6. ULUSAL

ADHAD
KONGRESl

VU""ULULU \J' M ULER 'H\* le.Uth

1 Ekim - 3 Kasim 2024 | NG Phaselis Kemer Antalya,

BILDIRI KITABI

www.adhadkongresi.org




ICINDEKILER

OY-01 Geng Bir Hastada Aciklanamayan Pulmoner Hipertansiyon: Antifosfolipid Sendromu, iPAH ve Sessiz
Mikroemboli Arasindaki Tanisal DIIEMMa........c.ccccooiriiiiiiiiiiiiieiicee ettt 2

OY-02 Pulmoner Hipertansiyon’un Nedeni Hangisi? Polistemia Vera? KTEPH?
SISTEMIK SKIBTOZ? ...ttt b e bt ettt b e et et st eb et e bt sb e e bt et e e bt ebe et e bt abe et enees 3

OY-03 Pulmoner Embolide Hasta Merkezli Yaklasim: U¢ Olgu Uzerinden “Hastalik Yoktur, Hasta Vardir”
Prensibinin DeZerlendirilmESI . .....eeicuieiiiieiie ettt ettt et e ettt e et e e e sbeeesbeeesbeeesseeessaeesseeessaeasseeasbeeenseeenraeenreean 5

OY-04 Hemoptizi ve Sol Kol Agrisindan Tantya: Goriintiilemenin ONemi ...............covrueveeeveveruerreeiceseseseese e 7

0Y-05 Diizeltilmig Fallot Tetralojisi Sonras1 Gelisen Ge¢ Donem Kardiyak Komplikasyonlar: Bir Olgu Sunumu....... 9

OY-06 Still Hastaligi iliskili Grup 1 Pulmoner Arteryal Hipertansiyon VAKas! ..............ccooeeueverieeeeeeeereseeseenesseenens 10
SS-01 Behget Hastaliginda Pulmoner Arter Anevrizmasi ve Vaskuler Tutulum: 10 Yillik Deneyim .........ccccoocevenene. 12
SS-02 Sodyum-Glikoz Kotransporter-2 inhibitérlerinin Kalp Yetmezligi Hastalarinda Tip 2 Pulmoner

HiIpertanSiyOn ELKIST......eeiiiiiiiiiiieiie ettt ettt e s teesheesa e et e e s bt e sbeesbeesseessee st enseesseesseeeseenneenseeseas 13
SS-03 Grup 3 Pulmoner Hipertansiyon Olgularinin Tamaminda Invaziv Tan1 ve Spesifik Tedavi Gerekli mi?............. 14

SS-04 Sklerodermali Hastalarda Ekokardiyografik Degerlendirme: TAPSE ve TAPSE/sPAP Erken Tutulumu
GOSLETEDILIT TNI? ...ttt ettt et et e bt sttt e b bttt b e e b s et et beeb e e s s sneseeae e 15

SS-06 Akut Pulmoner Tromboemboli Tanis1 Konulan Hastalarda Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon
Gelisme Insidansi ve Tliskili RiSK FAKEOTIETT ..........cooeveviveveieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e eese s s s 17

SS-07 Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisinin Akut ile Kronik Pulmoner Emboli Ayrimindaki Rolii ............ccccceveenee. 18
SS-08 Pulmoner Tromboemboli Ciddiyetini Gostermede Yeni Bir Parametre: Modifiye Glasgow Prognostik Skoru ..20
SS-09 Rehberler Isiginda Hasta Merkezli Pulmoner Emboli Tedavisi..........ccoociiiiiiieiiiieiieieciceieee e 21

SS-10 Kontrolde Sag Ventrikiil Disfonksiyonu Diizelmeyen Akut Pulmoner Tromboemboli Hastalariin
OzellIKIETNIN BEIIENIMESI .........vvoveeeeeeeeeceeeeeeeeee et s e e s e e s s esesneneeeeneas 22

SS-11 Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda inflamatuar ve Kardiyak Biyomarkerler: IL-34’iin Prognostik Rolii......... 24

SS-12 Grup 1 ve Grup 4 Pulmoner Hipertansiyonu olan Hastalarda Notrofil/Lenfosit Orani, Ekokardiyografi ve

Kateterizasyon Parametreleri Agisindan Olast Farklar..........cooooiiiiiiiiiiiiii e 26
SS-18 idiopatik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonlu Ergen Hastada Epoprostenolden Seleksipaga Gegis................... 27
SS-19 Pulmoner Emboli Klinigi ile Prezente Olan Pulmoner Anjiosarkom OIgusU...........ccccvevvieriieriieniieniieieeieeieeieans 29
SS-20 Sistemik Skleroz Olgusunda Pulmoner Hipertansiyon, Grup 1? Grup 3? Tedavi? ........cccooceevieiiiiienieieeeee 30
SS-21 Genetik ve Edinilmis Pulmoner Hipertansiyonun Zor Ayirici Tanisi: CAV1 Mutasyonu ve ASD Sonrast
Rezidlie]l ulmoner HIPEITanSIYON ........ccviiiiiiiiieiieciesiteeteetee it e st e sttesteesteesteesteestaestsestaesssesssesssesssasssesssesssesssesssesssenssensns 32
SS-22 Mrs. PAHaGENESIS: Nadir Bir Pulmoner Hipertansiyon OlUSU ...........cccveviieriieciieiiieieeie e eee e 33
SS-23 Tekrarlayan Pulmoner Tromboemboli Olgusunun Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyona

TLETIOIIIE STITECT -ttt ettt ettt ettt et e bt e et e bt et ea et e bt e bt e bt e st em bt enseenteense e bt easeenseenseenteenseenbeenbeenseenseansenn 35
SS-26 Kalp Cerrahisi Sonrasi Gelisen Pulmoner Hipertansiyon Vakasi, Grup 2? Tetiklenen Grup 1? Grup 57............. 36
SS-27 Eriskin Opere ToF Hastasinda Ileri Pulmoner Yetersizlik ve LV Noncompaction Birliktelii...................co........ 37

SS-28 Grup 1 Pulmoner Hipertansiyonda Gézden Kagabilecek Bir Suglu: Intrakardiyak Sant ..............ccocovevvevrnennnee. 38



SS-29 Talasemi ile Tligkili Pulmoner HipertansiyOn..............cooveuevruevceeuieeeeseeseeeesseseeessesseseesesesese s seseseesssesnessenenenes 40

SS-30 Uglii Tedaviden Tedavisiz Takibe Déniis; PHT Gelismis ASD VAKASI......c.ovovoveveveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeene 41
PS-01 Venoz Trombo; Oykiisii Olan Behget Hastalarinda Pulmoner Vaskiiler Tutulum Sikligmin Toraks Bilgisayarlt

Tomografi Anjiografi [le Degerlendirilimesi........c.cccuiiiiiiiiiiieiieeie ettt sae s aestaestaestaesraessaesnnesseenenes 43
PS-03 Trombolitik Tedavisi Almayan Masif Pulmoner Tromboembolide Etkin Tedavi: Pulmoner Endarterektomi. ....45
PS-04 Rekiirren Pulmoner Embolide Nadir Etyolojik Neden: Hepatit B........c..cccooviiiiiiiiiiciccicciececee e 47
PS-08 Erigkin Yasta Tanist Konulan Pulmoner Arter SN .........coocuiieiiiiiiiieiieeiecieste sttt seesreessne e seees 49

ISBN: 978-625-6343-13-9



ADHAD YONETIM KURULU

Baskan
Mehmet Serdar Kiglikoglu

Baskan Yardimcisi
Bedrettin Yildizeli

Baskan Yardimcisi
Gulen Hatemi

Genel Sekreter
Nigar Gulfer Okumusg

Bilimsel Komite Sorumlusu
Zeynep Pinar Onen

Web Sorumlusu
Serdar Kula

Mali isler Sorumlusu
Burcak Kilickiran Avci

Uye
Meral Kayikgioglu

Uye
Ali Akdogan

6. ULUSAL

ADHAD
KONGRES

PULMONER VASKGLER HASTALIKLAR
2024

31 Ekim - 3 Kasim 2024 | NG Phaselis Kemer, Antalya



BiLIMSEL PROGRAM HAZIRLAMA KURULU

Dr. Serdar Kiclkoglu
Dr. Gllfer Okumus
Dr. Burgak Kilickiran Avci
Dr. Gulen Hatemi
Dr. Serdar Kula
Dr. Zeki Ongen
Dr.Giil Ongen
Dr. Bedrettin Yildizeli
Dr. Ali Akdogan
Dr.Zeynep Pinar Onen

Dr. Meral Kayikg¢ioglu

6. ULUSAL

ADHAD
KONGRES

PULMONER VASKGLER HASTALIKLAR
2024

31 Ekim - 3 Kasim 2024 | NG Phaselis Kemer, Antalya



BiLDiRi DEGERLENDIRME JURISI

Ali Akdogan
Cemsit Karakurt
Ebru Cakir Edis
Gulen Hatemi
Ozlem Ozdemir Kumbasar
Saide Aytekin
Simeyye Gullala

Timur Mese

6. ULUSAL

ADHAD
KONGRES

PULMONER VASKGLER HASTALIKLAR
2024

31 Ekim - 3 Kasim 2024 | NG Phaselis Kemer, Antalya



ADHAD 2024 Olgu Yarigmasi

BiRINCILIK ODULU
0Y-04
“Hemoptizi ve Sol Kol Agrisindan Taniya: Goriintiilemenin Onemi”

Cem Etken Atabay, Didem Gulhan, Sebnem Durmaz, Murat Cimci, Ersan Atahan,
Burcak Kilickiran Avci

IKINCILIK 6DULU
0Y-06
“Still Hastaligi iligkili Grup 1 Pulmoner Arteryal Hipertansiyon Vakasi”
Isil Firdevs Saribay, Giindiiz incesu, Serdal Ugurlu, Burcak Kilickiran Avci

UCUNCULUK ODULU
0Y-02

“Pulmoner Hipertansiyon'un Nedeni Hangisi? Polistemia Vera? KTEPH?
Sistemik Skleroz?"

Binnaz Zeynep Yildirm, Elif Tanrverdi, Ahmet Oz, Cemal Bes,
Erdogan Cetinkaya

6. ULUSAL

ADHAD
KONGRES

PULMONER VASKGLER HASTALIKLAR
2024

31 Ekim - 3 Kasim 2024 | NG Phaselis Kemer, Antalya



1 KASIM 2024, CUMA
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Niliifer Yigit
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Aykut Demirkiran

SS - 03 Grup 3 Pulmoner Hipertansiyon Olgularinin Tamaminda invaziv Tani ve Spesifik Tedavi
Gerekli mi?

Gokhan Altan

SS - 04 Sklerodermali Hastalarda Ekokardiyografik Degerlendirme: TAPSE ve TAPSE/sPAP Erken
Tutulumu Gosterebilir mi?

Sibel islam
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Deniz Dogan Miilazimoglu
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Emine Afsin
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Mehmet Ali Gelen
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09:00 - 09:40 | oturum Baskanlari: Meral Kayikgioglu, Fiisun Topgu
Konusmaci: Pavel Jansa
09:40 - 09:50 | Ara
Pulmoner Vaskiilitler
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«  Pulmoner Vaskiilitlerde Patoloji - Biige 0z
o Pulmoner Vaskiilitlerde Gériintlileme - $ebnem Durmaz
«  Pulmoner Damar Gériintilemesinde ileri Yontemler - Burgak Kiligkiran Avci
11:00-11:15 | Ara
Uydu Sempozyumu: Gegmisten Gelecege PAH Yolculugu;
11:15 - 12:00 Masitera ve Tadarter Giig Birligi .
' ’ Oturum Bagkani: Mehmet Akbulut Humanis
Konugmaci: Berkay Ekici
12:00- 13:15 | Ogle Yemegi
Pulmoner Hipertansiyonda Tartismali Konular 3
Oturum Bagkanlari: Nazzareno Gallie, Pavel Jansa, Biilent Mutlu
13:15 - 14:30 Panelistler: Tamer Sayin, Ozlem Yildirimtiirk, Ersan Atahan, Ali Akdogan, E}(lem Sercan Ozgiir
o Pulmoner Hipertansiyonda Komorbiditeler Tedaviyi Degistiriyor mu? - Umit Yasar Sinan
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14:30 - 14:45 | Ara
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Oturum Bagskani: Serdar Kiigiikoglu
Konusmacilar: H. Ardeschir Ghofrani, Omag Tiifekgioglu, Burgak Kilickiran Avel
14:45-14:50 Acilis Konusmasi
Serdar Kiigiikoglu
14:45-15:30 14:50-15:00 Klinik Pratikte Treprostinil: Gergek Yagam Verileri (C'centurion
H. Ardeschir Ghofrani =
15:00-15:25 Vaka Tartigmalari
H. Ardeschir Ghofrani, Omag Tiifekgioglu, Burgak Kiligkiran Avci
15:25-15:30 Eve Gotirilecek Mesajlar
Omag Tiifekgioglu
15:30 - 15:45 | Ara
Dogumsal Kalp Hastaliklarina Bagli Pulmoner Hipertansiyon ve iligkili Durumlar
Oturum Bagkanlari: Ahmet Kaya Bilge, Dursun Alehan
Panelistler: Hasan Giing6r, Timur Mese
15:45-17:00

« Heterotaksi Sendromu ve Pulmoner Hipertansiyon - Pelin Ayyildiz

«  Tek Ventrikullli Hastada Pulmoner Vaskiler Hastalik: Gergekten Pulmoner Hipertansiyon mu?
Caglar Emre Cagliyan

« Dilinya Sempozyumundan Kisa Notlar - Serdar Kula
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Sozel Bildiri Oturumu - 3

Oturum Bagkanlari: Abdurrahman Oguzhan, Pinar Yildiz Giilhan

SS - 19 Pulmoner Emboli Klinigi ile Prezente Olan Pulmoner Anjiosarkom Olgusu
Zehra Erkal

SS - 20 Sistemik Skleroz Olgusunda Pulmoner Hipertansiyon, Grup 1? Grup 3? Tedavi?
Gokhan Altan

09:00 - 10:15 SS - 21 Genetik ve Edinilmis Pulmoner Hipertansiyonun Zor Ayirici Tanisi: CAV1 Mutasyonu ve
ASD Sonrasi Rezidiiel Pulmoner Hipertansiyon

Mustafa Oguz

SS - 22 Mrs. PAHaGENESIS: Nadir Bir Pulmoner Hipertansiyon Olgusu

Caglar Kaya

SS - 12 Grup 1 ve Grup 4 Pulmoner Hipertansiyonu olan Hastalarda Nétrofil/Lenfosit Orani,
Ekokardiyografi ve Kateterizasyon Parametreleri Agisindan Olasi Farklar

Saadet Aydin

10:15-10:30 | Ara

Sozel Bildiri Oturumu - 4
Oturum Bagkanlari: Burcu Baran, Hilal Erken

SS - 23 Tekrarlayan Pulmoner Tromboemboli Olgusunun Kronik Tromboembolik Pulmoner
Hipertansiyona ilerleme Siireci
Elif Biigra Obek

SS - 26 Kalp Cerrahisi Sonrasi Gelisen Pulmoner Hipertansiyon Vakasi, Grup 2? Tetiklenen
Grup 1? Grup 5?

