD 86.5% vs 91.2%vs 8.8%  |564
13.5%
smoking 77.2% vs 82.4% vs 17.6% |86
22.8%
HL 73.5% vs 82.4% vs 17.6% (361
26.5%
ischemic stroke 2.9%vs 97.1% |91.2% vs 8.8%  [415
tia 95.2% vs 4.8% |88.6% vs 11.4% [415
migraine 97.1% vs 2.9% |100.0% vs 0 572
DVT 0% vs 100.0% | 100.0% vs 0 342
new onset AF 96.2% vs 1.8% |[100.0% vs 0 572
Variable Type Nused |OR 95% CI P
SCOPY TIME (Minute) numeric 128 782 0.702—0.871 <0.001
Tunnel Length (10mm<) numeric 125 1.529 1.253-1.865 <0.001
20+ bubble shunt categorical | 138 56.182  [6.940-454.828 [<0.001
ASA/HYPERMOBILE SEPTUM | categorical | 138 32.435 [4.246-253.505 |0.000072
spontaneous color doppler shunt | categorical | 132 4.913 1.696-14.230 | 0.000876
PLT numeric 137 1.004 1.000-1.008 43
aortic rim numeric 139 819 0.677-0.990 37
LA/RA ratio numeric 67 323.525 [1.305-6657.535 |33
Chiari/eustachian categorical | 137 8.451 1.092-65.413 41
VCI-PFO tunnel angle >10 Deg [ numeric 133 756 0.551-1.037 84
smoking categorical | 135 3.047 0.853-10.883 |86
lipomatous hypertrophy categorical |73 359 0.099-1.311 121
BUN numeric 98 958 0.912-1.007 151
homocysteine numeric 83 958 0.911-1.007 151
HGB numeric 98 998 0.962-1.033 944
LA diameter anteroposterior numeric 69 969 0.825-1.044 216
septum excursion numeric 67 928 0.823-1.046 216
SPAP numeric 139 978 0.933-1.025 281
GFR numeric 139 1.012 0.994-1.030 229
Tunnel width numeric 121 1.193 0.993-1.432 122
Fasting glucose numeric 131 1.011 0.994-1.031 131
WBC numeric 107 995 0.751-1.020 443
age numeric 139 985 0.758-1.280 430
tia categorical | 139 539 0.112-2.380 415
ischemic stroke categorical | 139 2.604 0.327-17.444 |45
CAD categorical | 138 844 0.433-1.646 151
HT categorical | 138 631 0.155-2.581 481
total protein numeric 90 911 0.529-1.569 725
HBAI1C numeric 72 982 0.668-1.442 936
gender categorical | 139 841 0.386-1.832 677
creatinine numeric 82 1.271 0.568-2.845 542
Ascendan aorta diameter numeric 68 1.022 0.881-1.185 945
bubble shunt at rest categorical | 138 1.283 0.487-3.377 726
DM categorical | 138 918 0.350-2.408 863
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Bu c¢aligmada, yiiksek riskli PFO hastalarinda islem sirasinda anatomik olarak daha kompleks yapilar goriilmesine
ragmen, skopi sitiresinin diigiik riskli gruba kiyasla anlamli derecede kisa oldugu gdsterilmistir. Bu bulgu, PFO kapatma
islemlerinde yalnizca anatomik risk siniflamasinin klinik sonuglar agisindan degil, ayn1 zamanda teknik zorluklar ve
islem verimliligi acisindan da belirleyici olabilecegini ortaya koymaktadir.

PFO’nun klinik 6nemi ve risk siiflamasi:

Patent foramen ovale, toplumun yaklasik dortte birinde goriilen fizyolojik bir varyasyon olmakla birlikte, kriptojenik
inme vakalarinin 6nemli bir boliimiinde suglanan bir mekanizmadir. Ozellikle atriyal septal anevrizma, hipermobil
septum, uzun tiinel, belirgin Chiari ag1 veya Eustachian kapagin varligi ve >20 mikrokabarcik sant gibi kriterler yiliksek
riskli PFO’yu tanimlar. Literatiirde yiiksek riskli PFO’larin rekiirren inme acisindan daha tehlikeli oldugu ve kapatma
isleminden daha fazla fayda sagladigi defalarca gosterilmistir. Bizim ¢aligmamiz ise bu siniflamanin girisimsel boyutuna
151k tutarak, islem siireleri ile risk gruplari arasindaki iligkiye dikkat ¢cekmektedir.

Skopi siiresi ve teknik giicliikler:

Yiksek riskli grupta uzun tiinel ve genis agikligin kateter gecisini kolaylastirmasi nedeniyle skopi siiresi kisalmaktadir.
Disiik riskli grupta ise kisa ve rijit tiineller, cihazin sol atriyuma gegisinde giigliik yaratmakta ve defalarca deneme
gerektirmektedir. Bu durum skopi siiresini uzatmakta, dolayisiyla hem hasta hem de operatér i¢in radyasyon maruziyetini
artirmaktadir. Uzun skopi siiresi ayrica kontrast madde yiikiinii de artirarak bobrek fonksiyonlar1 agisindan ek risk
yaratabilir.

Radyasyon maruziyeti:

Girisimsel kardiyolojide radyasyon maruziyeti, hem hasta hem de operatdr sagligi i¢cin dnemli bir sorundur. Skopi
siiresinin uzamasi, kiimiilatif radyasyon dozunu dogrudan artirmaktadir. Uzun siireli maruziyetin operatorlerde katarakt,
tiroid hastaliklar1 ve malignitelerle iliskili olabilecegi bildirilmistir. Hastalarda ise 6zellikle geng bireylerde dmiir boyu
kanser riskine katkida bulunabilecegi vurgulanmaktadir. Bu nedenle skopi siiresini kisaltmaya yonelik her girisim
yalnizca iglem basarisini degil, ayn1 zamanda giivenligi de artirmaktadir. Bizim ¢alismamizda yiiksek riskli grupta skopi
stiresinin daha kisa bulunmasi, anatomik avantajlarin teknik kolayliga doniismesini gostermekte; diigiik riskli grupta ise
islem siiresini optimize etmek igin alternatif stratejilere ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmektedir.

Septostominin rolii:

Diisiik risk grubunda karsilasilan en 6nemli sorun, kateterin PFO tiinelinden sol atriyuma gegirilememesi veya bunun ¢ok
uzun zaman almasidir. Bu gibi olgularda balon septostomi, alternatif bir strateji olarak degerlendirilebilir. Septostomi ile
atriyal septumda yapay bir ge¢is olusturularak iglem siiresi kisaltilabilir, radyasyon maruziyeti azaltilabilir ve basari orani
artirilabilir. Literatlirde septostominin 6zellikle pediatrik ve kompleks atriyal septal defektlerde basariyla uygulandigi
bilinmektedir. PFO kapatma alaninda bu teknigin sistematik olarak degerlendirilmesi yeni bir arastirma alani olabilir.

Literatiirle karsilastirma:
Onceki calismalar daha cok yiiksek riskli PFO’larin klinik sonuglaria odaklanmis olup, islem siireleri ile ilgili veriler
sinirlidir. Bizim bulgularimiz, yiiksek riskli anatomilerin aslinda daha kolay ve hizli kapatildigini, diisiik riskli anatomilerin

ise operator acgisindan daha fazla zaman ve dolayisiyla daha fazla radyasyon anlamia geldigini gostermektedir. Bu
acidan ¢aligmamiz, literatiirdeki boslugu dolduracak 6zgiin katkilar sunmaktadir.
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Klinik ¢ikarimlar:

*  PFO’nun risk smiflamasi yalnizca inme riski tahmini i¢in degil, islem stratejilerinin belirlenmesi i¢in de
kullanilmalidur.

» Yiiksek riskli olgular igslem agisindan daha hizli ve giivenli ilerleyebilirken, diisiik riskli olgularda uzun siiren
girisimlerden kaginmak icin septostomi gibi teknikler géz 6niinde bulundurulmalidir.

»  Skopi siiresinin azaltilmasi, hem islem basaris1 hem de radyasyon giivenligi agisindan kritik 6neme sahiptir.
Gelecege yonelik oneriler:

Bu calismanin bulgular prospektif, ¢ok merkezli arastirmalarla desteklenmelidir. Ayrica diisiik riskli PFO’larda
septostomi veya yeni cihaz tasarimlari ile islem siiresinin kisaltilip kisaltilamayacag1 arastirilmalidir. Operator radyasyon
maruziyetinin uzun dénem sonuglar1 da gelecekteki calismalarin odak noktasi olmalidir.

Sonug¢

Yiiksek riskli PFO hastalarinda islem, kompleks anatomilere ragmen daha kisa skopi siiresi ile sonuglanmaktadir. Diisiik
riskli olgularda ise tlinel gegisindeki giicliikler nedeniyle islem uzamakta ve basarisizlik riski artmaktadir. Bu baglamda:

* Skopi siiresi yalnizca operatdr deneyimini degil, PFO’nun risk grubuna 6zgii anatomik yapisini da yansitmaktadir.
*  Septostomi, 6zellikle diisiik riskli olgularda islem basarisini artirabilecek alternatif bir tekniktir.