Omer Kiimet
10:30-11:45 SS - 27 Erigkin Opere ToF Hastasinda ileri Pulmoner Yetersizlik ve LV Noncompaction Birlikteligi

Mehmet Emin Bilgin

SS - 28 Grup 1 Pulmoner Hipertansiyonda Gézden Kagabilecek Bir Suglu: intrakardiyak Sant
Derya Baykiz

SS - 29 Talasemi ile iligkili Pulmoner Hipertansiyon

Zehra Erkal

SS - 30 Uglii Tedaviden Tedavisiz Takibe Déniis; PHT Gelismig ASD Vakasi
Merve Binicier ince

Akilci ilag Oturumu
Giilfer Okumus

12:00 - 12:30 | Kapanig

11:45-12:00
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Geng Bir Hastada Ac¢iklanamayan Pulmoner Hipertansiyon:
Antifosfolipid Sendromu, iPAH ve Sessiz Mikroemboli
Arasindaki Tanisal Dilemma

Mustafa Oguz', Almina Erdem’
listanbul Sultan 2. Abdiilhamid Has Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ozet: 33 yasinda erkek hasta, dispne sikayetiyle basvurdu. Ekokardiyografide sag kalp yiiklenmesi belirtileri goriildii.
LVEF:%60,sag ventrikiil hipertrofisi, D shape mevcuttu. Pulmoner Arter ¢ap1:43 mm ve PABs:45-50idi.Pulmoner BT
anjiyografide emboli bulgusu saptanmadi. Hasta interne edildi ve ditiretik baslandi.Sag kalp kateterizasyonu yapildi ve
pulmoner hipertansiyon(PH) dogrulandi. (PAB:59mmHg,PCWP:10mmHg,PVR:18 WOOD,CO/CI:3,7/1,2) Hasta diiiretik
tedaviyle semptomatik iyilesme gosterdi. Bu esnada hastaya ventilasyon sintigrafisi yapildi ve emboli i¢in diisiik riskli
saptandi.Romatolojik degerlendirmesinde pozitif antifosfolipid antikorlar1 tespit edildi. Hastanin D-Dimer:0.98mcg/mLidi.
Bu bulgular g6z 6niine alindiginda, bir ay boyunca warfmadin recete edildi. Ayrica hastaya Tadalafil ve ditiretik baslandi.Bir
ayin sonunda hastanin klinigindeki ve hemodinamik parametrelerindeki iyilesme belirgindi. AFAS tanisinin dogrulanmasi i¢in
romatoloji konsiiltasyonu ile 3.ayda AFAS antikorlarinin tekrar ¢alisilmasi planlandu. Iki aylik takipte hasta semptomatik olarak
stabil kald1. Warfmadin tedavisi ilk aydan sonra kesildi.Pulmoner hipertansiyon cogu zaman etyolojik ayriminin yapilmasi zor
bir kliniktir.Bu durumda hastalarin etyoloji tayini yapilana kadar gerekli tedaviden uzak kalmasi bu vakalarin yonetiminde
zorluk olusturabilir.Bizim vakamizda, pozitif antifosfolipid antikorlar1 olan geng bir erkekte pulmoner hipertansiyonun (PH)
nedeni i¢in birkag kritik ayirici tan1 sunmaktadir: AFAS ile iliskili PH, primer PH ve hastanin normal goriintilleme sonuclarma
ragmen semptomlarini aciklayabilecek mikroemboliler.1-inflamasyon zemininde vaskiilit ile AFAS, PH altinda yatan neden
olabilir mi?AFAS, siirekli pozitif AFAS antikorlarin varliginda trombozla karakterize sistemik otoimmiin hastaliktir. AFAS’1n
iyi bilinen ancak nadir belirtisi, birka¢ mekanizma yoluyla ortaya ¢ikabilen pulmoner hipertansiyondur: Tekrarlayan trombotik
olaylar, hatta mikrotromboz, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyona(CTEPH) yol acabilir.Hastanin goriintiileme
testleri normal olsa da, tekrarlayan mikrotrombiislerin tespit edilememis olmasi miimkiindiir.Calismalar,AFAS ile iliskili
mikrotrombiislerin pulmoner arter remodellingine katkida bulunabilecegini ve pulmoner vaskiiler direncin artmasina yol
acabilecegini gostermistir.Bu nedenle hasta ilk prezente oldugunda warfmadin tedavi baglandi. AFAS, trombozdan bagimsiz
olarak endotel disfonksiyonunu,vaskiiler remodelling,inflamasyonla iligkilendirilmistir.inflamasyon kaynakli pulmoner
vaskiilopati, idiyopatik pulmoner arteriyel hipertansiyonda (IPAH) goriilen patofizyolojiye benzeyebilir.Hastaya bu nedenle
tadalafil tedavi baslandi. Tadalafil PAH spesifik tedavide ilk basamakta tek kullanilan bir ajan olmasa da AFAS antikor pozitifligi
ile birlikte olan klinik durumda kronik emboli ihtimali de g6z 6niinde bulundurularak bu tedavi diizenlendi.2-Bu iPAH vakasi
olabilir mi?iPAH tanisi i¢in diger tanilar1 ekarte etmek gerekir.Bu nedenle hastaya 3. Ayda tekrar AFAS antikorlar1 ¢alisiimasi
planland1.3-Ventilasyon-perflizyon sintigrafisinde tespit edilemeyen mikroemboliler, normal goriintilleme sonug¢larina
ragmen klinik tabloya katkida bulunabilir mi?Tanisal modalitelerde sinirlamalar s6z konusu olabilir.V/Q taramalar1 biiyiik
embolileri tespit etmek icin yaklasik %85-90 duyarliliga sahiptir ancak kiiciik, distal embolileri gdzden kagirabilir. BT
anjiyografi subsegmental damarlardaki embolileri tespit edemeyebilir.Hastanin AFAS 0Oykiisii ve PH bulgular1 g6z oniine
alindiginda,mikroembolik hastalik gii¢lii bir ayirici tan1 olmaya devam etmektedir.Bu hastalarda PH etyoloji belirlenmesi i¢in
multimodal yaklasim ve uygun tedavinin gecikmeyecek sekilde se¢ilmesi 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Hipertansiyon, Anti Fosfolipid Antikor Sendromu, Tromboemboli
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Pulmoner Hipertansiyon’un Nedeni Hangisi?
Polistemia Vera? KTEPH? Sistemik Skleroz?

Binnaz Zeynep Yildirim', Elif Tanriverdi', Ahmet Oz2, Cemal Bes®, Erdogan Cetinkaya'

'Saglik Bilimleri Universitesi Yedikule Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
3Saglik Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi

Ozet: Pulmoner Hipertansiyon’un (PH) etiyolojisinde bir¢ok etken tek basina ya da bir arada bulunabilir. Polistemia vera
(PV), grup 5 PH nedenleri arasinda yer alsa da, esansiyel trombositeminin sonucu olarak grup 4 PH’ye de neden olabilir.
Sistemik skleroz (SS) ise grup 1 PH nedenlerindendir. Hangi etkenin daha 6n planda oldugunu belirlemek tedavi ve prognozun
belirlenmesinde 6nemlidir.75 yas kadin hasta 8 aydir olan eforla nefes darlig1 ile bagvurdu. Sigara igmeyen, hipertansiyon ve
Polistemia vera tanilari1 olan hasta kandesartan, hidroksiiire ve allopurinol kullanmakta ve gereginde flebotomi yapilmaktaydi.
Kardiyoloji muayenesinde Eko’da sPAP:71 mmHg saptanmastyla yonlendirilmisti. Fizik muayenede DSO-FS:2, Sp02:%97,
Nbz:72/DK, SS dogal, clubbing ve PTO izlenmedi. Pulmoner BT anjiografide ana pulmoner arter ¢ap1 genisti ancak dolum
defekti ya da parankimal patoloji izlenmedi(Resim1). PH’a yonelik yapilan tetkiklerde V/Q sintigrafide multiple mismatch
subsegmental defektlerin pulmoner emboli ile uyumlu olarak degerlendirilmesi iizerine antikoagulan tedavi baglandi. ANA
ve anti-Scl 70 pozifligi saptanan hastada romatolojik hastalik diisiniilmedi, takip Onerildi. Tedavinin 4. ayinda sikayetleri
kismen gerileyen, DSO-FS:1-2 olan hastanin EKO’sunda 20 Trikiispit yetersizligi, sSPAB:90+3 mmHg TVmax:4,37 m/s,
hafif Pulmoner yetersizligi, Ana pulmoner arter: 34 mm, pulmoner ileri akiminda ¢entiklenme ve sistolodiyastolik D septum,
sag ventrikiil sistolik fonksiyonu hafif azalmis, sag kalp bosluklarinda dilatasyon izlendi. TAPSE:19 mm, RVS 10,8, 3-D
Olciim ile EF %37,5, sol ventrikiil sistolik fonksiyonu normal, EF%60 idi. SKK’da PAP:95/20/51 mmHg (vazoreaktivite
negatif), RV:94/6/41 mmHg, RA:18/2/10 mmHg, Sol ventrikiil end-diastol Basinci(PCWP):9mmHg, PVR:10/792 Dynes.sec.
cm5, TOTAL PVR: 12/962 Dynes.sec.cm5, Kardiyak Output(CO): 4,24 1/min Kardiyak Index(CI): 2,37 L/min/m saptand.
Pulmoner angiografide sag ve sol ana pulmoner arter agik, segmenter dallar acgik, sag pulmoner arter a6 ve A8 dali total
oblitere izlendi. Yapilan kontrol V/Q sintigrafide de bulgular sebat etmekteydi. Multidisipliner konseyde tartisilan hastaya
Riociguat baslandi. Anti-Scl 70 pozitifliginin devam etmesi lizerine yeniden romatoloji ile konsulte edilen hastada yapilan
kapilleroskopide dev kapiller ve yaygin mikrohemorajiler gortildi. Aktif erken donem sistemik skleroz ile uyumlu kabul
edilerek nifedipin baslandi. Riociguat tedavisi ile DSO-FS 1’e geriledi, 6DYT ve pro-BNP’de diizelme saptandi(Tablo1).
Hasta halen monoterapi ile stabil takip edilmektedir. PH gelisiminde birden fazla etiyoloji bir arada olabilir. Dogru tani ve
tedavinin her agamasinda multidisipliner yaklagim biiyiik 6nem tagimaktadir.

Pulmoner BT Anjiografi

Resim 1: ana pulmoner arterde genisleme ile normal akciger parankimi
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Tablo 1:0lgunun Kklinik ve laboratuvar takibi

1k bagvuru PH tdv éncesi | ociguat 3. Riociguat 6.
ay ay
DSO-FS 11 I-II 1 1
6DYT (m) - 320 374 388
NT-
proBNP(pg/ | 5672 10708 1113 442
ml)
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Pulmoner Embolide Hasta Merkezli Yaklasim: Uc Olgu
Uzerinden “Hastalik Yoktur, Hasta Vardir” Prensibinin
Degerlendirilmesi

Niliifer Yigit', Goksel Altimisik Ergur’
'Pamukkale Universitesi Hastanesi

Ozet: Giris: Pulmoner tromboembolizm (PTE), artan insidans ve azalan mortalite oranlari ile kardiyovaskiiler mortalitenin
sik karsilagilan nedenleri arasinda yer almaktadir. Hastaligin siddeti, asemptomatik radyolojik bulgulardan 6liimciil obstriiktif
soka kadar degisiklik gosterebilir. Bu nedenle, klinik ve radyolojik gostergelere dayanarak dogru bir degerlendirme ve
yoOnetim yapilmasi hayati onem tasir.Amag: Bu ¢alismanin amaci, hastanemizde karsilastigimiz ti¢ PTE vakasiin klinik ve
radyolojik bulgularini inceleyerek, bu iki alan arasindaki uyumsuzluklari tartigmak ve bireysellestirilmis tedavi yaklagimlarinin
onemini vurgulamaktir.Olgu 1:68 yasinda, hipertansiyon tanili kadin hasta, nefes darligi ve ¢arpinti sikayetleri ile bagvurdu.
Sol bacakta sislik sikayetiyle bagvurmus, diisiik molekiil agirliklt heparin (DMAH) baslanmig ancak hasta tedaviyi yarida
birakmisti. Fizik muayenesinde tagikardi, hafif hipertansiyon, ve %88 oksijen satiirasyonu goriildii. D-dimer ve Troponin
seviyesi yiiksekti ve EKO’da sag kalp yapilarinda dilatasyon,septimda D bulgusu izlendi. Bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografisinde (BPTA) masif pulmoner emboli (PTE) tespit edildi. Yogun bakimda baslanan trombolitik tedavi sonrasi,
hastada intrakraniyal hemoraji gelisti ve acil cerrahi miidahale gerektirdi. Takibinin 1.ayinda hasta intrakranial komplikasyonlar
nedeniyle kaybedildi.Olgu 2:59 yasinda, berrak hiicreli renal karsinom tanili erkek hasta, nefes darlig1 ve sag yan agrisi ile
acil servise bagvurdu. Fizik muayenede tasikardi gézlenmedi, satlirasyonu normaldi. Radyolojik olarak, ana pulmoner arterde
liimeni tama yakin dolduran emboli izlendi ancak hemodinamik olarak stabil kaldi. BPTA, masif PTE’yi gosterirken, EKO
bulgular1 sag kalp dilatasyonu izlenmedi. Hasta, rivaroksaban ile tedavi edilerek stabil durumda taburcu edildi.Olgu 3:89
yasinda, astim ve hipertansiyon tanili kadin hasta, nefes darligi sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenesinde siyanotik goriiniim,
oda havast %78 oksijen satiirasyonu ve tasikardi izlendi. BPTA’da ana pulmoner arterden alt lober dallara uzanim gdsteren
PTE dolum defekti tespit edildi. Hastanin basvurundan itibaren TA:180/90 iizerinde seyir gosterdi, Troponin ve D-dimer
yiiksekligi mevcuttu. EKO’da sag kalp yapilarinda dilatasyon,septumda D bulgusu izlendi. Beyin BT incelemesi, yiiksek
intrakraniyal kanama riski gosterdiginden, trombolitik tedavi uygulanamadi ve hasta DMAH tedavisiyle izlendi. 1 haftalik
yogun bakim yatigi akabinde klinik stabil olan hasta DMAH tedavisi ile taburcu edildi. Sonug: Bu vakalarda gozlemlenen
klinik ve radyolojik bulgular arasindaki uyumsuzluklar, PTE seyrinin her bireyde farkli olabilecegini gostermektedir. Bu
durum, PTE yonetiminde standart protokollere dayanmak yerine, her hastanin bireysel 6zelliklerinin dikkate alinmasi
gerektigini ve tedavi siirecinin daha kisisellestirilmis bir yaklasimla yiiriitiilmesinin énemini vurgulamaktadir. Gelecekte
yapilacak calismalar, bu farkliliklarin daha iyi anlagilmasini ve klinik uygulamalarda daha etkili ve bireysellestirilmis tedavi
stratejilerinin gelistirilmesini saglamalidir.

Bilgisayarh Tomografisi




M\;‘ob

ﬁl::flilgirﬂastallklan s PUI.MU"ER VASKUI.ER HASTAI.IKI.AR

-l JHE 31 Ekim - 3 Kasim 2024 | G Phaselis Kemer Antalya

www.adhad.org

ADHAD

Bilgisayarli Tomografi pulmoner anjiyografi; Olgu 1: bilateral pulmoner arterlerde her iki ana pulmoner arterde segmental
dallarina da uzanim gosteren emboli ile uyumlu dolum defekti Olgu 2: pulmoner trunkus distal kesimde, sag ana pulmoner
arterde parsiyel ve sol ana pulmoner arterde ise tama yakin dolum defektleri izlendi. Olgu 3: her iki ana pulmoner arter
distalinden baglayan alt lober dallara uzanim gdsteren emboli ile uyumlu dolum defekti

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, masif pulmoner emboli, submasif pulmoner emboli, trombolitik tedavi,
bireysellestirilmis tedavi
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Hemoptizi ve Sol Kol Agrisindan Tamiya:
Goriintiilemenin Onemi

Cem Etken Atabay', Didem Giilhan?, Sebnem Durmaz’, Murat Cimci', Ersan Atahan®, Bur¢ak Kiligkiran Avcr

! Istanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

2 [stanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi

3 [stanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali

4 Istanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali

Ozet: Bilinen kronik hastalik dykiisii olmayan 34 yas erkek hasta, 10 giindiir devam eden hemoptizi, oksiiriik ve son bir
yildir olan egzersizle tetiklenen sol kol agris1 yakinmalari ile tarafimiza bagvurdu.Hastanin sosyoekonomik durumu nedeniyle
daha 6nce hastane bagvurusu bulunmamakta.Aktif sigara kullanimi diginda anamnezinde belirgin bir 6zellik saptanmadi.
Fonksiyonel kapasitesi 2, fizik muayenede oskiiltasyonda S2°de siddetlenme, sternum solunda pansistolik iiflirim disinda
patolojik bulgu saptanmadi.Laboratuvar bulgularinda CRP ve WBC diizeyleri yiiksekti.Toraks BT’de pulmoner emboli
kanit1 olmay1p pulmoner arter anevrizmasi (PAA), sag kalp bosluklarinda genisleme ve sol akcigerde konsolide alan goriildii.
Hemoptizi nedeninin enfeksiyon oldugu diisiiniilerek traneksamik asit ve antibiyotik tedavisi baglandi.Sag kalp geniglemesi ve
PAA etiyolojisini aragtirmak i¢in transtorasik ekokardiyografi yapildi. Ventrikiiler septal defekt (VSD,2cm) izlendi.Sistolik PA
basinci (sPAB) 121 mmHg saptandi.Daha sonra yapilan sag kalp kateterizasyonunda, dominant soldan saga sant (Qp/Qs:1,5)
ile VSD’ye sekonder pulmoner arteryal hipertansiyon tanist (ortalama PAP:67mmHg, PVR:8,8WU, PAWB:9mmHg) konuldu.
Efor iligkili sol iist ekstremite agrisi nedeniyle koroner anjiyografi yapildi ve sol ana koroner arterde (LMCA) belirgin osteal
darlik oldugu goriildii(Sekil 1).Toraks BT anjiyografide, anevrizmatik pulmoner arterin LMCA’ya basi yaptigi, ¢ikis agisinin
daraldigr goriildii(Sekil 2).Bronsiyal obstriiksiyon saptanmadi.Daha sonra yapilan bronkoskopide, sol alt lobun iist segmentinde
enfeksiyonla iligkili oldugu diisiiniilen kanama alani goriildii. Bulgular cok-disiplinli konseyde tartisildi. Ancak hasta cerrahi (PAA
ve CABG onarimi) ve girisimsel segcenekleri (LMCA stentleme) reddetti. PAH i¢in Bosentan tedavisine baslandi.Hasta 1,5 yildir
merkezimizde takip edilmekte.Efor iliskili kol agris1 devam etmekte, ancak halen girisimsel segenekleri kabul etmemektedir.
Saglikl yetiskinlerde ana PA ¢apiin normali 25+3mm arasinda degismektedir ve erkeklerde normalin {ist sinirt 29mm, kadinlarda
ise 27mm’dir. PAA, 40-45mm’yi asan caplar olarak tanimlanir, genellikle pulmoner hipertansiyon ve LMCA kompresyonu,
brons kompresyonu, hemoptizi, PA diseksiyonu ve ani kardiyak o6liimii i¢eren olast komplikasyonlarla iliskilidir. BT, uygun
bir protokolle ¢ekildiginde ve dikkatle degerlendirildiginde bu kompleks komplikasyonlar1 tanimamizi saglayan énemli bir
noninvaziv goriintiileme yontemidir. Hem klinisyenler hem de tanisal radyologlar, zamaninda tani i¢in bu komplikasyonlarin
farkinda olmalidir. Aksi takdirde gozden kacabilir. PAH hastalarinda goglis agrist olmasi, geniglemis pulmoner arterin
LMCA’ya bas1 yapiyor olabileceginden siiphelendirmelidir. BT de PA dilatasyonu(>40mm), LMCA’nin aortadan ¢ikis agisinin
daralmasi(<60°) ve stenozu varliginda, hasta hizlica daha ileri degerlendirme igin yonlendirilmelidir. BT’ de 3D-rekonstriiksiyon
iki boyutlu goriintiilemeye ek katki saglamamaktadir. Koroner anjiyografi, dnemli LMCA kompresyonunu teshis etmede altin
standart yontemdir. Ancak, kompresyon her anjiyografik acidan goriintiilenemeyebilir. Birgok vakada, LMCA basisinin net
goriintillenmesi i¢in 45°sol anterior oblik, 30°kraniyal agilanma kullanilmasi1 gerekir.PAH hastalarinda hemoptizi, kapsamli
degerlendirme gerektirir. Hemoptizi; geniglemis bronsiyal kollateraller, PA anevrizmasinin bronsa basi yapmasi, anevrizmatik
pulmoner arterin diseksiyonu veya riiptiirii ve enfeksiyon dahil olmak iizere cesitli nedenler ile gelisebilir.

Sekil 1,2,3,4
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Sekil 1A ve 1B kontrasth gdgiis BT taramalarini gostermektedir. A: 1k tarama, sol alt lobun {ist segmentinde interlobiiler
septal kalinlagma ile genislemis PA ve buzlu cam opasiteleri ortaya koymaktadir ve alveoler hemorajiyi diistindiirmektedir
(siyah daire). B, Takip taramasi daha dnce not edilen anormalliklerin tamamen ¢6ziildiigiinii gostermektedir. Sekil 2 A ve B:
biiyiik ventrikiiler septal defekti (beyaz #) ve PAA tarafindan LMCA’nin sikistirilmasini (beyaz *) vurgular. E: LMCA’nin
egik koronal goriiniimde asagi dogru yer degistirmesini ve azaltilmis kalkis agisini (< 60°) gdsterir. Ao, aort; LMCA, sol ana
koroner arter; LPA, sol pulmoner arter; LV, sol ventrikiil; PA, pulmoner arter; RPA, sag pulmoner arter; RV, sag ventrikiil.
Sekil 3. 3D BT goriintillemesi PAA ve azalmis LMCA kalkis agisin gostermektedir, ancak kompresyon 2D goriintiileme ile
karsilastirildiginda daha az belirgindir. Ao, aort; LMCA, sol ana koroner arter; LPA, sol pulmoner arter; LV, sol ventrikiil;
PA, pulmoner arter; RPA, sag pulmoner arter; RV, sag ventrikiil. Sekil 4: A: Anteroposterior-kaudal goriinimdeki koroner
anjiyografi sol ana koroner arterde (LMCA) stenoz olmadigini gostermektedir. B ve C: Kranial agilama ile sol 6n oblik
(LAO) ve sag on oblik (RAO) goriiniimlerdeki anjiyogramlar ostial LMCA’da %50-70 stenoz oldugunu ortaya koymaktadir.
LMCA’nin agagiya dogru yer degistirdigi ve sol aort siniisiiyle yakin temas halinde oldugu goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: pulmoner arter anevrizmasi, hemoptizi, pulmoner arter hipertansiyon, angina, LMCA kompresyonu
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Diizeltilmis Fallot Tetralojisi Sonrasi1 Gelisen Ge¢ Donem
Kardiyak Komplikasyonlar: Bir Olgu Sunumu

Sahra Asena Balcioglu', Muhammed Heja Gegit', Mehmet Emin Bilgin!, Umit Yasar Sinan’,
Mehmet Serdar Kiigiikoglu'

'Istanbul Universitesi- Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisii

Ozet: Fallot tetralojisi (ToF), konjenital kalp malformasyonlarinin %7-10’unu olusturan yaygim bir kalp defektidir." Cerrahi
tekniklerdeki gelismeler sayesinde ToF hastalarinin biiyiik bir kismi erigkin yasa ulasmaktadir. Ancak, bu hastalarda ileri
dénemde pulmoner yetersizlik, aritmi, aort genislemesi ve kalp yetersizligi gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Ayrica,
ToF ile birlikte goriilebilen atriyal septal defekt ve patent foramen ovale (PFO) gibi anomaliler, hastaligin klinik seyrini ve
tedavi stratejilerini daha karmasik hale getirmektedir. 39 yasinda kadin hasta, alt1 aydir eforla gelisen nefes darligi, bacaklarda
o0dem ve iki yildir geceleri olan ¢arpinti sikayetleri ile bagvurdu. Hastanin anamnezinden, iki yasinda iken Fallot tetralojisi
(ToF) nedeniyle total diizeltme operasyonu gegirdigi 6grenildi. 2022 yilina kadar herhangi bir kardiyolojik takip yapilmadigi,
2022 yilinda ¢arpinti nedeniyle kardiyoloji poliklinigine bagvurdugu ve paroksismal atriyal fibrilasyon tanisi aldigi kaydedildi.
Bu bagvuruda kendisine amiodaron ve metoprolol regete edildigi, ancak hastanin kontrollerine gitmedigi ve ilaglarini diizensiz
kullandig1 belirtildi. Fizik muayenede siyanotik goriiniim, diyastolik ve holosistolik iifiiriimler ve bilateral pretibial 6dem
tespit edildi. Elektrokardiyografide atriyal fibrilasyon (AF) ve sag dal blogu izlendi. Transtorasik ekokardiyografide tiim
kalp bosluklarinin genislemis oldugu, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %30 oldugu ve ileri pulmoner yetersizlik tespit
edildi. Kardiyak manyetik rezonans goriintiillemede, her iki ventrikiilde sistolik disfonksiyon ve ciddi pulmoner yetersizlik
saptandi. Ritim kontrol tedavisi Oncesi yapilan transzofajiyal ekokardiyografide, patent foramen ovale tespit edildi. Oral
medikal tedaviyi tolere edemeyen hasta i¢in tedavi optimizasyonu saglanamadi. Vakamizda, iki yasinda Fallot tetralojisi
nedeniyle tam diizeltici cerrahi miidahale gegiren bir hastanin, takip eden siirecte diizenli kardiyoloji kontrollerine gitmemesi
iizerine gelisen klinik tabloyu inceledik. Hastada, bu ihmal edilen kontrol doneminde gelisen atriyal aritmiye bagli olarak
tagikardiyomiyopati gelistigi saptanmistir. Ayrica, ekokardiyografik incelemeler neticesinde Fallot pentalojisinin varligimni
dogrulayan besinci bir komponentin tanis1 konulmustur. Diizeltilmis ToF hastalarinda kalp yetersizligi gelisimi karmasik ve
¢ok faktorlii bir siirectir. Bu siiregte sag ventrikiil disfonksiyonu, atriyal aritmiler ve pulmoner kapaga dair patolojiler rol oynar.
Atriyal aritmiler, diizeltilmis ToF hastalarinda mortalite riskini yaklasik %50 oraninda artirir ve inme ile kalp yetersizligi gibi
morbiditelerin riskini iki katina ¢ikarir. AF nin, kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis oranin1 dort kat artirdigi ve ritim
kontrol tedavisinin bu riski azalttig1 gosterilmistir. Diizeltilmis ToF hastalarinda, atriyal aritmiler, ileri pulmoner yetersizlik
ve sag ventrikiil disfonksiyonu gibi komplikasyonlar sik goriiliir. Bu hastalarin yonetiminde multidisipliner bir yaklasim
benimsenmeli ve komplikasyonlarin erken tanisi ile uygun tedavi stratejileri belirlenmelidir. Bu stratejiler, ToF hastalarinin
yasam kalitesini ve sagkalim oranlarini artirmak i¢in kritik 6neme sahiptir.

PFO, ileri Pulmoner Yetersizlik, EKG ve Trikiispit Yetersizligizligi

PFO, leri Pulmoner Yetersizlik, EKG ve Trikiispit Yetersizligizligi

Anahtar Kelimeler: fallot tetralojisi, atriyal fibrilasyon, patent foramen ovale, kalp yetersizligi, fallot pentalojisi
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Still Hastahgi Iliskili Grup 1 Pulmoner Arteryal
Hipertansiyon Vakasi
Isil Firdevs Saribay', Giindiiz incesu', Serdal Ugurlu?, Bur¢ak Kih¢kiran Aver'

" Istanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dal1
2 [stanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ hastaliklar1 - Romatoloji Bilim Dal1

Ozet: Still hastalig1 ve hipotiroidi tanist ile takip edilen, 22 yasinda kadin hasta, cabuk yorulma, nefes darlig1 sikayetler: nedeni
ile tarafimiza danisildi. Metilprednisolon, levotiroksin, kanakinumab kullanmaktaydi. Oncesinde anakinra ve tocilizumab
kullanim 6ykiisii mevcuttu. Direncgli Fonksiyonel kapasitesi WHO-FK 111 olarak degerlendirildi. Gelis proBNP:613, crp:18.
Transtorasik ekokardiyografide trikiispid yetmezlik velositesi: 4,2 cm/s, sistolik pulmoner arter basinci (sPAB): 75 mmHg
idi. Sag kalp bosluklari normal genislikte, minimal perikardiyal efiizyon mevcuttu. Alt1 dakika yiiriime mesafesi (6DYM):
240 m. Ventilasyon perfilizyon sintigrafisinde emboli lehine bulgu yoktu. Toraks BT de akciger parankiminde patolojik bulgu
izlenmedi. Kalp kateterizasyonunda: ortalama pulmoner arter basinci (0PAB) 51 mmHg, pulmoner vaskiiler direng (PVD)
12.9 WU, sol ventrikiil diyastol sonu basinci 8 mmHg, vasoreaktivite testi negatifti. Still hastalig iliskili pulmoner arteryal
hipertansiyon (PAH) olarak degerlendirildi. Masitentan 10 mg 1*1 ve tadalafil 40 mg tb tedavisi baslandi.Baslangicta tedavi
ile fonksiyonel kapasitenin III den II ye geriledigi goriildii. Ancak kisa siire sonra artan nefes darlig1 ve ates ile yatirildi. CRP:
147 proBNP: 2083. WHO-FK 1V olarak degerlendirildi. istirahat oksijen saturasyonunda diisme (oda havasinda %87) oldugu
goriildii. Romatoloji pulse steroid, barisitinib tedavileri ile tablo gerilemeyince IV immunglobulin tedavisi basladi. TTE de sag
ventrikiil fonksiyonunun kotiilestigi goriildii. 2mcg/kg/dk’dan 1V ilioprost infiizyonu baglandi. Takiplerinde klinigi toparladi,
IV ilioprost yavas bir sekilde dozu azaltilarak kesildi, es zamanl selexipag tedavisine basglanildi. Romatoloji anakinra ve
tofasitinib kombine tedavi basladi. Uclii PAH spesisik tedavi altinda yapilan altinc1 ay kontrol kalp kateterizasyonunda oPAB
‘m 29 mmHg, PVD’ nin 2.6 WU dstiigii gortildi. PAWB: 11 mmHg idi. Hasta WHO FK I olarak takip edilmektedir. Son
proBNP degeri: 61 pg/ml. 6DYM: 566 m dir.Bu vaka ile Still hastalarinda da nadirde olasa PAH gelisebilecegini vurgulamak
istedik. Ayrica inflmasyon ile seyreden hastaliklar kotiilesme gosterdiklerinde veya yeniden ataga yol agtiklarinda PAH
hemodinamik ve klinik bulgular1 kotiilesebilmektedir. Tedavide sadece PAH spesifik ilaglar yeterli olmamaktadir. Mutlaka
anti-inflamatuar/immiinosupresif tedavilerin etkin bir sekilde kullanilmas1 gerekmektedir. Immiinosupresif tedavi sonrasi
PAH hemodinamik, klinik parametrelerinde énemli gerileme olabilmektedir.Sonug olarak sistemik inflamatuar hastaliklarda
PAH tedavisinin altta yatan hastaligin durumununa gore degiskenlik gosterebilecegi akilda tutulmalidir. Hastalik atak yaptig
dénemde tedavi yogunlastirilmasi, remisyona girince ise tedavinin azaltilmasi degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: pah, immunsupresif, still hastaligi, inflamasyon
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PULMONER VASKULER HASTALIKLAR

SS-01

Behcet Hastaliginda Pulmoner Arter Anevrizmasi ve
Vaskuler Tutulum: 10 Yilhik Deneyim

Niliifer Yigit', Aysenur Bayindir', Veli Cobankara’, Goksel Altinisik Ergur!
'Pamukkale Universitesi