* Risk grubuna gore Kkisisellestirilmis islem stratejileri, prosediir etkinligini artirabilir ve komplikasyonlar1
azaltabilir.

Gelecekte yapilacak prospektif, cok merkezli galigmalarla bu bulgularin dogrulanmasi, diisiik riskli hastalarda septostomi

gibi alternatif yaklagimlarin uzun dénem sonuglarinin degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir.Islem sirasinda 29 mm
kapak yerlestirilirken POP-OUT gerceklesti.
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BAG DOKUSU HASTALIGI OLAN HASTALARDA
TRANSKATETER AORT KAPAK IMPLANTASYONUNUN
GUVENILIRLiIGI VE ORTA DONEM SONUCLARI: TEK
MERKEZLi DENEYIM

S-44

Murat Can Giiney'
'Atilim Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Amac: Aort darlig1 (AD) tanili bag dokusu hastaligi (BDH) olan hastalarda transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI)
uygulamasina iliskin veri kisithdir. Bu ¢alismada, BDH’li hastalarda TAVI’nin uygulanabilirligi ve gilivenligininin
degerlendirilmesi amaglanmigtir.

Yontem: 2013-2024 yillar arasinda semptomatik ciddi AD nedeniyle TAVI uygulanan 520 ardigik hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. Bu hastalarin 22’sinde (%4.2) BDH (romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, sistemik skleroz
ve miks tip) mevcuttu. Tiim hastalarin 30. giin, 6. ay ve 1. yilda yapilan klinik takip verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: BDH grubundaki hastalarin yag ortalamasi 76.4+8.1 yil olup %86.4’i kadindi. Tiim BDH’li hastalarda
TAVI islemi basarili sekilde gerceklestirildi. Islem sonrasi hastanede kalis siiresi ortalama 4.6+2.0 giin olarak izlendi.
BDH grubunda inme, major kanama, perikardiyal efiizyon veya akut bobrek hasar1 gelismedi. Ancak kalic1 pacemaker
implantasyonu gereksinimi BDH grubunda anlamli diizeyde daha yiiksekti (%22.7 vs. %6.9; p=0.004). Birinci yil
mortalite oran1 BDH grubunda %9.1, kontrol grubunda %11.5 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi
(p=0.72). Her iki grupta da ejeksiyon fraksiyonu, ortalama aortik gradiyent ve fonksiyonel kapasitede anlamli iyilesme
gozlendi.

Sonugc: TAVI, bag dokusu hastaligi olan ve cerrahi agisindan yiiksek riskli kabul edilen ciddi AD hastalarinda giivenli ve
etkili bir tedavi segenegi olarak uygulanabilir. Pacemaker gereksinimi disinda komplikasyon oranlar1 benzer seyretmistir.

Bu bulgular, TAVI’nin BDH’li hastalarda da uygun bir alternatif oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Aort darligi, Transkateter aort kapak implantasyonu, Bag dokusu hastaligi, Romatoid artrit,
Pacemaker implantasyonu
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TRANSKATETER ORT KAPAK IMPLANTASYONU (TAVI) iLE
TEDAVI EDILEN HASTALARDA GLOBAL LONGITUDINAL
STRAIN iLE SAG VENTRIKUL FONKSiYONLARININ
DEGERLENDIRILMESi VE MORTALITE ILiSKiSi

S-45

Giiliizar Tras', Omer Sen’, Abdullah Yildirim®, Emre Pacacy, ibrahim Halil Kurt:
'Mersin Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

*Medical Park Seyhan Hastanesi

3Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

‘Osmaniye Devlet Hastanesi

Amac: Transkateter aortik kapak implantasyonu(TAVT), ciddi aort darlig1 bulunan ve cerrahi riski yiiksek hasta grubunda
uygulanan bir tedavi yontemi olmakla birlikte glinlimiizde orta ve diisiik risk grubunda da uygulanmaktadir. Temel
sag ventrikiil (RV) disfonksiyonu, TAVI uygulanan hastalarda kétii sonug icin belirleyicidir ve zayif kardiyovaskiiler
sonuglarla iliskilidir. Bu galismada TAVI sonrasi sag ventrikiil fonksiyonlarinda meydana gelen degisimlerin strain
Ol¢timii ve mortalite ile iligkisinin incelenmesi amaglanmuistir.

Yontem: Calismaya 01.01.2022-31.12.2023 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Erigkin
Kardiyoloji Klinigi’nde TAVI yapilan 59’u kadm, 41°i erkek olmak iizere toplam 100 hasta dahil edilmistir. Tiim
hastalara islem Oncesi ve 3. ay kontroliinde sol lateral pozisyonda “Philips Epiq Q7” ekokardiyografi cihazinin 2D
probu kullanilarak goriintiileme yapildi ve hastalar 1 y1l boyunca takip edildi. Biplan Simpson metodu kullanilarak sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) dl¢iildii. Sag ventikiil global longitudinal strain (RVGLS) degerlerinde meydana
gelen degisimi incelemek amaciyla sag ventrikiil goriintiileri kaydedildi ve kaydedilen bu goriintiilerden ¢evrimdisi
olarak “otomatik fonksiyon goriintiileme” 6zelligi kullanilip analiz edilerek RVGLS, sag ventrikiil serbest duvar strain
(RVFWS) ve sag ventrikiil sistolik hareketi(RVSM) degerleri hesaplandi(Q LAB v15.5 Application and Sales Support
Ultrasound Health Systems Philips Turkey).

Bulgular: Transkateter aort kapak implantasyonu yapilan hastalarda islem dncesi ve sonras1 sag ventrikiil strain degerleri
karsilastirildi. TAVI sonras1 3.ayda 6lciilen RVGLS, RVFWS ve RVSM degerlerinde anlamli oranda artis oldugu tespit
edildi (herbiri i¢in p degeri < 0.001). Hayatta kalan hastalarin ortalama yas1 78+5.4 olenlerin ortalama yas1 77+4.7
olarak kaydedildi. Olen hasta grubunda AF’li (p < 0.001) ve KAH’I1 (p=0.011) hasta sayis1 anlamli oranda fazla idi.
Diger komorbid bulgular benzer olarak tespit edildi. Hayatta kalan grupta GFH degeri (p=0.015) anlamli oranda yiiksek
bulundu, diger laboratuvar bulgular1 benzer olarak tespit edildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik verilerinin gosterilmesi, mortalite risk skorlari

Hayatta Hayatta
Parametreler Kalanlar Kalmayanlar p
(n=88) (n=12)
Yas (y1l) 78.0 £5.4 77.0+4.7 0.573
Erkek Cinsiyet,
n (%) 41 (46) 6 (50) 0.542
BK1, (kg/m2) 28.0+5.1 29.1£5.5 0.502
VYA, m2 3.4+15.0 1.8+0.2 0.341
Sigara, n (%) 5(5.6) 2 (16) 0.191
DM, n (%) 25 (28) 6 (50) 0.180
HT, n (%) 66 (75) 12 (100) 0.061
KOAH, n (%) |6 (6.8) 2 (16) 0.242
SVO, n (%) 3 (34) 1(8.3) 0.402
KBH, n (%) 9 (10) 2 (16) 0.611
AF, n (%) 0 13 (100) <0.001
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HPL, n (%) 30 (34) 2 (16) 0.321
KKY, n (%) 5(5.6) 3(25) 0.053
KAH,n (%) |46 (52) 11 (91) 0.011
CABG,n (%) |18(20) 3(25) 0.480

BKi: Beden Kitle indeksi, VYA: Viicut Yiizey Alanm1 DM: Diyabet HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik Obstruktif Akciger
Hastah@, HPL: Hiperlipidemi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi KAH: Koroner Arter Hastahgi, SVO: Serebrovaskiiler
Olay, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg, KBH: Kronik Bobrek Hastahigi CABG: Bypass AF: Atrial fibrilasyon

Tablo 3. Hastalarin TAVI 6ncesi ve sonrasi ekokardiyografi ve strain bulgularinin karsilastirilmasi

TAVI 6ncesi | TAVI sonras1 |p
RVGLS,% 17.2+4.6 18.6+4.8 <0.01
RV FWS,% 18.543.1 19.6+4.3 <0.01
RVSM, cm/sn | 12.5+2.8 13.543.1 <0.01

GLS: Global Longitudinal Strain RVFWS: Sag Ventrikiil Serbest Duvar Strain RVSM: Sag Ventrikiil Sistolik Hareketi

Tablo 4. Hastalarin ekokardiyografik parametreleri, mortalite risk skorlar:

Hayatta Hayatta
Parametreler P

Kalanlar Kalmayanlar
EF (%) 52+10 48+12 0.301
AVA (cm2) 0.61+0.15 0.65+0.17 0.410
AoVmean, m/sn |47 £13 49 +13 0.740
AoVmax, m/sn | 73+20.3 74+19.9 0.861
TrVmax, m/sn | 2.7+0.67 2.7+0.68 0.801
SPAB, mmHg | 34+11.7 38+16 0.451
Preop GLS 18.5+5.7 16.9+4.5 0.201
Postop GLS 18.9+6.1 18.3+4.6 0.180
Preop RVSM 12.542.9 12.442.8 0.912
Postop RVSM | 13.2+3.3 14.6+3.7 0.003
Preop RVFWS | 18.8+5.3 18.1+4.1 0.462
Postop RVFWS |19.9+4.9 18.7+£3.9 0.035