Ozet: Giris: Behget hastaligi (BH), agiz ve genital iilserler, iiveit ve sistemik inflamasyonla karakterize, nadir goriilen bir
vaskiilittir. Pulmoner arter anevrizmalar1 (PAA), BH nin nadir ancak ciddi ve hayati tehdit eden komplikasyonlarindandir. Bu
anevrizmalar, acil miidahale gerektiren 6liimciil pulmoner kanamalara (PH) yol agabilir. Behget hastaligi, %25-30 oraninda
vaskiiler sistemi etkileyebilir. Pulmoner tutulum yaygin degildir; genel insidans %5°’ten az olup, bunlar arasinda en yaygin
olani pulmoner arter tutulumudur. PAA, Behget sendromunun yasami tehdit eden en ciddi komplikasyonlarindan biridir.
Amagc:Behget hastaliginin nadir goriilen pulmoner arter tutulumu, yiiksek mortalite riski tagiyan ciddi bir komplikasyon olarak
one ¢cikmaktadir. Bu nadir formun daha iyi anlagilmasi i¢in genis hasta gruplarmin incelenmesi biiyiik dnem tasir. Bu calismada,
merkezimizde son 10 yilda izlenen Behget hastasi popiilasyonunu inceleyerek, PAA sikligini ve bu hastalarin demografik ile
klinik 6zelliklerini belirlemeyi amacliyoruz.Bulgular:Son 10 yil i¢inde Behget hastalig ile izlenen 292 hasta incelenmistir.
Hastalarin yas ortalamasi1 46,40+13,27 olup, en yogun hasta grubu 30-50 yas araliginda toplanmistir. Popiilasyonda 145 kadin
ve 147 erkek hasta yer almaktadir. Pulmoner semptomlar: olmayan 134 hastaya toraks anjiyo BT uygulanmamistir. Toraks
anjiyo BT yapilan 157 hastadan 3’linde PAA, 5’inde aort anevrizmasi, 6’sinda pulmoner emboli, 4’iinde juguler/subklaviyen
ven trombozu ve 1’inde intrakraniyal (sag MCA) anevrizma tespit edilmistir. Aort anevrizmasi olan 5 hastamizdan biri,
hematolojik malignite siiphesiyle takip edilirken gelisen sepsis sonucu kaybedilmistir. Bir diger hasta TEVAR operasyonu
gecirmistir. Cerrahi Onerilen bir hastamiz ise ameliyati reddetmis ve medikal tedavi ile takip edilmektedir. Diger iki hastamizda
yasami tehdit eden bir durum bulunmadigindan, her ikisi de medikal tedavi altinda izlenmektedir. PAA olan bir hastamizda
belirgin pulmoner sikayet bulunmamakta ve medikal tedavi ile izlenmektedir. Masif hemoptizi ve yogun bakim yatig oykiisii
olan bagka bir hastamiz, yogun bakimda medikal tedavi ile hemoptizinin gerilemesi sonrasi stabil sekilde takip edilmektedir.
Bir diger hastamizda ise PAA ve pulmoner emboli birlikteligi bulunmakta olup, 2017 yilinda masif pulmoner emboli ve
solunum yetmezligi nedeniyle entiibe edilerek yogun bakimda takip edilmis, ancak kaybedilmistir. PAA ile cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmus (p=0.001), ancak yas gruplari arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir.
Sonug:Sonug olarak, Behget hastaliginda pulmoner arter anevrizmasi nadir ancak hayati tehdit eden bir komplikasyon olup,
ozellikle erkek hastalarda daha sik goriilmektedir. Caligmamizda, bu komplikasyonun hastalar tizerinde ciddi klinik etkiler
yarattig1r gozlemlenmistir. Pulmoner arter lezyonlarinin tedavisinde immiinosiipresif tedavi etkili bir yontem olarak one
c¢ikarken, antikoagiilan tedavi konusunda hala belirsizlikler devam etmektedir. Behget hastalarinda vaskiiler tutulumun erken
teshisi ve uygun tedavi yaklagimlarinin uygulanmasi, mortaliteyi azaltmada kritik bir rol oynamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi Pulmoner arter anevrizmasi Vaskiiler tutulum Immiinosiipresif tedavi Pulmoner emboli
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SS-02

Sodyum-Glikoz Kotransporter-2 inhibitorlerinin
Kalp Yetmezligi Hastalarinda Tip 2 Pulmoner
Hipertansiyon EtKisi

Avkut Demirkiran'

ITekirdag Namik Kemal Universitesi

Ozet: Sol kalp yetmezligine bagli pulmoner hipertansiyonda sodyum-glikoz kotransporter-2 inhibitérlerinin (SGLT2-i)
pulmoner hipertansiyon iizerine etkilerinin daha fazla arastirillmasi gerekmektedir. Bu calismamizda, kalp yetersizligi
hastalarinda SGLT2-i baslanmasinin pulmoner hipertansiyonun ekokardiyografik bulgularina etkileri degerlendirdi.
Yontemler: Tip 2 Diabet tanili ve sol kalp hastaligina bagli pulmoner hipertansiyon gelismis hastalar retrospektif olarak
caligmaya alindi. Medikal tedavisine ek olarak SGLT2-i baslanan hastalar ile Grup 1 (dapaglifiozin 10 mg/giin), SGLT2-i
baslanmayan hastalar ile Grup 2 olusturuldu. Baslangicta ve tedaviden en az 12 ay sonraki takiplerinde fizik muayene
bulgular, kan testleri ve transtorasik ekokardiyografi bulgular kayit edildi. Sonuglar: Grup 1 62 hasta ve Grup 2 ise 40 hasta
iceriyordu. Her iki grup arasinda bazal sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 (LVEF) agisindan fark saptanmadi (%33 + 5 ve %35
+4,p=0.092). Grup 1 trikiispit regiirjitan jet pik hiz1 (TVR) ve tahmini pulmoner arteryal sistolik basing (PABs) degerlerinin
SGLT?2-i baglandiktan sonraki 12. ayda istatistiksel agidan anlamli degistigi saptand1 (TVR 3.6 + 0.4 ve 2.8 + 0.5 m/s, p =
0.021; PABs 58 + 8 ve 44 + 6 mmHG, p = 0.002). Grup 2 TVR ve PABs degerlerinde 6nemli degisiklik saptanmadi (TVR 3.5
+0.7ve3.4+0.4 m/s,p=0.061; PABs 58 = 8 ve 53 + 3 mmHG, p = 0.081). Her iki grupta da bazal ve takiplerindeki LVEF
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmadi. Calisma sonuglarimiza gore, sol ventrikiil disfonksiyonunda
tedaviye SGLT2-i eklenmesi TVR ve PABs degerlerini anlamli 6l¢iide azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: pulmoner hipertansiyon, dapaglifiozin, SGLT2 (sodyum-glikoz cotransporter-2) inhibitorleri
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Grup 3 Pulmoner Hipertansiyon Olgularinin Tamaminda
Invaziv Tan1 ve Spesifik Tedavi Gerekli mi?

Gokhan Altan', Ahmet Kaya Bilge?, Murat inanc?, Ziileyha Bingol', Giilfer Okumus'

'Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart AD
?[stanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Kardiyoloji AD
3[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart AD, Romatoloji Bilim Dali

Ozet: Giris: Grup 3 pulmoner hipertansiyon (PH) akciger hastaliklar1 ve/veya hipoksiye bagli gelisen PH’dir ve ikinci en sik
goriilen PH grubudur. Calismamizda Grup 3 PH olgularimizin 6zelliklerini, sagkalimlarini, sag kalp kateterizasyonu (SKK)
yapilanlarin hemodinami sonuglarin1 ve verildiyse spesifik tedavilerin prognoz iizerindeki etkisini arastirmayi amagladik.
Materyal ve Method: Calismaya Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi PH kliniginde takip edilen Grup 3 PH olgular1 dahil
edildi. Olgularin demografik dzellikleri, ek hastaliklari, sagkalim siireleri, tan1 anindaki Diinya Saglik Orgiitii Fonksiyonel Smifi
(DSO-FS), 6 dakika yiiriime mesafesi (6DYM), pro-BNP, karbon monoksit difiizyon kapasitesi (DLCO), sistolik pulmoner
arter basinci (sPAB) parametreleri ile SKK sonuglari retrospektif degerlendirildi.Bulgular: Toplam 65 olgu (kadin/erkek: 38/27,
ortalama yas:54+15 yil) dahil edildi. 26 olgu (%40) kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 24 olgu (%36.9) interstisyel
akciger hastaligi (IAH), 12 olgu (%18.5) obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) ve 3 olgu (%4.6) bronsektazi taniliydi.
Ortalama 65 aylik takipte 18 olgu (%27.6) kaybedildi. En sik eslik eden komorbiditeler diyabetes mellitus (%16.9, n=11),
hipertansiyon (%13.8, n=9) ve hipotroidi (%13.8, n=9) idi. Tanida 7 olgu (%10.8) DSO-FS 1, 36 olgu (%55.4) DSO-FS 2, 19
olgu (%29.2) DSO-FS 3 ve 3 olgu (%4.6) DSO-FS 4 idi. Tamda ortalama 6DYM 368 metre, pro-BNP 1121 pg/mL, DLCO %66,
sPAB 54 mmHg idi ve 1 olguda perikard efiizyonu vardi. Tiim olgularda altta yatan hastaligin optimal tedavisi baslandiktan sonra
SPAB degerleri altta yatan hastalikla agiklanamayacak kadar yiiksek seyreden 15 olguya SKK yapildi ve 11 olguda (kadin/erkek:
5/6) PH saptandi (Tablo 1). Bu olgularmn altist KOAH, iicii IAH, biri OHS, biri bronsektazi tamliyd: ve ortalama 30 aylik takipte
2 olgu kaybedildi. KOAH tanili 1 olgumuzda alfa-1 antitripsin (AAT) PI*M/M heerlen homozigot mutasyonu saptandi ve AAT
spesifik replasman tedavisi sonrasinda SKK’nin tekrarlanmasina karar verildi ancak olgu replasman tedavisinin birinci ayinda
iist solunum yolu enfeksiyonu sonrasinda kaybedildi. SKK sonrasinda rehberlere uygun olarak 7 olguya spesifik tedavi verildi
(Tablo 1). Spesifik tedavi sonrasi 6 olguda DSO-FS’de iyilesme goriildii. Spesifik tedavi alan olgularda ortalama 28 aylik takip
stiresinde pro-BNP’de ortalama 251 birimlik azalma ve 6DYM’de ortalama 42 metre artis gortildii. Tartisma ve sonug: Grup 3 PH
tedavisinde en 6nemli nokta altta yatan hastaligi tedavi etmek, gerekli olgularda uzun siireli oksijen tedavisi vermek ve pulmoner
rehabilitasyondur. Bu olgularin tamaminda SKK yapilmasi zorunlu degildir ancak altta yatan hastaligin optimal tedavisi sonrasi
zirve trikiispit yetersizlik akim hiz1 yiiksekse SKK yapilmalidir. Spesifik tedaviler agisindan heniiz onayli bir ilag bulunmamasi
ve var olan ilaclarin klinigi kotiilestirme olasiligi nedeniyle tedavi seciminde dikkatli karar vermek gerekir.

Tablo 1: SKK Yapilan Olgularin Cinsiyetleri, Tamlari, Hemodinami Sonuclari, Tedavi Sekilleri ve Sagkalimlar:

Cinsiyet ve yas Tam oPAB (mmHg) PVD (WU) PKUB (mmHg) | Tedavi

Erkek-72 KOAH 48 7 15 Inhale iloprost
Erkek-68 KOAH 45 6 11 Inhale iloprost
Erkek-78 KOAH 36 6 14 Tadalafil
Kadin-68 KOAH 30 4 9 Tadalafil

Erkek-55 KOAH 41 6.5 10 Inhale iloprost
Erkek-49 KOAH 71 19 14 AAT replasmani
Erkek-73 IAH 24 4 9 Hastaligin tedavisi
Kadm-61 IAH 20 2 11 Hastaligin tedavisi
Kadin-66 IAH 23 3 7 Hastaligin tedavisi
Kadin-67 Brongektazi 32 7 12 Tadalafil

Kadin-49 OHS 30 6 13 Tadalafil

AAT: Alfa-1 antitripsin, IAH: Interstisyel akciger hastaligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, OHS: Obezite
hipoventilasyon sendromu, oPAB: Ortalama pulmoner arter basinci, PKUB: Pulmoner kapiller ug¢ basinci, PVD: Pulmoner
vaskiiler direng, SKK: Sag kalp kateterizasyonu, WU: Wood iinite

Anahtar Kelimeler: Grup 3 Pulmoner Hipertansiyon, Interstisyel Akciger Hastalhigi, Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig,
Obezite Hipoventilasyon Sendromu, Pulmoner Hipertansiyon
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SS-04

Sklerodermal Hastalarda Ekokardiyografik Degerlendirme:
TAPSE ve TAPSE/sPAP Erken Tutulumu Gosterebilir mi?

Sibel islam', Deniz El¢ik', Ali Dogan', Abdurrahman Soner Senel?, Cemre Turgul', Abdurrahman Oguzhan'

'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bilim Dali
2Erciyes Universitesi T1p Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali

Ozet: GIRIS Skleroderma; deride ve i¢ organlarda asir1 fibrozis, kollajen birikimi ve mikrovaskiiler endotelyal disfonksiyon
ile seyreden kronik, otoimmiin bir hastaliktir.(1)Pulmoner vaskiiler sistemde direkt tutulum yaparak grup 1 pulmoner
hipertansiyona (PAH), miyokardial fibrozis neticesinde grup 2 pulmoner hipertansiyon(ph), akciger parankiminde fibrozis
yaparak da grup 3 ph neden olabilmektedir. Daha az siklikta ise grup 4 ph yapabilir. Biitiin bunlar hastalarin ph agisindan
degerlendirilmesini karmasik hale getirmektedir MATERYAL VE METOD Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Romatolojide
skleroderma tanist ile takip edilen ve yillik rutin degerlendirme i¢in ekokardiyografiye yonlendirilen 20 hasta alindi. Olgular
GE Vivid S70 ekokardiyografi cihazi ile degerlendirildi. 10 saglikli goniillii ile kontrol grubu olusturuldu. ESC 2022 pulmoner
hipertansiyon kilavuzunda, pulmoner hipertansiyon olasiliginin degerlendirilmesi i¢in bakilmasi 6nerilen parametrelerden olan;
RV/LV orani, trikiispit yetersizligi velositesi, pulmoner yetersizlik velositesi, RVOT akselerasyon zamani, sag atrium alani,
sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi, TAPSE, TAPSE/sPAP orani, pulmoner arter ¢ap1 ve vena kava inferior ¢ap1 degerlerine
bakildi(4).BULGULAR VE TARTISMA Hasta popiilasyonunun 6’s1 erkek 14’ kadinlardan olusuyordu. Yas ortalamasi
54.1 = 11.4 idi. Hastalar ESC 2022 kilavuzu pulmoner hipertansiyon(ph) olasilig1 algoritmasia goére degerlendirildiginde;
tiimiinde trikiispit yetersizligi velositesi 2.8 m/sn in altinda olup ph agisindan diisiik olasilikli grupta yer aliyorlardi.Olgularin
TAPSE degerlerinin kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli olarak diisiik oldugu izlendi (p< 0.002). TAPSE/ sPAP orani da
skleroderma grubunda daha diisiik idi (p<0.001). Trikiispit yetersizligi velositesi hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (p<0.001).Sag ventrikiil ¢ikis yolu akselerasyon zamani sklerodermali olgularda daha kisa, Pulmoner arter ¢api ise
daha genis bulundu.SONUC VE ONERILERCalismamizda, sklerodermal1 ve ekokardiyografik olarak ph agisindan diisiik
olasilikli olan bir grupta 6l¢iilen TAPSE, TAPSE/sPAP degerlerinin kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli olarak diisiik
oldugu gosterilmistir. TAPSE sag ventrikiiliin sistolik fonksiyonunun bir gostergesidir. Bulgularimiz sklerodermali olgularda
sag ventrikiil tutulumun erken donemde baslayabilecegine isaret etmektedir. TAPSE/sPAP orani sag ventrikiil-pulmoner
arter eslesmesini (coupling) yansitmaktadir. Bu oranin 0,55 in altina inmesi; sag ventrikiiliin, artyiik artigina uyumunun
bozulmaya basladigini géstermektedir ve ph ileri evrelerinde ortaya ¢ikmaktadir. Calismamizda sklerodermali olgulardaki
TAPSE/sPAP orani normal aralikta olmasina ragmen, kontrol grubundan daha diisiik bulundu. Sklerodermali hastalarda ph
kompleks patogenezinin, TAPSE/sPAP oraninda daha erken donemde bozulmaya neden olabilecegi diisiiniildii.Skleroderma
hastalarinda TAPSE ve TAPSE/sPAP degerlerinin sag kalp kateterizasyonuna verilecek hastalarin belirlenmesinde kullanilan
algoritmalarda daha 6n plana ¢ikarilmasi disiiniilebilir. Bu sayede ph erken tani ve tedavisi, prognozu olumlu yonde
etkileyebilir. Calismamiz nispeten az sayida hasta i¢eren bir 6n ¢aligma niteligindedir. Bulgularimizin daha fazla hasta i¢eren
caligmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.
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GRUPLAR ARASI PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESI

Sklerode;l:;ogurup Kont;illﬁurup p-value
Yas (y1l) 54.1+11.4 500+11.2 0.322
BMI (kg/m?) 21.1+2.1 21.2+£2.2 0.663
LV EF (Teichos) 62.6 £ 8.7 653+£6.0 0.393
RV cap1 (cm) 33+£05 3.0+02 0.088
TAPSE (mm) 20.1+2.1 22.7+1.5 0.002
RV/LV 0.7+0.1 0.6+0.1 0.015
Trikiispidyetersizligi velositesi 24406 09401 <0.001
(m/s)
sPAB (mmhG) 28.1+13.0 9.0+24 <0.001
TAPSE/ sPAB 09+0.5 2.6+0.5 <0.001
RVfraksiyonel alan degisimi(%) 50.3+£10.7 589+5.6 0.026
RA alan1 (cm2) 13.2+4.7 10.0+2.4 0.073
RVOT ACC time (ms) 129.1 £30.6 159.9+17.2 0.007
Pulmoner velosite (m/s) 1.0+0.2 09+0.1 0.235
PA ¢ap1 (mm) 20.8+2.8 15.6+1.5 <0.001
VCI ¢ap1 (mm) 16.9+2.38 17.9+0.9 0.332

BMI: Beden kitle indeksi, LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, RV: Sag ventrikiil TAPSE: Tricuspid annular plane
systolic excursion, sPAB :Sistolik pulmoner arter basinct RA: Sag atrium, RVOT ACC time: Sag ventrikil ¢ikis yolu
akselerasyon zamani PA: Pulmoner arter VCI: Vena kava inferior

Anahtar Kelimeler: skleroderma, pulmoner hipertansiyon, TAPSE, TAPSE/sPAP
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Akut Pulmoner Tromboemboli Tanis1 Konulan Hastalarda
Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon Gelisme
Insidansi ve iliskili Risk Faktorleri

Asaf Baygiil', Deniz Dogan Miilazimoglu', Zeynep Pmar Onen', Tamer Sayin?

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali
2Ankara Univeristesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal1

Ozet: Giris: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), nadir goriilen ama morbidite ve mortalitesi yiiksek olan
bir hastaliktir. Tiim diinyada ve {lilkemizde akut pulmoner tromboemboli (PTE) hastalarinda KTEPH ve kronik tromboembolik
hastalik (KTEH) gelisme orani ile ilgili sinirli veri bulunmaktadir. Tan1 aninda ve takibi sirasinda KTEPH geligimi ile iliskili
bagimli ve bagimsiz risk faktorleri ise yeni tanimlanmaktadir. Biz de caligmamizda bu verileri tanimlamay1 hedefledik.Gereg
ve yontem: Mart 2017- Ocak 2020 tarihleri arasinda akut PTE tanis1 alan 3000 hastanin tibbi verileri retrospektif olarak tarandi.
Akut PTE tanis1 alip en az 3 ay etkin antikoagiilan tedavi kullanan 195 hasta calismaya dahil edildi.Bulgular: Hastalarin yas
ortalamasi 62.8 £16.5 yild1 ve %53.3’1 (n=104) kadin, %46.7’si (n=91) erkekti. En sik eslik eden hastalik %37.9 (n=74)
orani ile sistemik hipertansiyondu. Hastalarin %5.2°si (n=10) kroniklesti. Kroniklesen olgularin 8’1 (tim olgularin %4.1°1)
sag kalp kateteri ile KTEPH tanis1 alirken, 2 olgu (tim olgularin % 1.1°1) ise KTEH tanist aldi.Kronik PTE hastalarinin
demografik 6zelliklerine bakildiginda, ortalama yas 69.9 + 13.8 yild1 ve %60’ min erkek cinsiyet oldugu goriildii. Hastalarin
%350’si1 aktif sigara i¢iyordu ve ortalama paket-yil 61.4 = 27.6 idi. En sik eslik eden hastalik %40 (n=4) ise kronik obstruktif
akciger hastaligiydi.Kronik PTE gelisen hastalarin tan1 aninda doppler ekokardiyografi ile sistolik pulmoner arter basinci
(sPAB) degerlerinin ortalama 58.0 £ 25.8 mmHg olup istatiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0.01). Kroniklesen
hastalarin tan1 anindaki sag ventrikiil/sol ventrikiil oran1 >1’in {istiindeydi (p=0.02).Akut PTE olup kroniklesmeyen hastalar
ile kroniklesen hastalarin kronik PTE gelisimi ile iligkili akut PTE tan1 anindaki risk faktorleri karsilastirildiginda; masif PTE,
tekrarlayan PTE, trombolitik kullanimi, sag ventrikiil disfonksiyonu gelismesi, semptomlarin PTE tanisindan iki hafta 6nce
baslamasi arasinda her iki grupta istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.Kronik emboli gelisimi ile iligkili akut PTE takip
sirasindaki risk faktorleri karsilastirildiginda; kronik PTE hastalarinda NT-proBNP artis1 istatiksel olarak anlamli diizeyde
daha fazlaydi (p=0.002).Sonug: Degerlendirilen kohortta PTE’de kroniklesme %5.2 iken KTEPH gelisim orani ise %4.1 idi.
Eslik eden KOAH, sigara paket-yili, akut PTE tan1 aninda 6lgiilen sistolik pulmoner arter basinci yiiksekligi, sag ventrikiil/
sol ventrikiil oraninin >1 olmas1 ve akut PTE sonrasi takipte NT-proBNP artig1 kronik emboli gelisimi agisindan risk faktorii
olarak belirlendi.Ulkemizde KTEPH ve KTEH insidans: ve iliskili risk faktorlerini belirlemek igin cok merkezli prospektif
caligmalarin planlanmasi epidemiyolojik veri elde etmemize yardimci olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut pulmoner tromboemboli, Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon, Kronik
tromboembolik hastalik
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Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisinin Akut ile Kronik
Pulmoner Emboli Ayrimindaki Rolii
Hamdi Afsin', Emine Afsin’

'Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Niikleer Tip AD.
2Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Gogiis Hastaliklar1 AD.

Ozet: Pulmoner bilgisayarli tomografi anjiografide (BTA) kronik trombiis bulgulari; mozaik perfiizyon, proksimal pulmoner
damarlar1 kaplayan organize eksantrik trombiis defektleri, bilylik bronsiyal arter kollateralleri, lober ve segmental damarlarin
boyutlarindaki varyasyonlar, pulmoner arterlerin tam veya kismi tikanikligi, dilate santral pulmoner arterler, sag ventrikiil
genislemesi, diizensiz vaskiiler duvar kalinlasmasi, damarlarin ani daralmasi ve intraluminal aglar veya bantlar olarak
siralanabilir (1). Ancak iyi endotelize trombiisler pulmoner BTA’da goriilemeyebilir (2). Kontrast madde alerjisi ya da
nefropati gibi durumlarda pulmoner BTA yerine V/Q sintigrafisi tercih edilmektedir. V/Q ise mismatch defekt varligina gore
pulmoner emboli (PE) olasiligini belirlemektedir. Ancak bize akut ya da kronik olduguna dair bilgi vermemektedir.Biz de
calismamizda V/Q sintigrafisinde kronik PE’yi akut olandan ayirt edebilir miyiz?’ sorusuna yanit aradik. Materyal- metod:
2020- 2023 yillar1 arasinda akut PE tanis1 konulan ve V/Q sintigrafisi olan 36 hasta ile kronik PE tanis1 olan 24 hasta olmak
tizere toplam 60 hasta calismaya alindi. Hastalarin demografik verileri, semptomlari, komorbiditeleri, derin ven6z tromboz
varlig1, gegirilmis emboli dykiisii, ekokardiyografi ve BTA bulgulari, V/Q sintigrafisinde mismatch perfiizyon defektlerinin
yerlesimi (segmental, subsegmental, lober), say1s1 ve goriiniimii (kama ya da yama) kaydedilerek 2 grup verileri karsilastirildi.
Sekil 1°de kama ve yama goriiniime drnek verilmistir. Bulgular: Iki grupta da kadin hakimiyeti vardi. Kronik PE grubunda
hastalar daha geng idi (p: 0.001). Mismatch segmenter defekt sayis1 akut PE grubunda daha fazla bulundu. [1.5(0-7)/ 0(0-6),
p:0.042]. Kama sayisi akut PE grubunda (p:0.003); yama sayisi ise kronik PE grubunda (p <0.001) anlaml1 olarak daha yiiksek
saptandi. Kama sayis1 artig1 kronik PE ile negatif yonde (1:-0.391, p: 0.002), yama sayis1 artist ise pozitif yonde korele (r:
0.540, p< 0.001) idi. Yama sayis1 pulse oksijen satiirasyonu ile negatif korele saptandi (r: - 0.346, p: 0.012) (Tablo 1).Tartisma
ve Sonug: V/Q sintigrafisinde akut embolide tam obstriiksiyon olustugunda perfiizyonda tamamen defekt izlenirken; kronik
PE’de kismi rekanalizasyon ile kismi perfiizyon defekti saptanabilir. KTEPH’de hemodinamik anormalliklerin ilerlemesine
ragmen perflizyon defektlerinin belirginligi zaman i¢inde azalabilecegi raporlanmistir (3). Hem KTEPH’de hem de akut
PE’de vaskiiler tikanikliklarin tipik kama seklinde perfiizyon defektlerine yol agtigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (4,5).
KTEPH’de gelisen vaskiilopatiye sekonder olarak yamali mismatch defektler de gelisebilmektedir. KTEPH de tikanmamis
arterlerde ve tikali arterlerin distal segmentlerinde arteriyopatik degisiklikler ve vaskiiler remodeling olustugu bilinmektedir
(6). Sonug olarak V/Q sintigrafisinde akut PE’de mismatch segmenter defektler daha sik ve kama seklinde izlenirken; kronik
PE’de yama defektlerin sayis1 daha fazladir. Yama sayisinin fazlaligi da hastanin hipoksemisinin derinligi ile koreledir. Bu
durumun kronik PE’ye ne kadar 6zgii olduguna dair ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Sekil 1. Kama ve Yama Goriiniime Ornek Gorsel

-
Ww
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Akciger Perflizyon sintigrafinde; a- Sag akciger orta lob lateral ve medial segmentlerde tipik kama seklinde perfiizyon defekti
b- Her iki akcigerde multiple tipik yama seklinde perfiizyon defektleri izlenmekte

Tablo 1. V/Q Sintigrafisi Bulgularinin Korelasyonu

Emboli tipi PABs Sp0O2 PA ¢ap1

r p r p r p r p
Mismatch 0.120 0363 | 0.167 0256 | -0.103 0.466 | -0.089 0.587
lober defekt
Mismatch
segmenter 20264 0.041 | 041 0780 | 0.012 0933 | -0.092 0.572
defekt
Mismatch
subsegmenter | 0.085 0.518 | -0.054 0.717 | -0.122 0.388 | 0.147 0.365
defekt
Kamasayisi | -0.391 0.002 | -0.005 0.972 | -0.022 0.875 | -0.149 0.359
Yamasayist | 0.540 <0.001 | 0.264 0.070 | -0.346 0.012 | 0.230 0.153

PABEs: sistolik pulmoner arter basinci, SpO2: pulse oksimetri ile dlgiilen oksijen saturasyonu, PA: pulmoner arter

Anahtar Kelimeler: akut pulmoner emboli, kronik pulmoner emboli, Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi, kama defekt, yama
defekt
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Pulmoner Tromboemboli Ciddiyetini Gostermede Yeni Bir
Parametre: Modifiye Glasgow Prognostik Skoru

Haluk Furkan Sahan', Engin Algiil', Nail Burak Ozbeyaz?, Giirkan is'

'Etlik Sehir Hastanesi, Kardiyoloji
2Ankara Universitesi, T1p Fakiiltesi, Kardiyoloji

Ozet: Amag: Modifiye Glasgow prognostik skoru (mGPS), C-reaktif protein (CRP) ve albiimin diizeyleri kullanilarak
hesaplanan yeni bir immiin-inflamatuar indeks olup, farkli kalp hastaliklarinda prognostik degere sahip oldugu literatiirde
gosterilmistir. Bu calismamizda mGPS’un akut pulmoner tromboemboli (PTE) ciddiyetini gostermedeki degerini arastirmay1
amacladik. Gere¢ ve Yontem: Calismaya retrospektif olarak 311 akut PTE hastas1 alindi. PTE hastalar1 klinik, goriintiileme
ve laboratuvar verilerine gore yiiksek riskli, orta riskli veya diisiik riskli olarak siniflandirildi. mGPS skoru bagvuru sirasinda
almmis olan kan 6rneklerinden hesaplandi. mGPS skoru; albiimin diizeyi >3,5 mg/dL ve CRP <10 mg/L olanlar 0 puan,
albiimin diizeyi >3,5 mg/dL ve CRP >10 mg/L olanlar 1 puan, albiimin diizeyi <3,5 mg/dL ve CRP >10 mg/L olanlar 2 puan
olarak hesaplandi.Bulgular: Caligmaya alian hastalarin 78 (%25,01)’1 ytiksek riskli grupta yer aldi. Yiiksek riskli Akut PTE
hastalarinda mGPS anlamli olarak daha yiiksek saptandi. (p<0.001) Cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildiginda
mGPS, PTE ciddiyetini gdstermede bagimsiz prediktor olarak saptandi.( OR (95% GA)3.862 (1.954—7.790), p<0.001)Sonug:
Rutin laboratuvar degerlerinden kolaylikla hesaplanabilen mGPS, yiiksek riskli PTE hasatlarinin belirlenmesinde faydali
olabilir.

Akut Pulmoner Emboli Siddetine Gore Laboratuvar Bulgular: ve Modifiye Glasgow Prognostik Skorlar1

Masif Sub-masif Masif olmayan
p degeri

n=78 n= 142 n=91
Creatinine 1.05+0.91 1.00+0.53 1.11£0.95 537
Cardiac troponin | o166 15446 | 488.4£1260.9 | 375.74992.4 042
(ng/L)
D-dimer (ng/mL) | 5845.1£1673.2 | 4463.8£1612.7 | 3812.5£1396.8 | .001
Coreactive protein | 15 9511086 | 10.6948.61 9.67+48.27 083
(mg/L
I;LT)' proBNP (bg/ | 11753714794 | 978.634683.5 | 474.1+4180.6 <.001
PAPs (mmHg) 55.6+11.8 50.3+11.2 43.8+10.4 <.001
Albumin(mg/dL) | 3.6+1.2 3.9+1.3 4.1£1.6 <.001
mGPS, n (%) <.001
0 66(85.2) 131(92.7) 88(96.4)
| 7(9.3) 7(4.9) 2(2.8)
D 5(5.5) 42.4) 1(0.8)

Anahtar Kelimeler: pulmoner tromboemboli, Glasgow prognostik skoru
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Rehberler Isiginda Hasta Merkezli Pulmoner Emboli
Tedavisi
Niliifer Yigit', Goksel Alimisik Ergur’
'Pamukkale Universitesi Hastanesi