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu AVA: Aort Kapak Alan1 AoVmean: Ortalama aort kapak gradyenti AoVmax: Maksimum Aort
Kapak Gradyenti TrVmax: Trikuspit kapak regiirjitasyon hizi sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

Tablo 5. Mortalite icin bagimsiz prediktoler

RO %95 GA p

KAH 241 1.87-6.42 <0.001

AF 3.71 1.55-8.45 <0.001

GFH 0.94 0.90-0.97 0.002

Postop RVSM | 0.89 0.67-0.99 <0.001

Postop

RVEWS 0.92 0.74-0.87 <0.001

KAH: Koroner Arter Hastaligi AF: Atrial Fibrilasyon GFR: Glomeruler Filtrasyon Hiz1 GA:Giiven Arahig RO:
Risk oram

Tablo 2. Hastalarin laboratuvar bulgulari, mortalite risk skorlar:

Parametreler Hayatta Kalanlar E:?,r?lz';anlar p

Ure (mg/dL ) 50.5+23.7 62+£23.5 0.094
Kreatin (mg/dL) 0.9+0.4 1.1+0.1 0.071
GFH (ml/dk) 70.0+21.0 55.0+14.0 0.015
ALB(g/L) 36.0+6.5 34.0+10.6 0.371
D BiL(mg/dL) 0.9+2.3 1.4+3.0 0.470
T BiL(mg/dL) 0.7£0.5 0.9+0.7 0.301
Trigliserid(mg/dL) 127.0+57.0 157.0+86.0 0122
LDL(mg/dL) 104.9+36.4 105.5+£39.9 0.951
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HDL(mg/dL) 46.4+12 45.5+11.4 0.820
TKOL (mg/dL) 173.7+48.6 176.4+49.9 0.861
BNP (ug/L) 6435.0+6570.0 7946.0£7411.0 0.461
Glukoz (mg/dL) 129.9452.6 151.3+71.0 0.202
WBC (uL) 6.9+1.8 7.4+1.6 0.350
Hgb (g/dL) 11.7£1.6 11.2+1.9 0.371
Plt (x103hiicre/ml) 221.5+53.2 251.4+76.7 0.082
Troponin I ng/L 81.1£572.0 131.3+334.0 0.761
TSH(mUI/L) 1.6£1.7 1.4+0.7 0.641
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ALB: Albumin WBC: Beyaz Kan Hiicresi, Hgb: Hemoglobin, BNP: B tipi natriiiretik peptit, GFR: Glomeriiler filtrasyon
hiz1, EF: Ejeksiyon Fraksiyon, Plt: Platelet TSH: Tiroid Stimulan Hormon LDL: Diisiik Yogunluklu Lipid HDL: Yiiksek
Yogunluklu Lipid TKol: Total Kolesterol

Sonuc: Bu calismada TAVI yapilan hastalarda hayatta kalan grupta, islem sonrast RVGLS, RVFWS ve RVSM
parametrelerinin anlamli oranda artmis oldugu tespit edildi. Bu nedenle bu hastalarin sag ventrikiil fonksiyonlarinda
meydana gelen degisimlerin degerlendirilmesi amaciyla orta-uzun donem takiplerinde RV strain parametreleri
bakilmasinin mortalite degerlendirilmesi konusunda faydali olabilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Iki boyutlu nokta takip yontemiyle yapilan strain ekokardiyografi, sag ventrikiil global longitudinal
strain, sag ventrikiil serbest duvar strain, sag ventrikiil sistolik hareketi, TAVI, TAVR, Transkateter aortik valv

implantasyonu
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GECMISTEN GELEN KOMPLIiKASYONUN ERKEN TANISI:
ARTERIYOVENOZ FiSTUL

P-01

Burcu Cakir?, Utku Zeybey!, Selen Yurdakul?, Cavlan Ciftci?

'Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, [zmir
?Florence Nightingale Hastanesi, Istanbul

Amac: GIRiS:Iatrojenik vaskiiler yaralanmalar, postoperatif donemde yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Bu tehlikeli ve yasami tehdit eden komplikasyon gelisen goriintiilleme yontemleri ve farkindalik nedeniyle literatiirde
giderek daha fazla bildirilmektedir. Arteriovenoz fistiillerin erken teshis ve tedavisi, ileride olusabilecek kalp yetmezligi
, organ kayb1 gibi sistemik sorunlarin 6niine gecilmesinde dnemlidir. Bu vakada, lomber disk hernisi cerrahisi sonrast
gelisen iatrojenik iliak arteriovendz fistiiliin tan1 ve tedavisini sunmaktayiz.

Yontem: OLGU: 69 yasinda kadin hasta ¢carpint1 sikayetiyle bagvurdu. Tibbi dykiisiinde on yil 6nce gegirilmis lomber
diskektomi ameliyat1 vardi. Fizik muayenede kalp sesleri ve akciger sesleri olagan, periferik nabizlar acik izlendi.
Abdominal bolge oksiiltasyonunda siirekli tarzda iiflirim mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde ozellik izlenmedi.
Elektrokardiyogram ve transtorasik ekokardiyografi normaldi. Bilgisayarli tomografik anjiyografide sag ortak iliyak
arter ve veni birbirine baglayan arteriovenoz fistiil goriildii (Sekil 1). iliyak arter patolojisinin tetkiki ve tedavisi i¢in
yapilan periferik invaziv anjiyografide sag ortak iliyak arter ve ven arasinda iliyak arteriovenoz fistiil dogruland1 (Sekil
2). Bunun iizerine endovaskiiler yontemle tedavi yapilmasina karar verildi. Sag femoral arter ponksiyonu sonrasi ortak
iliak arterde fistiil bolgesini kapatacak sekilde 25x13x145 mm greft stent implante edildi. Komplikasyon izlenmeyen
hastada islemden hemen sonra sag ortak, internal ve eksternal iliyak arterlerde normal akim paterni elde edildi (Sekil
3).Taburcu edilen hastanin ilerleyen dénemdeki poliklinik kontrollerine ¢arpinti yakinmasinin gectigi izlendi.

Sekil 1

Sag ortak iliak arter ve veni baglayan arteriovenoz fistiil. Arteryel fazda bilateral ortak iliak ven ve
vena kavada kontrast artisi.
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Sekil 2

iliak damarlarin anjiyografisi. Ortak iliak arter ve ven arasindaki iliak arteriovenoz fistiil.

Sekil 3

Stent implantasyonundan sonra normal arteriyel akim.

Bulgular: TARTISMA: latrojenik damar yaralanmasi, nérosiriirjik ve ortopedik cerrahilerin komplikasyonlarindan
biridir. Bu operasyonlarin vaskiiler komplikasyonlarina bagli morbidite ve mortalite esas olarak hipovolemik
soka baglidir. Birincil operasyon sirasinda tespit edilmezse, bu durum hastanin ameliyat sirasinda veya sonrasinda
Oliimiine yol agabilir. Ancak, yaralanmadan birkag yil sonra tesadiifen taninmalar1 nadir degildir. Erken ve ge¢ donem
komplikasyonlar nedeniyle, her bir komplikasyon acil tan1 ve tedavi gerektirir. Yasami tehdit eden bir durum nedeniyle
acil cerrahi tedavi, birinci basamak tedavi oldugundan, endovaskiiler prosediir seklinde minimal invaziv yaklagimin
faydalar1 daha diisiik morbidite ve mortalite ile sonuglanabilir.

Sonuc¢: SONUC: Cerrahi operasyonlar sonrasinda gelisen akut vaskiiler yaralanmalar erken donemde karsimiza ¢iksa
da ge¢ donem komplikasyonlar farkedilmeyebilir. Bu nedenle hasta gegmisi ile ilgili iyi bir anamnez ve detayl fizik
muayene belki de tan1 koymaktaki en gii¢lii metod olarak yerini korumaktadir. Gelisen teknoloji ile birlikte her ne kadar
tan1 ve tedavi imkanlar1 artsa da ayn1 durumdan dolay1 anamnez ve fizik muayene gitgide azalmaktadir. Bu nedenle
anamnez ve fizik muayene giinliik tip pratiginde yerini korumalidir.
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DIiKKAT EKSIiKLiGi HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU OLAN
BIREYLERIN ARITMIi ACISINDAN UZUN DONEM TAKIBI

P-02

Mengiihan Araz Altay'
'fstanbul Rumeli Universitesi Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu Cocuk Gelisimi

Amag: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) genel pediatrik grupta olduk¢a sik goriilmektedir. Bu
bozuklukta, aritmi riski tasiyan sempatomimetik ilaglar siklikla kullanilmaktadir. DEHB’nin kendisinin de aritmi riski
tastyabilecegine dair analizler bulunmaktadir. Kasim 2017 ile Ocak 2018 tarihleri arasinda 43 ila¢ kullanmayan DEHB’li
ve 36 saglikli cocugu kiyaslandigimiz ¢alismada diizeltilmis QT (QTc), QT dispersiyonu (QTd), maksimum T pik-T
son (Tp-e) ve Tp-e dispersiyonu (Tp-ed) siireleri DEHB grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu
ve DEHB’in tek bagina aritmi potansiyeli tagiyabilecegi sonucuna varildi. Bu ¢alismamizda ilag kullanmayan DEHB’li
grubun 8 yillik takibinde aritmik olay acisindan degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: Calismamiz, Haziran 2025 yilinda, 2017 yilindaki ¢caligmada ila¢ kullanmadan takip edilen 43 DEHB olgunun
baslangig verileri kullanilarak ortalama 8 yil stiresince aritmi dahil kardiyak olay agismdan takibi amaglandi. Haziran 2025
tarihinde hastalar telefonla aranarak, ulagilamayanlar ise hastane kayitlart ve ulusal veri sistemi iizerinden degerlendirildi.
DEHB tanili bireylerin 8 yil dnce ¢ekilmis bazal standart 12 derivasyonlu EKG’leri degerlendirildi. Aritmik olay yasayan
ve yasamayan grubu minimum QT , maksimum QT intervalleri, QTc, QTd, Tp-e siiresi ve Tp-ed degerleri 12 derivasyonlu
EKG’de hesaplanarak karsilastirildi. TP-e intervali teget yontemi ile 6l¢iildii. QT mesafesi diizeltilmesinde Bazett formiilii
kullanildi. Olgular aritmi yasayan ve yasamayanlar olarak iki gruba ayrilarak analiz edildi.

Bulgular: Caligmaya alian olgularin yiizde 62.3 ‘i erkek olup ortalama 8 yillik takip sonucunda %16.2’sinde (n:7) aritmik
olay yasanmigstir. Olay, median 7 yil iginde gerceklesmis olup, olgularin tamami kardiyoloji uzmani degerlendirmesine
ihtiya¢ duymustur. Olgularin 5 tanesi basit tibbi miidahale gerektiren aritmi, 1 tanesi hastane yatig gerektiren aritmik
senkop, 1 tanesi ise ablasyon gerektiren supraventrikiiler tagikardi yasamistir. Aritmi gelisen ve gelismeyen grubun, yas
, cinsiyet, kalp hizi, minimum QT, max QT, QTc ve min Tp-e degerleri agisindan anlamli fark izlenmedi (p > 0.05). QTd
ve Tp-ed siireleri DEHB grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p < 0.05) (Tablo 1).

Demografik ve Elektrokardiyografik Ozellikler

.. Aritmi grubu Aritmi olmayan .

Degiskenler -~ p degeri
(n=7) (n=36)

Yas 17.7£2.1 18.6 +3.4 0.52
Erkek cinsiyet(%) 71.4 61.1 0.60
Kalp hizt 94.7+9.7 82.7+13.8 0.035
Minimum QT (ms) 312.1425.8 317.3£26.9 0.63
Maksimum QT (ms) |375.7432.1 380.5+33.7 0.72
QTc (ms) 426.1£33.0 442.5424.7 0.13
QTd (ms) 75.0£12.6 62.1£15.1 0.04
Min Tp-e (ms) 46.4+9.5 56.2+9.0 0.079
Max Tp-e (ms) 107.8.x13.6 112.6+9.9 0.05
Tp-ed (ms) 67.1£9.9 54.9.4£12.9 0.022

Sonug: QT dispersiyonu ve Tp-e siiresi, repolarizasyonun transmural dagilimmin &lgiitii olup kardiyak aritmilerle
iliskilidir. Tla¢ kullanmay1p aritmi gelisen DEHB hastalarinda yiiksek QTd, Tp-ed siireleri DEHB’ nin kardiyak aritmi
potansiyeli tagidigini diisiindiirmektedir. Klinisyenler, eriskinde de siklig1 artan DEHB hastalariin aritmi potansiyeli
tasiyabilecegini ve bu kisilere proaritmik ilaglar yazma konusunda dikkatli olmalidir. DEHB olgularinin baslangig
muayenesinde EKG’de repolarizasyon siirelerinin degerlendirilmesi dikkat edilmelidir.
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BiFURKASYONDAN PROVIZYONEL STENTLEMEYE:
P-03 TROMBUS ASPIRASYONU TEKNIGIMIZE YON
VEREBILIR Mi?

Utku Zeybey', Muhammed Ali Sahin', Cagatay Koca', irfan Ozgen'
'Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, izmir

Amac: Koroner bifiirkasyon lezyonlari, tiim perkiitan koroner girigsimlerin yaklasik %15-20’sini olugturur ve iglem
basarisini dogrudan etkileyen anatomik yapilardir. ST Eleve MI hastalarinda bifiirkasyon lezyonuna eslik eden trombiis
varlig1, revaskiilarizasyon stratejisini daha karmagsik hale getirebilir. Bu olguda, LAD-D1 biflirkasyonunu iceren
ve yogun trombilis ile prezente olan bir anterior ST Eleve MI vakasinda, dikkatli degerlendirme sonrasi provizyonel
teknigiyle bagartya ulasilan girisimsel tedavi siireci sunulmaktadir.

Yontem: 56 yasinda, bilinen kronik hastaligi olmayan erkek hasta, gégiis agrisi nedeniyle acil servise bagvurdu.
Elektrokardiogramda V1-V4 derivasyonlarinda ST elevasyonu izlendi ve anterior STEMI tanisiyla acil koroner
anjiografi amaciyla katater laboratuvarina alindi. Hastanin vital bulgular: stabildi. Hastaya, sag femoral arter yoluyla
7F sheat takilarak selektif koroner anjiyografi gergeklestirildi. Sol ana koroner arter (LM) normaldi. Proksimal LAD
segmentinde D1 ¢ikigmm da igine alan %100 okliizyon izlendi. Ik degerlendirmede LAD-D1 bifiirkasyon lezyonu
oldugu diisiiniildii (Resim 1). Cift stent stratejisi gerekliligi agisindan degerlendirme yapilds. 11k olarak, lezyon bdlgesine
2.5%20 mm PTCA balon ile predilatasyon uygulandi. Bu esnada yogun trombiis yiikii nedeniyle intrakoroner agrastat
uygulandi. Daha sonra trombiis aspirasyonu gergeklestirildi. Aspirasyon sonrasinda D1’deki trombiisiin tamamen
kayboldugu goriildii (Resim 2). Ardindan, LAD’ye D1 ¢ikisini gegecek sekilde 3.5x35 mm ilag salinimli stent bagartyla
implante edildi. Islem sonrast D1 akimimin korundugu gériildii. Sonrasinda, stent proksimal segmentine 4.0x10 mm
non-compliant (NC) balon ile POT (proksimal optimizasyon teknigi) uygulandi. islem, LAD’de TIMI 3 distal akim
saglanarak basariyla tamamlandi (Resim 3). Hemodinamik instabilite gelismedi. Hasta yogun bakimda izleme alindu.

Resim 1

LAD-D1’de yogun trombiis ve PTCA sonrasi goriiniim.
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Resim 2

Trombiis aspirasyonu sonrasi LAD ve D1 akimlar1.

Resim 3

Basarili LAD provizyonel stentleme.

Bulgular: STEMI olgularinda trombiis yiikii nedeniyle bifiirkasyon anatomisi anjiyografik olarak yaniltict olabilir.
Bu nedenle, iki stentli stratejiye baslamadan 6nce miimkiinse balon sonrasi degerlendirme veya trombiis aspirasyonu,
daha dogru karar vermeye katki saglar ve gereksiz kompleks PCI’dan kagmmay1 miimkiin kilar. Ayrica bu vakada,
acil islem kosullar1 nedeniyle intravaskiiler goriintiileme (IVUS/OCT) kullanilamamuistir. Oysa ki IVUS, bifiirkasyon
lezyonlarinda hem ana damar hem de yan dal agikliginin degerlendirilmesinde 6nemli bir aragtir. Ancak STEMI
hastalarinda islem siiresini kisaltmak, kapali damara miimkiin olan en hizli sekilde akim saglamak esastir. Bu nedenle
invaziv goriintiileme yerine trombiis aspirasyonu sonrasinda angiografik goriiniim ve dinamik degerlendirme ile karar
verilmis, tedavi provizyonel teknikle basariyla tamamlanmistir.

Sonug¢: Yogun trombiis iceren bifiirkasyon benzeri lezyonlarda trombiis aspirasyonu sonrasi yeniden karar verilmesi,

gereksiz kompleks PCI tekniklerinden kaginmayi saglayabilir. Bu olgu, STEMI hastalarinda provisional stratejinin, iyi
bir degerlendirme ile giivenle uygulanabilecegini ortaya koymaktadir
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OPERE VENTRIKULER SEPTAL DEFEKTLI HASTADA
QUADRIKUSPID AORTA VE REZiDU DEFEKT BiRLIKTELIGI

Emirhan Cakir!, Merve Akbulut Cakir!
'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Edirne

Giris: Quadrikiispit aorta nadir goriilen konjenital bir anomali olup diger konjenital kalp hastaliklar1 ile de birliktelik
gosterebilmektedir. Bu olguda ventrikiiler septal defekt (VSD) nedeniyle opere edilmis bir hastada rezidii defektle
birlikte 4 kiispisli bir aorta ve aort yetersizliginin birlikteligi anlatilacaktir.