Ozet: GirisPulmoner emboli (PTE) hastalarinda K Vitamini Antagonisti (KVA) tedavisi, 6zellikle warfarin kullanimi, INR
(International Normalized Ratio) takibi ile yakindan iligkilidir. Bu ¢aligma, KVA tedavisinin zorluklarini ele alarak, tele-tip
teknolojilerinin bu siirecteki roliinii incelemektedir. Warfarin tedavisi sirasinda hem farkli zaman araliklariyla INR takibi
yapilmasi hem belirlenen aralikta INR degerinin tutulmasi i¢in bireysel olarak degisen doz semalar1 gerektirmesi, diyet ve
ilag etkilesimleri gibi faktorler bu tedavi siirecini zorlagtirmaktadir. Tele-tip uygulamalarinin genel poliklinik hastalar1 disinda
ozellikle bu hasta grubu i¢in, hastanin takip edildigi kuruma gelmeksizin siirekli ve diizenli izlenebilmesi, hasta uyumunun bu
sayede artirilabilmesi ve doz agimi gibi durumlarda erken miidahale avantajlari sunabilecegi ongoriilmektedir. Bu zorluklarin
iistesinden gelmede tele-tip ile izlemin etkili bir ¢6ziim olarak gosterilmesi, durumunda, oral antikoagiilan idame tedavisi i¢in
yaygin kullanima girebilecektir. BulgularCalismanin baslangicindan bu yana toplam 12 pulmoner emboli tanili hasta INR-
Teletip takip siirecine alinmigtir. Bu hastalarin 5’1 erkek, 7°si ise kadin olup, 2 hastada masif emboli tanis1 konulmus ve bu
hastalara yarim doz (50 mg/2 saatte) rt-PA tedavisi uygulanmistir. Tan1 aninda hastalara giinde iki kez diisiik molekiil agirlikli
heparin (DMAH) tedavisi baslatilmig, 48 saatlik klinik izlem sonrasinda Warfarin tedavisine gec¢ilmistir. Hastalarin klinik
izlemleri sirasinda hemodinamik olarak stabil hale geldikleri donemde taburculuk planlar1 yapilmistir. Ortalama yatis siiresi
4,58 giin olarak kaydedilmistir. Taburculuk 6ncesinde INR’nin mutlak olarak 2-3 arasi1 olmasi beklenmemis, gerekli durumda
DMAH tedavisi esliginde taburculuk gergeklestirmistir. Hastalarin taburcu edilmesini takiben, yasadiklar1 yere en yakin
saglik kurulusunda INR diizeylerini kontrol ettirmeleri istenmis ve Tele-tip tizerinden yapilan goriismelerle Warfarin dozlar
ayarlanmistir. INR’nin 2-3 arasi hedef araligina ulagsmasi ortalama olarak 12 giin stirmiistiir. Tartisma ve Sonug¢Hastane yatis
stiresinin kisaltilmasi, hastane kokenli enfeksiyon riskinin azaltilmasi ve hastane yatig masraflarinin diistiriilmesi gibi 6nemli
faydalar elde edilmistir. Ayrica, hastalarin INR takibi i¢in uzaktan gelmeleri gerekmemis, bu sayede zaman ve maddi kayiplar
onlenmistir. Tele-tip uygulamasi sayesinde 3. basamak hastanenin poliklinik yiikii de azaltilarak saglik hizmetlerinin daha
verimli kullanilmas1 saglanmistir. Hasta sayis1 az olsa da sonuglarimiz, tele-tip uygulamasinin ciddi faydalar saglayacagini
gosteren bir 6n degerlendirme raporu niteliginde goriilebilir. Calismamiza devam ederek hasta sayimizi artirmay1 ve bu bulgulari
daha kapsamli bir sekilde degerlendirerek tedavi rehberlerinde yer almasi hedeflenmektedir.Sonug olarak ¢alismamizda, tele-
tip uygulamalarimin INR takibini daha giivenli ve erisilebilir hale getirdigini, hasta uyumunu artirdigini ve komplikasyonlarin
onlenmesinde dnemli bir ara¢ oldugunu vurgulamay: amagladik. Pamukkale Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
olarak, COVID-19 siirecinde kazandigimiz tele-tip deneyimleri bu ¢alismanin temelini olusturmaktadir. Bu ¢aligmayla, tele-
tip uygulamalarinin pulmoner emboli hastalarinda KVA tedavisi ve INR takibindeki etkinligini 6n gordiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: INR takibi, Tele-tip, Pulmoner Emboli, Warfarin Doz Optimizasyonu, Klinik izlem
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Kontrolde Sag Ventrikiil Disfonksiyonu Diizelmeyen Akut
Pulmoner Tromboemboli Hastalariin Ozelliklerinin
Belirlenmesi

Deniz Dogan Miilazimoglu', Volkan Kozluca?, Serhat Erol'

' Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart AD
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD

Ozet: GIRIS: Akut pulmoner tromboembolide tani sirasinda yapilan ekokardiyografide saptanan sag ventrikiil disfonksiyonunun
kontrol ekokardiyografide tamamen diizelmesi beklenmektedir. Diizelmeyen hastalarda mortalite ve morbiditenin arttig1
bilinmektedir. Biz de sag ventrikiil disfonksiyonu diizelmeyen hastalarin 6zelliklerini belirlemek amaci ile bu ¢aligmay1
planladik. METOT: 2023-2024 yillarinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’nde
takip edilen akut pulmoner tromboemboli hastalari1 ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 30 gilinliik mortalite risk siniflamalar
belirlenerek; orta ve yiiksek riskli olanlarin bagvuru ve varsa kontrol ekokardiyografi, NT-proBNP, troponin, laktat degerleri
ile aldiklar1 tedavi bilgileri kaydedildi. Ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonu sag kalp bosluklarinda biiyiime,
hipokinezi/akinezi, TAPSE<16mm veya sPAB> 30 mmHg ile belirlendi. BULGULAR: Calismaya 39 hasta dahil edildi, 12’si
orta veya yliksek riskli pulmoner tromboemboli idi (Sekil 1). Bu hastalarin 5’1 kadin, 7’si erkek ve yaslarinin ortalamasi 52.08
+/-18.94’yd1. Orta-diisiik risk grubunda 3, orta-yiiksek risk grubunda 8 hasta, yliksek risk grubunda 1 hasta vardi. Hastalarin
tamaminda sag ventrikiil disfonksiyonu tespit edildi. Diisitk molekiil agirlikli heparin 4, standart heparin 5, trombolitik 3
hastaya verildi. Hastalara 1 (min: 1- max: 6)ay sonra yapilan kontrol ekokardiyografide 11’inde sag ventrikiil disfonksiyonu
ortadan kalmigken, 1’inde sebat ettigi goriildi. Gruplarin 6zellikleri Tablo 1°de verildi. TARTISMA-SONUC: Yiiksek mortali
riskli akut pulmoner emboli, ileri yas, yiiksek nabiz, yiiksek sistolik kan basinci, yliksek bagvuru NT-proBNP ve troponin,
yliksek laktat diizeyleri sag ventrikiil disfonksiyonunun tedaviden sonra sebat etmesi agisindan risklidir. Calismamizdaki
hasta sayisinin az olmasi nedeni ile kesin sonuglara ulagsmak miimkiin olmasa da daha genis hasta popiilasyonu ile yapilacak
¢ok merkezli ¢aligmalarla bagvuru ve kontrol sonuglari ile sag ventrikiil disfonksiyonu diizelen ve diizelmeyen hastalarin
basvuru ve kontrol bulgularmin degerlendirilmesi, hastalarin yonetimi acisindan fayda saglayacaktir.

Sekil 1: Calismanin Akis Semasi

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesinde
2023-2024’te takip edilen akut pulmoner tromboemboli hastalar
(n=39)

Ft | Diisiik mortalite riskli hastalar (n=27)

Orta ve Yiiksek mortalite riskli hastalar
(n=12)

l

Basvuru ekokardiyografide sag ventrikiil
disfonksiyonu olanlar
(n=12)

/ \

Kontrol ekokardiyografide sag Kontrol ekokardiyografide sag ventrikiil
ventrikiil disfonksiyonu diizelenler disfonksiyonu diizelmeyenler
(n=11) (n=1)

22



ﬁkcizer B. I.II.USAI-

a @?D amar Hastaliklan

il A nE
Q :Tffﬂ:dn:::egl ADHAD KOHGRESI -3 Kasim 2024 | NG Phaselis Kemer Antalya

NEﬁ VASKULER HASTALIKLAR

ADHAD

Tablo 1: Kontrol Ekokardiyografide Sag Ventrikiil Disfonksiyonu Gerileyen ve Sebat Eden Hastalarin Ozellikleri

Sag ventrikiil Sag ventrikiil
disfonksiyonu gerileyen disfonksiyonu sebat eden
hastalar (n=11) hastalar (n=1)
Cinsiyet (n) 5K,6E 1E
Yas (mean (SD)) 51.64 (19.8) 57
Emboli mortalite risk smifi |3 orta-disiik, 1 yiiksek riskli
(n) 8 orta yiiksek
Nabiz (/dk) (median (min- 90 (72-120) 95
max))
Sistolik KB (mmHg)
(median (min-max)) 120 (100-149) 140
4 DMAH
Tedavi (n) 5 Standart heparin 1 Sistemik
1 Sistemik trombolitik trombolitik
1 EKOS
Bagsvuru ekokardiyografi;
Sag kalp bosluklar biiyiik |11 1
(n)
TAPSE (median (min- 17.5 (16-23) )
max)) ’
sPAB (median (min-max))
Sag ventrikiil hipokinezi/ SUGULEY >0
akinezisi (n)
3 1
Bagvuru NT-proBNP (pg/
ml) 1292 (100-35000) 1794
(median (min-max))
Bagvuru Troponin (pg/ml) 24 (5:215) 108
(median (min-max))
Basvuru laktat (median 1.35 (0.5-2.6) 21

(min-max))

Kontrol ekokardiyografi;

Sag kalp bosluklar: buyiik |

(m) !
TAPSE (median (min-
max)) 21 (20-23) -
sPAB (median (min-max))

30 (25-35) 50
Sag ventrikiil hipokinezi/
akinezisi (n) 0 1
Kontrol NT-proBNP (pg/
ml) 95 (10-849) 58
(median (min-max))
Kontrol Troponin (pg/ml) 8 (3-20) 3

(median (min-max))

Anahtar Kelimeler: Sag ventrikiil disfonksiyonu, Pulmoner hipertansiyon, Pulmoner tromboemboli
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Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Inflamatuar ve
Kardiyak Biyomarkerler: IL.-34’iin Prognostik Rolii
Hasan Ata Bolayir!, Mehdi Karasu?, Mehmet Ali Gelen?

'Malatya Turgut Ozal Universitesi
Elaz1g Fethi Sekin Sehir Hastanesi

Ozet: Giris: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), artmis pulmoner arter basinct ile karakterize edilen ve 6nemli morbidite
ve mortaliteye sahip bir hastaliktir. Inflamatuar siiregler, PAH patogenezinde kritik bir rol oynar; inflamatuar hiicreler ve
mediatorler hastaligin erken evrelerinde mevcuttur. Vaskiiler inflamasyon ve yeniden yapilanmada rol oynayan bir sitokin olan
IL-34, PAH gelisiminde de rol oynayabilir. Amacg: Bu c¢aligma, IL-34 diizeyleri ile pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)
arasindaki korelasyonu arastirmayi, PAH’1n molekiiler mekanizmalarini anlamay1 ve 1L-34’{in potansiyel bir biyomarker
olarak roliinii kesfetmeyi amaclamaktadir. Yontem: Malatya Turgut Ozal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde (Aralik 2022
- Nisan 2024) sag kalp kateterizasyonu ile PAH tanisi1 alan ardisik hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalar, diisiik riskli ve
yiiksek riskli gruplara ayrildi. Serum IL-34, hs-CRP ve NT-proBNP diizeyleri 6l¢iildii ve saglikli kontrollerle karsilastirildi.
Ekokardiyografik degerlendirmeler ve biyomarkerlarin énemi ve prediktif yeteneklerini degerlendirmek i¢in ROC analizi
dahil istatistiksel analizler yapildi. Tartigma: PAH hastalarinda IL-34 ve hs-CRP diizeyleri, kontrol grubuna kiyasla anlamli
olarak yiiksekti. IL-34, sistolik pulmoner arter basinci, SA alan1 ve NT-proBNP diizeyleri ile pozitif korelasyon gosterdi.
Multivaryat analiz, [L-34 ve hs-CRP’nin PAH 1n bagimsiz 6ngoriiciisii oldugunu ortaya koydu. IL-34 diizeylerinin >29.8 pg/
mL olmasi PAH’1 %78 duyarlilik ve %69 6zgiilliik ile 6ngoriirken, >44.4 pg/mL diizeyleri yiiksek riskli PAH’1 %84 duyarlilik
ve %77 ozgiilliik ile 6ngdrdi. Sonug: Yiikselmis IL-34 ve hs-CRP diizeyleri, PAH ciddiyeti ve sag ventrikiil disfonksiyonu ile
iligkilidir ve IL-34’{in tanisal ve prognostik bir biyomarker olarak potansiyelini gdstermektedir. Bu bulgulari dogrulamak ve
PH yo6netiminde 1L-34 hedefli tedavileri kesfetmek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir.

Yiiksek Riskli Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda IL-34 / NT-proBNP / hs-CRP’nin ROC Egrisi
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Cahsma Popiilasyonunun Temel Ozellikleri ve Laboratuvar / Ekokardiyografik Olciimleri

Kontrol Grub Primer Pulmoner Primer Pulmoner

(ni3 0()) rtml lrln ) Hipertansiyon Diisiik Risk Hipertansiyon Yiiksek Risk
Parametreler veva m’ecél Zna (i Parametreleri Olan (n=35), Parametreleri Olan (n=25), p degeri

Y 4 ortalama+SD veya medyan ortalama+SD veya medyan
maks) . .
(min—maks) (min—maks)

Yas, yil 40+6.4 42+7.2 45+5.5 NS
Cinsiyet, kadin/erkek 14/16 16/19 11/14 NS
Viicut kitle indeksi, kg/m? | 30+3.3 31+4.2 32+4 .4 NS
Glukoz, mg/dL 89+3.7 91+4.9 93+5.1 NS
BUN, mg/dL 20 (16-28) 22 (18-32) 25 (19-35) NS
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Kreatinin, mg/dL 0.9 (0.7-1.3) 1.1 (0.9-1.5) 1.3 (1.1-1.7) NS
Urik asit, mg/dL 7.4£0.9 7.7+0.8 7.9+1.1 NS
Toplam kolesterol, mg/dL | 251 (207-322) 260 (211-333) 258 (209-319) NS
Trigliserid, mg/dL 172+41.4 170+32.7 180+39.3 NS
HDL, mg/dL 42499 40+11.4 47+13.1 NS
LDL, mg/dL 168+33.3 171£39.6 174+28.9 NS
hs-CRP, mg/dL 0.3 (0.1-0.8) 2.8(2.1-4.2) 6.9 (5.5-10.1) <0.05
Hemoglobin, gr/dL 13.5+0.7 14.4+0.7 14.1+0.3 NS
Trombosit, x103/uL 200+49.8 220+37.9 218+33.8 NS
WBC, x10%/uL 8.8+0.7 9.4+1.1 9.9+0.9 NS
DM (n) 11 12 9 NS
HT (n) 13 15 12 NS
Sigara igme (n) 9 10 5 NS
EF (%) 6242.4 60+3.3 58+3.1 NS
sPAB, mmHg 224+2.6 45+3.6 63£7.5 <0.05
RA alani, cm? 114+2.2 15+£2.9 33+4.4 0.03
f;;lllz)siyonel kapasite, I LI LIV )

Alt daldlca yirtime (et | 5644173 480124 152+14.4 <0.05
NT-proBNP diizeyi, ng/L | 95+5.7 195+14.4 1500+139.7 <0.05
IL-34 diizeyi, pg/mL 12+0.9 34+4 .4 57+7.1 <0.05

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon (PAH), IL-34, Inflamasyon, Biyomarkerlar, Sag Ventrikiil Disfonksiyonu
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Grup 1 ve Grup 4 Pulmoner Hipertansiyonu olan Hastalarda
Notrofil/Lenfosit Orani, Ekokardiyografi ve Kateterizasyon
Parametreleri Acisindan Olasi1 Farklar

Saadet Aydin'

'Bakirgay Universitesi Tip Fakiiltesi, Cigli Egitim ve Arastirma Hastanesi, [zmir

Ozet: Giris: N/L oran, klinik pratikte hemogram analizinden kolayca tespit edilebilen bir inflamatuar belirte¢ olarak dikkat
cekmektedir. Inflamasyonun, literatiirde pulmoner vaskiiler hastaliga, pulmoner arteriyel hipertansiyona (PAH) ve hatta kronik
tromboembolik pulmoner hastalik (KTEPH) etyopatogenezine katkida bulundugu bidirilmektedir. Biz bu ¢alismada, Grup 1 ve
4 hastalarinda N/L orani, ekokardiyografik ve kateter parametrelerindeki olas1 farklari inceledik.Gereg-Y 6ntem: Merkezimizde
2023-2024 yillar1 arasinda sag kalp kateterizasyonu yapilmig ardisik 23 olgu, N/L orani, ekokardiyografi ve kateterizasyon
bulgulart agisindan retrospektif olarak incelendi.Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 18’1 kadin (%78.3) ve 5° i erkekti
(%21.7). Gruplar arasinda N/L oran1 agisindan istatistiksel fark izlenmedi (2.8+-1.1 vs5.1+-4.9). Sag kalp kateterizasyonunda
(SKK) tespit edilen ortalama pulmoner arter basici grup 1 hastalarinda, grup 4 hastalarindan daha yiiksek seviyelerdeydi
(45.9+-17.3 vs 32.9+-11.8; p=0.037). Ekokardiyografik olarak tespit edilen sistolik pulmoner arter basincida niimerik olarak
grup 1 hastalarinda, grup 4 hastalarindan daha yiiksek olmakla birlikte istatistik olarak fark yoktu (p=0.525). Yine SKK’ da
tespit edilen pulmoner vaskiiler rezistans (7.3+-7.1 vs 4.0+-1.9 WU, p=0.281), pulmoner kapiller kama basic1(13.3+-5.1 vs
11.3+-2.9 mmHg, p= 0.447) ve sag atrial basing (13.2+-11.8 vs 7.7+-2.0 mmHg, p=0.315) degerleri grup 1 hastalarda daha
yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi. Ek olarak ekokardiyografide tespit edilen TAPSE(mm) (16.74+-
5.1 vs 19.1+-5.4, p=0.316) ve EF (%) (60.5+-3.9 vs 59.3+-6.6,p=0.928) degerleri acisindan da gruplar arasinda fark yoktu.
Tartisma:Calismamizdan elde edilen bulgulara gére grup 1 ve grup 4 hastalarda spesifik bir parametrenin tanisal oldugunu
sOyleyemeyiz. Klinik veriler, laboratuvar bulgulari ve ¢esitli goriintiileme yontemleri ayirici tanida kullanilmalidir.

Anahtar Kelimeler: ekokardiyografi, kateterizasyon, grup 1 ve grup 4 pulmoner hipertansiyon, nétrofil/lenfosit orani
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Idiopatik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonlu Ergen
Hastada Epoprostenolden Seleksipaga Gegis

Ozlem Siirekli Karakus', Serafettin Corbacioglu!, Adem Karabulak!, Erkan Tas!, Sule Arict', Giilperi Yagar Keskin',
Fatih Alparslan Geng', Metin Sungur’, Ayse Inci Yildirim!

'Kosuyolu Yiiksek Ihtisas ve Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali

Ozet: Giris: Idiopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), nadir goriilen progresif bir hastaliktir. Sentetik prostaglandin
analogu olan Epoprostenol, PAH 11 hastalarda tercih edilen énemli tedavi modalitelerinden biridir. Ancak, siirekli intravenoz
inflizyon olarak verilmesi gerekmesi ve buna bagl kateter iligkili komplikasyonlarin goriilmesi, hastalarin hayat kalitesini
ciddi oranda etkilemektedir. Bu yazimizda, uzun siire astim tanisi ile takip edilen ve 17 yasinda idiopatik PAH tanis1 alan
erkek hastamizda 6 aylik epoprostenol kullanimi sonrasi seleksipag tedavisine gecisimizi anlattik. Olgu: Onyedi yasinda
erkek hasta, kola yanstyan gogiis agrisi, nefes darligi, efor kisitlanmasi nedeniyle poliklinigimize bagvurdu. Ozgegmisinde,
agirligi 87 kg, boyu 180 cm, spo2: %97, kta:112, ta:110/70, fonksiyonel siniflamasi class II-111, pletoresi oldugu, diger sistem
muayenelerinin normal oldugu izlendi. Hastanin akciger grafisinde pulmoner konusun belirgin oldugu; elektrokardigrafi
(EKG)’sinde, sag dal bloklu siniis ritmi, p pulmonale, yaygin T negatifligi goriildii. Ekokardiyografisinde; sol ventrikiil EF:
%60, sag kalp bosluklarinda dilate (RA alani:27 cm2), D-septum, ortalama pulmoner arter basinci (PAB) 75 mmHg, pulmoner
arter dilate (32 mm), TAPSE:14 mm, vena kava inferior 22 mm olarak dl¢iildii. Anjiografisinde; PAB 109/53 (71) mmHg,
Wedge basinci:8 mmHg, PVR:25,2 Woods, SVR:26,4 Woods, PVR/SVR: 0,95, LMCA %40 basi izlendi. Konjestif kalp
yetmezligi tedavisine tadalafil 2x40 mg, bosentan 2x125 mg eklendi. 6 ay ikili anti-pah tedavisi altinda semptomlarinda
kismen gerileme olan hasta {ist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi ciddi nefes darligiyla getirildi. Muayenede takipneik,
dispneik, NYHA class IV olarak degerlendirildi. Tedavisine inhaler iloprost eklendi ancak hasta tolere etmemesi, nebiil
alamamas1 nedeniyle iv epoprostenole gecildi. 1 ng/kg/dk ile baglanip 15 ng/kg/dk’ya ¢ikildi. Sng/kg/dk’ya ¢ikildiginda
hastanin mobilize oldugu goriildii. Bag agrisi, kusma gibi yan etkiler icin semptomatik tedavi eklenerek doz artirnmlar1 yapildi.
Epoprostenol baglanildigi giin, Pro- BNP 5148 ng/L goriiliirken; Tedavinin 24. giinii 141 ng/L’ye diistiigii goriildii. Hasta 6 ay
epoprostenol ile takip edilirken santral katatere bagli komplikasyonlar nedeniyle oral seleksipaga gegildi. Ilk giin Seleksipag
2x100 mcg ile baglanildi. 2. giinden sonra 2x200 mcg’a geg¢ildi ve 1 hafta bu dozda takip edilip; epoprostenol her giin 1 mcg/
kg/dk azaltild1. Haftalik 200 mcg doz artislarinda ¢cenede kasilma ve ishal sikayetleri olmasi nedeniyle 2x800 mcg’da kalindi.
Hasta tadalafil, bosentan ve seleksipag tedavileri altinda genel durumu iyi olup, aktif sikayeti olmadan yasamini idame
etmektedir. Sonu¢: PAH’I1 hastalarda, epoprostenolden seleksipaga giivenli bir sekilde gecilebilecegini gosterdik. Bu gegisin
saglanabilmesi i¢in vakalarin kendi 6zelinde ve klinik durumuna gore degerlendirilmesinin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Seleksipag Dozu Artirthrken, Epoprostenol Dozu Azaltimmin Giinliik izlemi

Epoprostenolden Seleksipag'a Gegls Grafig
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Seleksipag tedavisinin 1. glinii 2x100 mcg olarak baslanild1. 2. giinii 2x200 mcg olarak artirild1 ve bir hafta bu dozda izlendi.
8. glin 2x400 mcg, 15.giin 2x600 mcg, 22. giin 2x800 mcg olarak doz artirildi. Epoprostenol, tedavinin 2. giiniinden itibaren,
her giin 1 ng/kg/dk azaltilarak kesildi
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Hastamuzin ilk Basvuru Am, Klinik Kétiilesme, Tedavi Degisiklik Donemlerindeki Klinik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Pulmoner Kﬂli{lik Epopro.sten’olden. Seleksipag altinda
Hipertansiyon tan kotiilesme Seleksipag’a gegis son durumu
ant (Ilk bagvuru) (6.2y) (12.ay) (18.ay)
WHO- Fonksiyonel Class 1T - TII Class IV Class 11 Class 11
Smiflama
e . Yataktan
6 dk yiiriime testi, m 400 m Kalkamads. 610 m 630 m
Kutandz oksijen 97% 86% 98% 98%
satuirasyonu
Pro BNP, ng/L 900 5148 21 36
Ortalama pulmoner arter
basmnct, mmHg (EKO) 60 mmHg 80 mmHg 20 mmHg 22 mmHg

Anahtar Kelimeler: Idiopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon, Seleksipag, Epoprostenol
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SS-19

Pulmoner Emboli Klinigi ile Prezente Olan Pulmoner
Anjiosarkom Olgusu

Zehra Erkal', Nermin Bayar'
'SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ozet: 28 yasinda erkek hasta bir haftadir giderek nefes darlig1 sikayeti ile acil servise basvurdu. Ozgegmisinde herhangi
bir 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde kalp hizi 120/dk ve hasta takipneikti. Yapilan biyokimyasal testlerde hemoglobin
12.5 g/dl, alanin transaminaz 125 U/L(yiiksek), kreatinin 0.84 g/dl, CRP 106 ng/l(yiiksek), Troponin 27 mg/L(yiiksek)
tespit edildi. Akciger grafisi normaldi. Elektrokardiyografide siniis tasikardisi izlendi. Ekokardiyografide (EKO) patolojik
olarak ana pulmoner arterde 31*25 mm boyutlarinda hareketli trombiis ya da tiimoér ile uyumlu olabilecek kitle imaj1 izlendi.
Orta derecede trikiispit yetersizligi olan hastanin buradan hesaplanan sistolik pulmoner arter basinci 75 mmhg idi. Hastada
pulmoner emboli(PE) diigiiniilerek pulmoner bt anjiografi istendi. Pulmoner trunkusda her iki ana pulmoner arterde liimeni
olduk¢a daraltan ancak damari ekspanse etmeyen, belirgin kontrastlanmasi olmayan PE ile uyumlu olabilecek hipodens
dolum defektleri izlendi. Tiim bu bulgular ile hasta masif PE tanisi ile yatirilarak trombolitik tedavi baslandi. Fakat tedavinin
basladiktan kisa siire sonra hastada alerjik reaksiyon gelismesi nedeniyle trombolitik tedavi kesilerek subkutan diisiik
molekiil agirlikli heparine gegildi. INR seviyesinin 3.0 civarinda tutulmasi planlandi. Bu arada calisilan trombofili paneli
ve romatolojik hastalik belirtecleri negatif izlendi. Bir haftalik takipte hasta klinik olarak ¢ok rahatladi fakat yapilan kontrol
ekokardiyografide kitlede herhangi bir kii¢iilme izlenmedi. Toraks MR’ da pulmoner arterdeki kitlede belirgin kontrastlanma
olmadig i¢in trombiis olarak degerlendirildi. Bu kadar biiyiik bir kitlenin hastanin klinigini ¢ok etkilemesi beklenirken hasta
¢ok rahat oldugu icin emboli aksine biz tiimdr olabilecegini diisiinerek kiiratif cerrahi rezeksiyon planladik. Nitekim dig
merkezde yapilan pulmoner endarterektomi cerrahisi sonrasi alinan materyal patolojik olarak anjiyosarkom olarak raporlandi.
Cerrahi sonrast hemen adjuvan kemoterapi (KT) baslanan hastay1 yaklasik 30 aydir asemptomatik olarak takip etmekteyiz.
Pulmoner arter sarkomlari olduk¢a nadir goriiliir. Literatiirde 300 den az primer vaka bildirilmistir. Tiimor genellikle kan akimi
dogrultusunda ve intima boyunca liimen i¢ine dogru biiyiir. Bu nedenle liimene dogru uzanan sapl kitleler olarak goriiliirler.
Hastalar spesifik olmayan sikayetler ile bagvurdugu ve radyolojik olarak pulmoner emboli ile karistig1 i¢cin genellikle ileri
evrede metastaza bagli olarak tan1 alirlar. MR’da trombiis ve kitle ayirimi yapilabilir. Tam standart bir tedavi yaklagimi da
yoktur. Literatiirdeki vakalara radyoterapi, kemoterapi, cerrahi yada immunoterapi uygulanmistir. Erken cerrahi rezeksiyon
ile sagkalim yaklasik 3 yil uzatilabilir.Biz hastamizda MR’da trombiis diisiiniilmesine ragmen erken cerrahi rezeksiyon ve
neoadjuvan KT ile yiiz giildiiriicii sonuglar aldigimiz i¢in bu vakay1 sunmak istedi.

Pulmoner Anjiyosarkom

PEA 862

Anahtar Kelimeler: pulmoner, emboli, ekokardiyografi
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Sistemik Skleroz Olgusunda Pulmoner Hipertansiyon,
Grup 1? Grup 3? Tedavi?
Gokhan Altan', Ahmet Kaya Bilge?, Murat inan¢?, Giilfer Okumus'

'Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 AD
?[stanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Kardiyoloji AD
3Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart AD, Romatoloji Bilim Dali

Ozet: Giris: Sistemik skleroz (SSc) multisistemik bir hastalik olup pulmoner arteriyel hipertansiyonun (PAH) yan1 sira sol
kalp hastalig1, interstisyel akciger hastaligi, kronik tromboembolik hastalik, pulmoner venookluziv hastalik gelisimine yol
acarak pulmoner hipertansiyon (PH) olusturabilir. Bu yazida SSc’ ye bagli, farkli mekanizmalarla ortaya ¢ikan PH olgusu
sunulmustur.Olgu: Altmis bes yasinda erkek hasta 3 y1ldir devam eden ve son 6 aydir artan nefes darligi sikayetiyle basvurdu. Ug
yil 6nce bagska bir merkezde kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tanisiyla baglanan inhaler tedaviden fayda gérmedigi
ogrenildi. Son 1 yildir nefes darligi nedeniyle sik sik bagvurdugu acil polikliniklerde KOAH atak tedavileri almisti. Diyabetes
mellitus ve hipertansiyon haricinde bilinen ek hastalig1 yoktu. Fizik muayenesinde nabiz sayis1 89/dk, solunum sayis1 18/dk,
oda havasinda SpO2 %88 ve Diinya Saglik Orgiitii fonksiyonel smifi (DSO-FS) 3-4 idi. Akciger oskiiltasyonunda bilateral
orta ve alt zonda belirgin selofan raller, kalp oskiiltasyonunda ikinci kalp sesinin pulmoner komponentinde sertlesme duyuldu.
Bilateral +1 pretibial 6demi, agiz agikliginda azalma, el parmaklarinda sklerodaktili ve Raynaud fenomeni bulunmaktaydi.
Klinik olarak SSc diistiniilen hastanin antiniikleer ve anti topoizomeraz 1 (Scl-70) antikorlar1 pozitif saptandi, romatoloji
birimimizce degerlendirilerek SSc tanisi konuldu. Pro-BNP 1739 pg/mL ve 2 1t/dk oksijen destegiyle yapilan 6 dakika yiiriime
mesafesi (6DYM) 232 metre idi. Solunum fonksiyon testinde zorlu vital kapasite (FVC) %62 (2620 mL), 1. saniyedeki zorlu
ekspiratuvar hacim (FEV1) %69 (2280 mL), FEV1/FVC oran1 87 ve karbon monoksit difiizyon kapasitesi %18 olarak 6l¢iildi.
Kontrastl toraks bilgisayarli tomografide tromboemboli saptanmadi, her iki akcigerde traksiyon bronsektazileri, interlobiiler
septal kalinlagmalar ile bazallerde ve subplevral alanlarda belirgin bal petegi alanlar1 goriildii (Resim 1). Ekokardiyografide
ejeksiyon fraksiyonu %66, tahmini sistolik pulmoner arter basinci 109 mmHg, zirve trikiispit yetersizlik akim hizi 500 cm/sn,
sag kalp bosluklarinda dilatasyon ve trikiispit kapakta +3 yetmezlik olmasi nedeniyle yapilan sag kalp kateterizasyonunda pre-
kapiller tipte PH saptand: (Tablo 1).Ventilasyon/perflizyon sintigrafisinde pulmoner emboli diisiindiirecek perfiizyon defekti
yoktu. Multidisipliner konseyimizde higbir immiinsiipresif tedavinin var olan tabloyu diizeltmeyecegi diisiiniildiigiinden,
progresif pulmoner fibrozis kabul edilerek nintedanib, PH nedeniyle sildenafil ve intravendz epoprostenol baslandi. Tedavi
altinda ¢ok hizl1 diizelme saptanan hastanin altinc1 ay kontroliinde DSO-FS 2’ye, pro-BNP 1739 pg/mL’den 138 pg/mL’ye
geriledi, 6DYM ise 232 m’den 345 m’ye yiikseldi. Tedavinin sekizinci aymda iist solunum yolu enfeksiyonuna sekonder
enfektif atakla kotiilesti ve kaybedildi.Tartisma: Olgumuz PAH spesifik tedavilerden olduk¢a fayda gordii. SSc olgularinda
ozellikle de interstisyel tutulum varsa tedavi planlamasi giigtiir. Bu olgularda {ilkemizde hala onayli bir ila¢g bulunmamasi ve
var olan ilaglarn klinigi kotiilestirme olasiligi nedeniyle multidisipliner yaklagimla dikkatli karar vermek gerekir.