Olgu: 32 yasinda kadin hasta egzersizle ortaya ¢ikan dispne sikayeti ile poliklinige bagvurdu. Hastanin ¢ekilen
elektrokardiyografisi siniis ritminde olmakla birlikte sag dal blogu mevcuttu. Hastanin ventrikiiler septal defekt
nedeniyle operasyon oykiisii oldugu biliniyordu ve 6nceden var olan transtorasik ekokardiyografi (TTE) raporlari
da rezidii sant oldugunu gosteriyordu. Yeni bir TTE planlanan hastada aort yetersizligi goriilmesi, aort kapagin net
degerlendirilememesi ve rezidii defektin net degerlendirilebilmesi icin transozefagiyal ekokardiyografi (TEE)
planlandi. TEE’de 3 mm c¢apinda perimemebrandz rezidii ventrikiiler septal defektin oldugu goriildii. Aort kapak
degerlendirildiginde de kapagin 4 kiispisli oldugu ve orta derece aort yetersizligi mevcut oldugu gériildii. Interatriyal
septum ise intakt olarak degerlendirildi. Daha sonra hastaya yapilan kardiyak manyetik rezonans (MR) gériintiileme ile
de quadrikiispid aorta ve orta derceli aort yetersizligi konfirme edildi. Sol ventrikiilde sistolik disfonksiyon goriilmedi.
Sol ve sag kalp bosluklarinin genislemedigi goriildii. Sistolik pulmoner arter basinci 25 mmHg olarak, Qp/Qs oran1 da
1.2 olarak hesaplandi. Bu bulgularla ameliyat endikasyonu bulunmadig diisliniildii, takip edilmesine karar verildi.

Sekil 1

i i e e s e e o

Hastanin ¢ekilen EKG’si siniis ritminde ve sag dal blogu mevcut.

Sekil 2

A.B. TEE’de quadrikiispid aorta, C. Aort yetersizligi D. Rezidii perimembranéz ventrikiiler septal defekt
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Sekil 3

Kardiyak MR’da quadrikiispid aortun konfirme edilmesi

Sekil 4

Kardiyak MR goriintiilemede aort yetersizligi

Sonug: Ventrikiiler septal defekt ile quadrikiispid aortanin birlikteligi literatiire bakildiginda ¢ok nadir goriilmekte olup
olgumuz opere edilmis bir VSD hastasinda rezidii defekt varligi ile quadrikiispid aort kapaginin beraberligi gosteren ilk
vakadir. Quadrikiispid aorta ile aort yetersizligi birliktelik gdstermekte olup hastanin son zamanlarda olan sikayetleri,
TTE’de aort yetersizligini goriilmesi ve rezidii defekt oldugu bilinen hastada TEE yapilmasi ile tanisi konulmustur.
Semptomlar1 olusmaya baglayan hasta i¢in mevcut klinik ve goriintileme degerlendirmeleriyle bu siiregte takip
karar1 alinmasina ragmen yeniden cerrahi i¢in aday olacak bir hasta olarak degerlendirilebilir. Hastalarin genel olarak
tekrarlayan cerrahi gecirmeleri mortalite ve komplikasyon oranlarini arttirmaktadir. Bu nedenle konjenital kalp hastalig
nedeniyle cerrahi gegirecek hastalar diger anomalilerle olan birliktelikler agisindan detayli degerlendirilmelidir.
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SAG SINUS VALSALVADAN CIKAN 3 KORONER ARTER:
MALIGN VE BENIGN SEYIRLI iKi KORONERIN BiRLIKTEGI

Gizem Ayyildiz', Servet Altay', Ugur Ozkan', Murat Gok', Merve Tuna'
'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Bu olgu sunumu ile, nadir rastlanan bir durum olan ayn1 hastada hem malign hem de benign seyirli ¢oklu koroner
arter anomalilerinin birlikte varligini tartismak amaglanmustir. Ozellikle sol anterior inen (LAD) arterin interarteriyel,
malign seyri nedeniyle ani kardiyak 6liim riski tagimasi; buna karsilik Circumflex (CX) arterin benign seyirli olmasi,
klinik yonetimi daha karmagik hale getirmektedir.Sunumun amaci, gégiis agrisi ile bagvuran hastalarda koroner arter
anomalilerinin ayiric1 tanida géz oniinde bulundurulmasi gerektigine dikkat ¢ekmek ve literatiirde benzer vakalarla
karsilagtirmali degerlendirme yaparak dogru tani ve tedavi yaklagimini vurgulamaktir.

Yontem: 45 yasinda kadin hasta, uzun siiredir devam eden atipik gogiis agris1 sikdyetiyle kardiyoloji poliklinigine
bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde, 15 y1l 6nce tan1 almig Non-Hodgkin Lenfoma nedeniyle sekiz kiir kemoterapi dykiisii
mevcut. Fizik muayene ve vital bulgulan stabildi. Rutin laboratuvar parametrelerinde belirgin bir patoloji saptanmadi.
Tanisal degerlendirme amaciyla yapilan efor testi yetersiz bulunmasi iizerine koroner bilgisayarli tomografik anjiyografi
(CCTA) istendi(Figiir 1-A).Hastanin bir ay sonra artan gégiis agrist nedeniyle acil servise bagvurmasi iizerine yapilan
elektrokardiyografide(EKG),siniis ritminde V1-V4 derivasyonlarinda T dalga negatiflikleri izlendi,ST elevasyonu
izlenmedi.Klinik ve EKG bulgular1 dogrultusunda hasta,“unstabil anjina pektoris” 6n tanistyla yatirildi,Ekokardiyografik
incelemesinde kalp bosluklarinda yap1 ve fonksiyon agisindan patoloji saptanmayan hastaya koroner anjiyografi yapildi.

Bulgular: Bilgisayarli tomografi koroner anjiografide sol anterior inen arterin(LAD)sag siniis valsalva’dan ¢iktig1 ve aort
ile pulmoner arter arasinda interarteriyel, malign bir seyir izledigi gézlendi(Figiir 1-C).Circumflex (CX)arterin ise sag
siniisten, sag koroner arterle(RCA)ayn1 ostiumdan ¢ikip subaortik,benign bir seyir gosterdigi tespit edildi(Figiir 1-B).Sag
koroner arter(RCA)normal orijin ve seyirdeydi.Koroner anjiyografide; sol anterior inen arterin (LAD) sag siniis valsalva’dan
ayri bir ostiumdan ¢iktigi(Figiir 2b),Circumflex (CX)arterin sag koroner arterle (RCA)ayni ostiumdan ¢iktigi(Figiir 2c)ve
sag koroner arterin (RCA)normal seyirde oldugu(Figiir2a)dogrulandi. Koroner arterlerde anlamli darlik veya obstriiktif
lezyon saptanmadi.Hastanin mevcut medikal tedavisine metoprolol 25 mg 1x1 eklendi.Ani kardiyak 6liim riski hakkinda
bilgilendirilen hastaya egzersiz kisitlamasi dnerildi ve poliklinik takibi planlanarak taburcu edildi. Bizim vakamizda oldugu
gibi hem malign hem benign seyirli anomalilerin ayn1 hastada goriilmesi nadirdir.Literatiirde benzer olgularda medikal
tedavi(6zellikle beta blokor) ve egzersiz kisitlamasi 6nerilirken, bazi olgularda cerrahi tedavi de tercih edilmektedir.

Figiir1l- Koroner Bilgisayarlh Tomografi Anjiografi Goriintiileri

Figiir 1: A)Sol anterior inen arter(ok basi) ve circumflex arter(ok), sag koroner kiispisten sag ana koroner arter(kavisli
ok) ile ortak koken almaktadir.B) Circumflex koroner arter (ok), sag koroner kiispisten koken alarak subaortik seyir
gostermektedir(benign seyirli koroner arter ¢ikis anomalisi). C) Sol anterior inen arter(ok) sag koroner kiispisten koken
alarak transarteriyel seyir gostermektedir(malign seyirli koroner arter ¢ikis1 anomalisi).
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Figiir2-Koroner Anjiografi Goriintiileri

Figiir 2 : Koroner anjiografi goriintiilerinde : a) sag koroner (RCA) arter, b) left anterior inen (LAD) arter c¢) circumflex
(Cx) arter izlenmektedir.

KORONER ARTER SEYiRLERIi

Arter Koken Seyir Smniflama
Sol Anterior Inen Sag Siniis Valsalva Interarteriyal
Arter .
(A Pul A Malign
. ort- Pulmoner Arter
(Lad) (Ayr1 Ostium) Arasinda)
Sag Siniis Valsalva
Circumflex Arter
. Retroaortik Benign
(Cx) (Rca Ile Paylagimli
Ostium)
Sag Koroner Arter
Normal Normal Normal
(Rca)

Sonug¢: Anjina yakinmasi ile bagvuran geng hastalarda koroner arter anomalileri mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir.
Medikal tedavi ve cerrahi tedavi segenekleri hasta bazinda degerlendirilmelidir.
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YAYGIN COK DAMAR KORONER VAZOSPAZM: AKUT
KORONER SENDROMU TAKLIiT EDEN NADIR BiR OLGU

irem Bilge Bulburu', Emirhan Cakir', Servet Altay'
'Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Edirne

Amac: Koroner arter vazospazmi (KAVS),akut koroner sendromlarin patogenezinde 6nemli rol oynayan,koroner
arterlerin gecici vazokonstriksiyonudur. Ozellikle artmis vazokonstriktor reaktivite ve azalmis vazodilator fonksiyonu
olan hastalarda,yasami tehdit eden komplikasyonlara yol agabilir. Bu vakada g6giis agrisi ile bagvuran ve yaygin koroner
vazospazm nedeniyle akut koroner sendrom gelisen bir olgu sunulmustur.

Yontem: 58 yasinda erkek hasta, gogiis agrisi ile bagvurdu. Sigara kullanimi ve hipertansiyon dykiisii vardi. Gelisinde
kan basinci 130/85 mmHg, nabiz 60/dk, oksijen saturasyonu %96 idi. EKG normal siniis ritmi ve ST segment degisikligi
saptanmad (Figiir 1).Yiiksek duyarlilikli troponin-I degerleri 7500 ve 10000 ng/L olarak dl¢iildii. NSTEMI tanis1 ile 300
mg asetilsalisilik asit ve 5000 U intraven6z heparin verildi. Koroner anjiyografi sol 6n inen arter (LAD), sirkiimfleks arter
(CX) ve sag koroner arterde (RCA) yaygin vazospazm gosterdi (Figiir 2). Belirgin aterosklerotik lezyon izlenmemesi
iizerine islem sonlandirildi. Miyokardit ayirimi i¢in kardiyak manyetik rezonans (MRI) yapildi; miyokardit veya iskemi
bulgusu yoktu. Troponin yiiksekligi aciklanamayan hastada tekrar anjiyografi yapildi. Midazolam sedasyonu sonrasi
nitrat uygulanan anjiyografide, LAD, CX ve RCA’da genisleme ve yaygin vazospazm dogrulandi (Figiir 3). Hastaya
medikal takip Onerildi; nitrat ve kalsiyum kanal blokeri ile sikayetsiz takip edilmektedir.
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Hastanin gelis EKG si, iskemi acisindan anlamh degisiklik yok

Figiir 2

.

.
ilk koroner anjiyografik goriintiiler; LAD, Cx ve RCA da yaygin vazospazm mevcut.

144



N TORKIVE
) ENDOKRINOLOJI VE
Jj METROLITMA

g DERNEG

S

KARDIYOLOJI VAKFI 7 &

o
“repan S

24-28 Eylul 2025

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARA MULTIDISIPLINER YAKLASIM KONGRESI [ i teess

Bafra - KKTC

Figiir 3

islem oncesi midazolam uygulamas ve islem sirasinda nitrat uygulamasi sonrasi alnan Koroner anjiyografik goriintiiler; 3
damarda da vazospazmin geriledigi izlendi, belirgin aterosklerotik lezyon izlenmedi.

Bulgular: KAVS, anjina pektorisin bir varyant1 olup genellikle kadinlarda bildirilse de, her yas ve cinsiyette gortilebilir.
Patofizyolojisinde parasempatik aktivite bozuklugu, endotel disfonksiyonu, koroner diiz kaslarda artan kasilma, kronik
inflamasyon ve fiziksel/emosyonel stres gibi faktorler rol oynar. Nitrik oksit ve prostasiklin gibi vazodilatér maddelerin
azalmasi, tromboksan A: ve endotelin-1 gibi vazokonstriktorlerin artis1 spazma yatkinlik yaratir. Nitrik oksit yolaklarinda
genetik mutasyonlar KAVS sikligint artirir. Vazospazm, damar liimeninde kismi veya tam tikanmaya yol acarak stabil
anjinadan akut miyokard enfarktiisiine, aritmilere ve ani 6liime kadar genis bir klinik tablo olusturabilir. Baz1 vakalarda
transmural iskemiyle ST elevasyonu taklit edilirken, bazilarinda EKG normaldir. Bu nedenle anjiyografide yaygin
daralma ve belirgin aterosklerotik lezyon yoksa vazospazm akilda tutulmalidir. Akut dénemde intrakoroner veya
intravendz nitrat spazmi1 hizli ¢ézer. Uzun donemde kalsiyum kanal blokerleri tedavinin temelidir. Sigara birakma ve
tetikleyicilerden (soguk, stres, kokain, alkol, kemoterapotik ajanlar) kaginma dnemlidir.

Sonuc¢: Bu olgu, yaygin ¢ok damar vazospazmin ciddi aterosklerotik hastaliklari taklit ederek yanlislikla stent
uygulanmasina neden olabilecegini gdostermektedir. Anjiyografide diffiiz daralma goriildiiglinde intrakoroner nitrat
uygulanarak spazm ile fiks stenoz ayrimi yapilmali, gereksiz girisimler onlenmelidir. Dogru tan1 ve uygun tedavi
komplikasyonlari engellemede kritik neme sahiptir.
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HIPERTANSIYONU OLAN HASTALARDA SIK iLAC
P-07 DEGISIMININ KAN BASINCI UZERINE VE TEDAVIi
UYUMUNA ETKISI

Sinan Cersit', Miisliim Sahin’
Kosuyolu Yiiksek Thtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amagc: Bu calismada sik ve gereksiz ilag degisiminin kan basinci kontrolii iizerindeki etkisini arastirdik. Ayrica,
hipertansiyon tedavisinde diizenli ila¢ kullaniminin rolii ¢aligildi.

Yontem: Dokuz yiiz elli yedi hipertansif hasta (549 erkek ve 408 kadin; yas ortalamas1 62.4 &+ 12.1 yil) geriye doniik olarak
degerlendirildi. En az alt1 aydir antihipertansif ila¢ alan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hasta kayitlar1 antihipertansif
tedavi yoniinden incelendi. Grup i¢i degisim ve antihipertansif ilaglarin diizenli kullanimi arastirildi. Degisimin kan
basinci ve hasta uyumuna etkisi arastirildi.

Bulgular: Grup i¢i ilag degisim oranlar1; anjiyotensin reseptdr bloker grubunda,%62.3; anjiyotensin doniistiiriicii enzim
grubunda,%55.1;beta-bloker grubunda,%39.9; kalsiyum kanal bloker grubunda,%20.9 olarak bulundu. Diizensiz ilag
kullanim orani ilag¢ degisikligi olanhasta grubunda %28.7 iken, ila¢ degisikligi olmayan hasta grubunda sadece %9.3 idi.
Ortalama kan basinci farki sirasiyla 6.1 + 7.6 mmHgve 7.6 +£ 7.5 mmHg idi (p < 0.001). Antihipertansif ila¢ degisimi
olan ve olmayan gruplarda kullanilan ortalama ilag sayisi sirasi ile 2.5 £0.87 ve 2.2 + 0.89 idi (p < 0.001).

Sonugc: Anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor bloker tedavisi altindaki hastalarda grup
ici ilag degisimi yaygindir. Antihipertansif ilaglarm grup i¢i sik degisimi kan basinc1 kontroliinii olumsuz etkiler.
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TAVI UYGULANAN HASTALARDA FONKSIYONEL DURUM VE
YASAM KALITESi DEGiSiMi

P-08

Rahsan Yilmaz', Zelal Cakin'
Kosuyolu Yiiksek Thtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amac: TAVI (Transkateter Aort Kapak Implantasyonu), cerrahi riski yiiksek ya da cerrahiye uygun olmayan ileri yas
hastalarda aort stenozuna etkili bir ¢6ziim sunmaktadir. Ancak sadece hayatta kalimi1 uzatmak degil, hastalarin giinliik
yasamda bagimsizliklarinin artmasi, fiziksel dayanikliliklarinin iyilesmesi ve yasam kalitelerinin yilikselmesi de dnemli
hedeftir. Bu yazinin amaci, hemsirelik perspektifiyle TAVI sonrasinda hastalarin fonksiyonel durum ve yasam kalitesinde
gozlemlenen genel degisimlere literatiir 15181inda yaklagmaktir.

Yontem: Calisma, giincel sistematik derlemeler ve prospektif gozlemsel c¢alismalardan elde edilen bulgularla
desteklenmektedir. Ilgili literatiirde TAVI sonrasi semptom hafifligi, fiziksel islevsellik ve yasam kalitesine dair
genel egilimler incelenmistir. Ayrica hemsirelerin multidisipliner ekip i¢inde hastaya yonelik bakim katkilar1 giincel
derlemelerden degerlendirilmistir.

Bulgular: Fonksiyonel Durum ve Semptomlar: Literatiirde, TAVI gegiren hastalarda nefes darligi, yorgunluk gibi
semptomlarda belirgin bir rahatlama oldugu, fiziksel bagimsizlik ve giinliik aktivitelerde katilim artist oldugu
gbzlemlenmistir. Bununla birlikte, baz1 hastalarda iyilesme beklenen diizeyde olmadigi raporlanmistir. Yasam Kalitesi
ve Yasam Deneyimi: Literatiirde, TAVI sonrasi genel yasam kalitesinde artis bildirildigi gézlemlenmistir. Buna karsilik,
psikolojik durum ve genel saglik algisindaki iyilesmeler daha heterojen olup her bireyde tutarli sekilde gézlenmedigi
vurgulanmistir. Hemsirelik Perspektifi ve Roller: TAVI stirecinde hemsireler, yatistan itibaren hastalarin psikososyal
durumunu degerlendirerek, siireci bilingli sekilde yiiriitmelerine destek olmakta; egitim, koordinasyon, duygusal destek ve
takip gorevlerini Uistlenmektedir. Hastaya ve ailesine prosediire dair bilgi verilmesi, sonrast donemde komplikasyonlarin
izlenmesi ve taburculuk sonrasi siirecte hasta giivenliginin ve bagimsizliginin siirdiiriilmesi adina hemsire koordine rolii
kritik 6nem tasidig1 diigiiniilmektedir.

Sonu¢: TAVI, hem hayati riskin azaltilmasinda hem de hastalarin fonksiyonel kapasitesindeki artis ve yasam
kalitesindeki yiikseliste olumlu bir katk: sagladig: diistiniilmektedir. Ancak her hastada bu iyilesmeler ayni diizeyde
ger¢geklesmemektedir. Bu noktada hemsirelerin multidisipliner ekibin iginde aktif rol almasi, hastanin fiziksel, sosyal
gereksinimlerinin dikkate alinmasini saglar; bdylece hem prosediir hem de takip siireci daha hasta merkezli ve etkili
hale gelmektedir. Ozellikle rehabilitasyon, evde bakim diizenlemeleri, aile egitimi ve psikososyal destek alanlarinin
entegre edildigi hemsire liderligindeki bakim modelleri, TAVI sonrasi fonksiyonel kazanimlarin ve yasam kalitesinin
siirdiiriilebilirligini artirdig1 diistiniilmektedir.
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KALICI PACEMAKER VE ICD UYGULAMALARINDA
ARITMI IZLEMI: HEMSIRELIK ODAKLI MULTIDISiPLINER
YAKLASIM

Rahsan Yilmaz', Zelal Cakin'
Kosuyolu Yiiksek Thtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Kalici pacemaker (PPM) ve implantable cardioverter defibrillator (ICD) uygulamalari, 6limcil ritim
bozukluklarinda etkili ve yaygin kullanilan tedavi yaklasimlaridir. Bu cihazlar, yalnizca implantasyon siireciyle degil,
sonrasinda yiiriitiilen izlem ve bakim faaliyetleriyle de uzun vadeli basar1 saglamaktdir. Aritmi izlemi, multidisipliner bir
ekip calismasini zorunlu kilarken, hemsireler bu siirecin hem klinik hem de egitimsel boyutunda kilit bir konumda yer
almaktadir. Bu bildirinin amaci, PPM ve ICD uygulanan hastalarda aritmi izlemini hemsirelik odakli bir multidisipliner
bakis acisiyla degerlendirmektir.

Yontem: Bu arastirma, giincel literatiir dogrultusunda ESC ve AHA rehberleri, kardiyoloji klinik protokolleri ve
hemsirelik uygulama ornekleri incelenerek PPM/ICD sonrasi izlemde hemsirenin rold, ekip i¢i is birligi ve hasta
merkezli bakim siireclerini analiz ederek hazirlanmstir.

Bulgular: PPM ve ICD uygulamalar1 sonrasi izlem siireci, hekim, hemsire, biyomedikal tekniker, fizyoterapist
ve psikososyal destek ekiplerinin esglidimlii calismasini gerektirmektedir. Bu siiregte hemsire, hastanin ilk
degerlendirmesinden itibaren ritim takibi, komplikasyon izlemi, egitim ve koordinasyon gorevlerini iistlenmektedir.
Klinik izlem agisindan hemsire, EKG monitdrizasyonuyla ritim bozukluklarm anlik olarak gbzlemler, cihazin uygun
calisip ¢aligmadigimi degerlendirir ve olasi sorunlart hekime bildirir. Ayrica yara yeri takibi, enfeksiyon belirtileri,
hematom gelisimi gibi postoperatif komplikasyonlarin izlenmesinde de aktif rol almaktadir. Multidisipliner is birligi,
ozellikle erken mobilizasyon, fiziksel kisitliliklarin yonetimi, psikolojik destek ve hasta egitimi bagliklarinda 6nemlidir.
Hemsireler fizyoterapistlerle birlikte mobilizasyon planini olusturur; sosyal hizmet uzmanlari ve psikologlarla birlikte
hastanin adaptasyon siirecini destekler. Hemsire, hastaya ve ailesine cihazin igleyisi, aktivite sinirlamalari, giinlik
yasamda dikkat edilmesi gereken konular ve kontrol zamanlar1 hakkinda bilgilendirme yapmaktadir.

Sonug: Kalic1 PPM ve ICD uygulamalari sonrasi aritmi izlemi, etkin ve hasta merkezli bir bakim modeliyle yiiriitiilmelidir.
Hemsire, bu modelin merkezinde yer alarak hem klinik izlem hem de hasta egitimi agisindan multidisipliner ekibe
liderlik eder. Bu baglamda, hemsirelerin ritim tanima becerilerinin artirilmasi, cihaz teknolojileriyle ilgili yetkinliklerinin
gliclendirilmesi ve ekip ici iletisimin sistematik hale getirilmesi, izlem kalitesini dogrudan olumlu etkileyebilmektedir.
Sonug olarak, hemsirelik odakli multidisipliner bir yaklagimin, hem hasta giivenligini artirdigi hem de uzun dénem
klinik basartya katki sagladig: diistiniilmektedir.
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KORUNMUS EJEKSiYON FRAKSIYONDA iZOLE TRIiKUSPIT
YETMEZLIiGi: NADiR GORULEN OLGU SUNUMU

Recep Yekta Maras', Ebru Serin', Kudret Keskin'
'Sigli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi

Amag: izole ciddi trikiispit yetmezligi(TY);sag kalp yetmezligi,pulmoner hipertansiyon ve artmis mortalite ile iligkili
klinik tablodur.Cerrahi tedavi altin standarttir ancak kronik sag ventrikiil(RV) disfonksiyonu postoperatif riski yiikseltir.
Bu vaka sunumusizole ciddi TYnin cerrahi tedavisi ve takipte olasi komplikasyonlar ile uygulanan yonetim stratejilerini
aktarmay1 amaglamaktadir.

izole Ciddi TY

Yontem: 72yas kronik hastalig1 olmayan kadin hasta;halsizlik,bacaklarda sisme,hafif eforla nefes darlig1 sikayetleriyle
poliklinige bagvurdu.Muayenede nabiz diizensiz tagikardik,bilateral pretibial 5dem,sternum sol alt bdlgede 5/6 pansistolik
ifiirim. EKG atrial fibrilasyon(AF),sag aks,sik prematiir atimlar goriildii.Transtorasik ekokardiyografi(TTE):sol
ventrikiil boyut ve fonksiyonlar1 normal.Sag kalp dilate, IV.derece santral TY(Sag atriyum 6.2cm,trikiispit aniiliis ¢ap1
4.0cm,pulmoner arter basinci 30mmHg,vena contracta 0.7cm). Trikiispit kapak yapist normal ancak koapte olmuyor.
Ek patoloji izlenmedi.Medikal tedaviye yanitsiz semptomlar ve sag kalp dilatasyonu nedeniyle bioprotez trikiispit
kapak replasmani yapildi.Basarili operasyon sonrasi yogun bakimda kardiyak arrest gelisti.Bagarili restiisitasyon sonrast
semptomatik bradikardi izlendi.IV tedaviye yanitsiz olan hastaya gecici ardindan kalic1 VVI pacemaker implante edildi.
Hasta pace ritmi ve optimize medikal tedaviyle semptomsuz taburcu edildi. Taburculuk TTE:LVEF%60, normofonksiyone
bioprotez kapak,minimal TY,sag kalp dilate.

PAAC Grafisi

PAAC grafisinde kardiyomegali mevcut

Gelis EKG
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Hastanin gelis EKG:AF, sag aks, prematiire erken atimlar

Trikiispit Aniiliis

Bulgular: TY nadiren izole,siklikla asemptomatik.Cogu sag kalp yetmezligi semptomlartyla tan1 alir.Cerrahi ciddi
semptomlu hastalarda en etkin tedavidir.izole ciddi TY cerrahisi nadir,prognozu kétiidiir.Kronik voliim yiikii,RV’de geri
doniisiimsiiz remodelizasyona yol agarak,cerrahi stres altinda hemodinamik ve ritmik komplikasyonlar1 kolaylastirir.
Operasyonda siklikla AF ablasyonu/MAZE prosediirii uygulanir.Olgumuzda da ablasyon yapilmistir.Kisa siireli
antikoagiilasyon ihtiyact ve kapak trombozu riskinin diisiik olmasi ayrica trikiispit kapaktaki daha diisiik hiz ve
basingtan dolay1 bioprotez kapaklar tercih edilebilir.Olgumuzda da bioprotez kapak kullanilmis olup multidisipliner
hazirlik,postoperatif yonetim gerektiren bu siirece;proaktif komplikasyon 6ngoriisii ve entegre tedavi yaklasimiyla
yiiksek riskli hastalarda dahi morbiditeyi azaltip bagarili sonuglar saglayabilecegine 6rnek.

Sonug: Kilavuzlar,aort ve mitral cerrahi sirasinda trikiispit kapaga da girisimi 6nermekte.Bioprotez kapak dejenerasyonu
ve trombozu,antikoagiilasyon riski nedeniyle genelde onarim tercih edilir.leri derece semptomlu hastalarin RV
fonksiyon bozuklugu ve distal organ disfonksiyonu gelismeden ameliyata alinmasi cerrahi sonuglari etkileyen 6nemli bir
parametredir.Mevcut kilavuzlar izole TY tedavisinde yetersiz.Perkiitan kapak miidahalesinin faydasi randomize klinik
calismalarla dogrulanmalidir. Trikiispit cerrahisinin sonuglar diger kapaklara goére daha kotii olsa da entegre tedavinin
basaris1 komplikasyonlarin zamaninda taninip kanita dayali stratejilerle yonetilmesine baglidir.

150



\
?.»‘4 M. 0 A}
URK GIRISIMSEL

KARDIiYOLOJi VAKFI

BiLIMSEL SEKRETARYA

Tunali Hilmi Cad. No:111/4
Kavaklidere - Ankara
Tel: 0312 467 54 54

info@tgkv.org
www.tgkv.org

PCO & INCENTIVE & EVENT

ORGANIZASYON SEKRETARYASI

Sukarno Cad. No: 31Yildiz, Cankaya, Ankara
Tel: 0312 44270 40

Atatiirk Cad. No:31/1Sahrayicedit, Kadikdy, istanbul
Tel: 0216 35710 00

www.feniksturizmm.com.tr
tgkv@feniksturizm.com.tr



	BARSAK MİKROBİYAL METABOLİZMASI VE KORONER YAVAŞ AKIM İLİŞKİSİ
	Meme kanserli hastalarda kardiyak kalsifikasyon varlığının evreleme amacıyla yapılan F-18 FDG PET ile retrospektif araştırılması
	Fiziksel Aktivite, Sağlık Okuryazarlığı ve Kognitif Sağlığın Dislipidemi Hastalarında Yaşam Kalitesine Etkisi
	Perikardiyosentez Uygulanan Hastalarda Perikardiyal Tamponadı Öngören Bilgisayarlı Tomografi Tabanlı Parametreler
	Disferlinopatiye Bağlı Kas Hasarının Kardiyak Tutulumla Karıştığı Bir Olgu: Yalancı Troponin Pozitifliği ve Tanı Zorlukları
	HFpEF’te Atriyal Fibrilasyonun Tetikleyicisi Olarak İntrakraniyal Basınç
	Alt ekstremite arteriyel kronik total oklüzyon patogenezinde serum NLRP3 inflamazomunun rolünün değerlendirilmesi
	Mekanik destekli kardiyojenik şok yönetiminde hemşirenin rolü: IABP ve ECMO örnekleri
	Faktör V Leiden ve MTHFR 1298 Mutasyonlarına Bağlı Erken Koroner Arter Bypass Greft Kaybı
	Kronik koroner sendromda kolşisin kullanımının klinik sonuçları
	Epikardiyal Yağ Dokusu Kalınlığı Metabolik Sendromun Erken Bir Göstergesi Olabilir Mi?
	Analysis of the answers given by smokers applying to the cardiology outpatient clinic to the question why dont you quit smoking
	Koroner Kolleteral Gelişimi Üzerine “Total oxIdatIf status’’ düzeyinin etkisi
	Ostiyal LCx Lezyonlarında NLR ve Stentleme Stratejilerinin Klinik Etkileri: Tek Merkez Deneyimi
	Monosit/Lenfosit Oranının Prognostik Değeri: İzole LAD Ostiyal Lezyonlarda Tek Merkez Deneyimi
	Hofh olgusunda karaciğer nakli: ldl kontrolü sağlar ama kür de sağlar mı?
	Pulmoner Emboli Şüphesiyle Pulmoner BT Anjiyografi Çekilen Hastalarda Saptanan Rastlantısal Bulgular
	Speckle-Tracking Strain Assessment of Left Ventricular Dysfunction in Essential Thrombocytosis
	Association Between Aortic Length and Agatston Score in TAVI Patients
	Kardiyak Tamponad ve/veya Masif Perikardiyal Efüzyonla Başvuran Hastalarda İntraperikardiyal Basıncın Ekokardiyografik Bulgular ile İlişkisinin Değerlendirilmesi
	Erişkinde Nadir Görülen Bir Konjenital Anomali Kombinasyonu: Aksesuar Atrial Apendiks ve Çift Atrial Septal Defekt
	Sistemik sklerozda triküspit anüler düzlem sistolik ekskürsiyonunun sistolik pulmoner arter basıncına (TAPSE/sPAP) ekokardiyografik oranının prognostik değeri
	Double orifis mitral kapak vakasında transtorasik ekokardiyografinin sınırlılığı ve tanıya gidişte tercih edilecek yöntemler
	İLERİ YAŞTA COR TRİATRİATUM VE ATRİAL SEPTAL DEFEKT BİRLİKTELİĞİ: ÜÇ OLGULUK DENEYİM
	SGLT2 İnhibitörlerinin Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği Hastalarında Kardiyak Fonksiyon ve Naples Prognostik Skoru Üzerine Etkileri
	SGLT-2 İnhibitörlerinin Yeni Tanı Diyabetik Hastalarda Kardiyometabolik Profil Üzerine Erken Dönem Etkisi
	Catastrophic Embolization of a Mobile Pedunculated LV Thrombus in Patient with Hearth Failure: A Call for Early Surgery
	Yoğun Bakımda Yatan Dekompanse Kalp Yetmezliği Hastalarında Hastane İçi ve 1 Yıllık Mortalite Riskini Öngörmede CTI (CRP–TyG Indeksi)’nın Rolü
	ARVC’nin Atipik Prezentasyonu; Heterozigot RBM-20 Mutasyonu
	Perkütan Koroner Girişim Sonrası Sıradışı Komplikasyon : Kontrast Maddenin İndüklediği Ensefalopati
	FEMORAL VEN KATETERİZASYONU SONRASI UNUTULAN KILAVUZ TELİN SNARE TEKNİĞİ İLE BAŞARILI ÇIKARILMASI
	Stress Induced Plaque Rupture: A Closer Look at Acute Stress as a Trigger
	Sol Ana Koroner Miks Plak Rüptürüne İntravasküler Görüntüleme Temelli Yaklaşım
	3’ü 1 Arada: Tek Damar 3 Komplikasyon Yönetimi
	PRİMER PERKÜTAN KORONER GİRİŞİM UYGULANAN ST-SEGMENT ELEVASYONLU MİYOKARD İNFARKTÜSÜ TANILI 80 YAŞ ÜSTÜ HASTALARIN BİR YILLIK TAKİP SONUÇLARI
	Antifosfolipid sendromu olan hastada perkütan koroner girişim sırasında katater trombozu: nadir bir olgu
	STEMI ile Prezente Olan Ostial Sirkumfleks Lezyonları; Klinik Zorluklar ve Literatür Değerlendirmesi
	Koroner Anjiyografi Sırasında Sıyrılan Stentin Düşük Profilli Balon Desteğiyle Lezyona Yerleştirilmesi
	SAK ile başlayan Koroner Sinüse Stent implantasyonu ile biten yönetimi riskli bir vaka
	Aort Darlığına Perkütan ve Cerrahi Müdahale Uygulanan Hastalarda Plazma Tam Kan Viskozitesinin Değişimi
	Valve-in-Valve TAVİ Hastasında Aortik Paravalvüler Leak Kapama
	Patent Foramen Ovale Kapatmada Risk Gruplarına Göre İşlem Stratejileri: Skopi Süresi Üzerine Anatomik Belirleyiciler ve Düşük Riskli Olgularda Septostominin Potansiyel Rolü
	Transkateter ort kapak implantasyonu (TAVİ) ile tedavi edilen hastalarda global longitudinal strain ile sağ ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi ve mortalite ilişkisi
	Geçmişten gelen komplikasyonun erken tanısı: Arteriyovenöz Fistul
	Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Olan Bireylerin Aritmi Açısından Uzun Dönem Takibi
	Bifurkasyondan Provizyonel Stentlemeye: Trombüs Aspirasyonu Tekniğimize Yön 
Verebilir Mi?
	Opere ventriküler septal defektli hastada quadriküspid aorta ve rezidü defekt birlikteliği
	Sağ Sinüs Valsalvadan Çıkan 3 Koroner Arter: Malign ve Benign Seyirli İki Koronerin Birlikteği
	Yaygın Çok Damar Koroner Vazospazm: Akut Koroner Sendromu Taklit Eden Nadir Bir Olgu
	Hipertansiyonu olan Hastalarda Sık İlaç Değişiminin Kan Basıncı Üzerine ve Tedavi Uyumuna Etkisi
	TAVI uygulanan hastalarda fonksiyonel durum ve yaşam kalitesi değişimi
	Kalıcı Pacemaker ve ICD Uygulamalarında Aritmi İzlemi: Hemşirelik Odaklı Multidisipliner Yaklaşım
	Korunmuş Ejeksiyon Fraksiyonda İzole Triküspit Yetmezliği: Nadir Görülen Olgu Sunumu
	Bağ dokusu hastalığı olan hastalarda transkateter aort kapak implantasyonunun güvenilirliği ve orta dönem sonuçları: Tek merkezli deneyim