Resim 1

Her iki akcigerde traksiyon bronsektazileri, interlobiiler septal kalinlagsmalar ile 6zellikle bazallerde ve subplevral alanlarda
belirgin bal petegi alanlar1 goriilen toraks bilgisayarli tomografinin parankim kesitleri.
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Tablo 1: Sag kalp kateterizasyonu sonuclari

Ortalama PAB 51 mmHg
Sistolik PAB 80 mmHg
Diastolik PAB 33 mmHg
Pulmoner arter saturasyonu %55
Pulmoner vaskiiler diren¢ 15 wood tinite
Pulmoner kapiller u¢ basinci 13 mmHg
Sag ventrikiil sistolik basinci 92 mmHg
Sag ventrikiil diastolik basinci 18 mmHg
Sag ventrikiil saturasyonu %56

Sag atrium basinci 16 mmHg
Sag atrium saturasyonu %55

Aort sistolik basinci 126 mmHg
Aort diastolik basinel 72 mmHg
Aort saturasyonu %88

Sol ventrikiil sistolik basinci 129 mmHg
Sol ventrikiil diastolik basinci 10 mmHg
Islemdeki kalp hizx 89/dk
Hemoglobin degeri 12.7 g/dL
Sistolik/ diastolik kan basinci 125/70 mmHg
Hastanin boyu 1.78 m
Hastanin kilosu 65 kg
Kardiyak debi 2.62 L/dk
Kardiyak indeks 2.17 L/dk/m?

PAB: Pulmoner Arter Basinci

Anahtar Kelimeler: Intravencz Epoprostenol, Progresif Pulmoner Fibrozis, Pulmoner Hipertansiyon, Sildenafil, Sistemik
Skleroz
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Genetik ve Edinilmis Pulmoner Hipertansiyonun Zor Ayirici
Tamisi: CAV1 Mutasyonu ve ASD Sonrasi Rezidiiel ulmoner
Hipertansiyon

Almina Erdem', Mustafa Oguz', Yusuf Turan Giil'
!Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Ozet: Pulmoner hipertansiyon (PH), genetik yatkinliklar ve edinilmis faktorler dahil olmak iizere cesitli etiyolojilere sahip
karmasik bir durumdur.Bu vaka raporunda, ailesinde pulmoner hipertansiyon Oykiisii olan, farkli pulmoner hipertansiyon
prezentasyonuna sahip iki kiz kardes sunulmaktadir ve hastaligin genetik ve edinilmis formlar1 arasinda ayrim yapmadaki
zorluklarin tartisilmas1 amaglanmaktadir.Pulmoner hipertansiyon etiyolojinin belirlenmesi, etkili yonetim ve tedavi igin ¢ok
onemlidir. Ozellikle genetik iliskili pulmoner hipertansiyon son ¢alismalarda ve kilavuzda daha ¢ok yer edinmistir. Genetik
iligskili PH hastalarinin yonetilmesi kadar koruyucu hekimlik nosyonunda da tespit edilmesi olduk¢a énemlidir. Vaka 1:65
yasinda bir kadin, efor dispnesi ile bagvurdu. Ekokardiyografide PABs yliksek saptandi. Sag kalp kateterizasyonunda,
ortalama pulmoner arter basinci(mPAP) normalin {ist sinirinda olan 20 mmHg olarak bulundu. Klinik &ykiisiinde PH aile
Oykiisii ve annesinin daha 6nce ¢ekilmis ekokardiyograminda sag ventrikiil basing yiiklenmesi belirtilerinin goriilmesi dikkat
¢ekiciydi.Vaka 2:62 yasinda kadin hasta poliklinige dispne sikayeti ile bagvurdu. Ekokardiyografide PABS yiiksek saptandi
ve sag kalp yiiklenme bulgular1 mevcut idi. Hastanin cihaz ile ASD kapatilmas1 oykiisii vardi. Yapilan Sag kalp kataterinde
PAB:31 mmHg saptandi. Bu, ASD’ye bagl rezidiiel pulmoner hipertansiyon olasiligini diisiindiirse de annesi ve kiz
kardesindeki PH 6ykiisii genetik PH’u diisiindiirdii. Genetik testler calisildi.Her iki kiz kardeste CAV'1 geninde heterozigot bir
mutasyon tespit edildi. Bu genin kalitsal pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) ile iliskili oldugu bilinmektedir.Heterozigot
bir CAV1 mutasyonunun varligi, PAH’a genetik yatkinligi diisiindiirmektedir. CAV1 gen mutasyonlar ailesel PAH ile
iliskilendirilmistir. Bu mutasyonlar endotel hiicre fonksiyonunda ve vazoreaktivitede degisikliklere yol acarak PAH gelisimine
katkida bulunabilir. Ancak, Vaka 2’de ylikselmis pulmoner basinglarin 6ncelikle genetik mi yoksa ASD kapatilmasi ile iliskili
rezidii PH etkilerinden mi kaynaklandigini ayirt etmek zordu.Etkili yonetim i¢in dogru tani ¢ok dnemlidir. Genetik PAH,
altta yatan genetik anormallikleri hedef alan spesifik tedavileri gerektirebilirken, ASD sonras1i PH, basing degisikliklerini
izlemek i¢in standart PH tedavileri ve diizenli takip ile yonetilebilir.Bu vaka raporu, hem genetik hem de edinilmis faktorlerin
rol oynayabilecegi durumlarda PH’yi teshis etme ve yonetmedeki karmasikliklar1 gostermektedir. Genetik PAH ile ASD
sonrasi rezidii PH arasindaki dogru ayrim, uygun tedavi stratejilerinin uyarlanmasi i¢in 6nemlidir. Pulmoner hipertansiyonun
patogenezinde genetik mutasyonlar ve edinilmis faktorler arasindaki etkilesimi daha iyi anlamak icin daha fazla arastirmaya
ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Genetik, Caveolinl, Pulmoner Hipertansiyon, Atrial Septal Defekt
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Mrs. PAHaGENESIS: Nadir Bir Pulmoner Hipertansiyon
Olgusu
Caglar Kaya'

ITrakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dal1

Ozet: Olgu:68 yasinda bilinen DM+ HT+ KOAH tanilar1 olan aralikl acil servislerde KOAH atak nedeniyle Takip edilen
kadin hasta, son zamanlarda ilerleyen nefes darligi sikayeti ile GOgiis hastaliklar1 ve Kardiyoloji Polikliniklerine bagvurdu.
KOAH tanis1 disinda dykiisiinde Sag pulmoner arter agenezi oldugu biliniyordu. Ancak yillik ekokardiyografik takiplerinde
belirgin bir Pulmoner Hipertansiyonu olmayan hasta En son 7/2023 yilinda Pnomoni nedeniyle YBU takip edilmis ve
sonrasinda progresif dispne gelismeye basladigini belirtti. Hastanin takiplerinde Pulmoner arter basincinin 100mmHg
yiikseldigi goriildii. NEfrolojik sebeplerden dolay1 kontrastli ¢ekim istenmediler ( GFR 50). Eski Bilgisayarli tomografi
(BT) Pulmoner anjiyografide sag pulmoner arterin olmadig1 goriildii. Ayrica Bir ¢ok Farkli yerden ( Koronerler, ve aortadan
kollateraller aldig1 goriildii. Hastaya kontorl anjiyografi ve sag kalp kateterizasyonu karari verildi. Anjiyografide hem CX
hem de RCA’dan koken alan uzun ve gelismis kollateral yapilarin oldugu goriildii. Kateterizasyonda Kombine Pre-Post
Kapiller Pulmoner hipertansiyon saptandi. KTEP agisindan V/Q sintigrafi ¢ekildi. Sol akcigerde Pulmoner emboli buldusu
saptanmadi@1 belirtildi. Cekilen Kontrastsiz Toraks BT de Interstisyel Fibrozisin oldugu belirtildi. Mevcut Kateterizayson
sonucuna gore hastaya KEF KY tedavisi ve Tadalafil baglandi. Hastanin Fonksiyonel kapasitesinde iyilesme oldugu goriildii.
NYHA 2-3 geriledi. Oksijen ihtiyaci azaldi. Tartigma :Konjenital Pulmoner Arter agenezi, nadir goriilen bi konjenital anomali
olup asemptomatik seyretmekle birlikte Konjestif Kalp yetmezIligi ve Pulmoner Hipertansiyon gibi iki biiyiik klnik senaryo ile
de karsimiza ¢ikabilir. Semptom olarak; gogiis agrisi, plevral efiizyon, tekrarlayan enfeksiyonlar (%37), dispne veya egzersiz
intoleransi (%40), pulmoner hipertansiyon (%44), hemoptizi (%20) ve yiiksek irtifa akciger 6demi (%10) gibi semptomlar
ile karsimiza c¢ikabilir. Hastamizda gelisen semtomlar belirli bir donem sonrasi gelismesi nedeniyle , Akut bir emboli
fibrozan mediastinit gibi klinik tablolar sonrasi kétiilesme ile gelismis olabilecegi diisiiniildii. Hastanin yas1 komorbiditeleri
de g6z oniinde bulunduruldugunda Diyastolik disfonksiyona da sebep olabilecek fenotipin olmasi hastanin semptomlarinda
kotiilesmeyi agiklayabilir. Pulmoner arter agenezi tanisi bilinmesine ragmen hastanin son 1 yil igerisinde kotiilesmesi.
Fibrozan mediastinit ? gecirmis olabilecegini veta akut bir enfeksiyon / emboli olasihigini diisiindiirdii. Ancak yapilan
degerlendirmelerde 6n palnda bir emboli diisiiniilmedi. Bu klinigin gelismesine kollaterallerin neden oldugu hiperdinamik
durum mu veya koroner emboli mi sebep oldu ? Mevcut durumda Kefky ve pd5 tedavisi sornasi hastanin kliniginde ve
ekokardiyografik parametlerede iyilesme gozlenmistir. Sonug:izole tek tarafli pulmoner arter agenezisi ¢ocukluk caginda
gelisir; ancakyetiskinlige kadar tanimlanamaz. Bu bozuklugun farkindalig: erken teshise yardimci olacaktir. Hastanin Koroner
Sistemden koken alan kollateral ve tomografideki kollateraller ilgi ¢ekici olarak goriilmiistiir.

Toraks BT ve Koroner Anjiyografi

A: RCA’dan Koken Alan Kollateraller B: CX’den Koken Alan Kollateraller C: Toraks Bt De Kollateraller
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Ekokardiyografi , Koroner Anjiyografi ve Kateterizasyon Sonug¢lari

Ekokardiyografi 2021 7/2023 2/2024 52004

sPAB 26 24 100 60

- - =k 47 3,40

TY Eser Eser 13 )

MY Eser +1 1 o

EF 60 P ” -
RV/LV>1, RAA:24 Tapse 16, TLSA :14.
TAPSE:13, TLSA:11 RAA:20

Sag-Sol Kalp Kateterizasyon ve Koroner Anjivografi
LVEDP: 20 PCW: 21

LMCA: normal

PVR :9wood PA: 103/56(72)

Lad: Plakli
Sonug: Kombine pre-post kapiller Pulmoner hipertansiyon

CX: Pulmoner artere kollateral —
Karar: KEFKY tedavisi+ PD5

RCA: ostealden Baglayan Pulmoner

artere ilerleyen kollateral Sacubitril+valsartan 49/51 2x1, Dapaglifozin 10 1x1, Metoprolol 50 1x1,

Tadalafil 1x2, OAD, inhaler+

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Agenezi, Pulmoner Hipertansiyon
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Tekrarlayan Pulmoner Tromboemboli Olgusunun Kronik
Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyona ilerleme Siireci

Dr. Elif Biisra Obek!, Dog. Dr. Deniz Celik!, Dr. Ogr. Uyesi Ahmet Yurttas', Dr. Ezgi Akkus',
Prof. Dr. Hiiseyin Lakadamyali', Prof. Dr. Ozkan Yetkin'

'Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, Alanya, Antalya, Tiirkiye

Ozet: GIRIS:Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) masif, tekrarlayan ve/veya organize trombiislerin
ya da vaskiiler remodeling sonucu pulmoner vaskiiler obstriiksiyon geliserek kan akimimnin yavaslamasi sonucu olusur.(1)
Derin ven trombozu (DVT) sonrasi tekrarlayan pulmoner tromboemboli (PTE) nedeniyle sik hospitalize edilen olgumuzun
bir yilda KTEPH’a ilerleme siirecini sunmay1 amagladik.OLGU:Bilinen DVT ve hipertiroidisi olan 45 yasindaki kadin hasta
endometrium biyopsisi sonrasi gelisen nefes darligi ile basvurdu. Ozgegmisinde 1 yil énce PTE gecirdigi ve ¢ikarilabilir
V(I filtresinin takildig1 6grenildi. Gegirilmis PTE igin kullandig1 rivaroksaban tableti vajinal kanama nedeniyle birakmusti.
Tekrarlayan gebelik kayiplar1 yoktu. Soyge¢misinde ve genetik testlerinde 6zellik yoktu. DVT bulgular1 disinda muayenesi
dogaldi. Arter kan gazinda hipoksisi yoktu. Elektrokardiyografisinde siniis tagikardisi mevcuttu. D-dimer yiiksekligi olan
hastanin sPAB:30mmHg idi. BT pulmoner anjiografisinde ikinci PTE atagi (submasif emboli) izlenen hastanin tedavisi
diizenlendi.( Resim 1) Direkt oral antikoagiilan (DOAK) tedaviye devam edildi. Iki ay sonra nefes darligi ve oksijen saturasyon
diisiikliigii ile bagvuran hastaya gerekli tetkiklerin yapilmasinin ardindan iigiincii PTE atag1 (masif emboli) saptandi. Hastaya
ultrason destekli kateter ile dogrudan pulmoner artere trombolitik tedavi basartyla uygulandi. DOAK tedavisine devam edildi.
Bes ay sonra yine solunum sikintisi ile bagvuran hastada dordiincii PTE atagi (masif emboli) olmasi {izerine yine ultrason
destekli kateterle dogrudan pulmoner artere trombolitik tedavi bagartyla uygulandi. DMAH ve varfarin tedavisine baslandi ve
INR takibine gore dozu ayarlandi. Her emboli atagindan sonra progresif sPAB artis1 izlendi. Solunum yetmezligi gelisen hastaya
pulmoner arter kateterizasyonu yapildi ve sPAB:85mmHg 6l¢iildii. V/Q sintigrafisinde perflizyon defektleri (mismatched)
saptandi. KTEPH tanisiyla riociguat 3x0,5mg baslandi ve nazal oksijen, diliretik, varfarin tedavilerine devam edildi. Hasta
pulmoner endarterektomi tedavisini kabul etmedi. Riociguat tedavisinin 1. ayinda ekokardiyografi ile sSPAB:60mmHg olarak
Ol¢iildii. Riociguat 3x1mg pozolojiye gegildi. Hasta pulmoner rehabilitasyon programina alindi. Hastanin takipleri tarafimizca
devam etmektedir, TARTISMA:KTEPH tanis1 zordur ve siklikla atlanmaktadir.(2) PTE sonrasi egzersizle dispnesi olan
hastalarda akilda tutulmalidir. Yetersiz antikoagiilan tedavi, biiyiik trombiis kitlesi, tamamen gerilemeyen trombiis materyali
ve tekrarlayan VTE ataklart KTEPH olusumundaki énemli etkenler arasindadir.(3) Bununla birlikte akut PTE hastalarinda
trombolitik kullaniminin KTEPH gelisimini 6nlemedigi gosterilmistir.(4) Hastamizda oldugu gibi 6zellikle VTE nedeniyle
gelisen tekrarlayan PTE olgularinda tedaviye yanit alinamazsa KTEPH a ilerleme kacinilmazdir. KTEPH kuskusu veya tanisi
olan her hasta pulmoner endarterektomi agisindan ayrintili degerlendirilmeli, gerekli goriiliirse operasyon i¢in deneyimli
merkezlere yonlendirilmelidir.

Resim 1

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Tromboemboli, Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon, Riociguat, Trombolitik
Tedavi, Derin Ven Trombozu
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Kalp Cerrahisi Sonrasi Gelisen Pulmoner Hipertansiyon
Vakasi, Grup 2? Tetiklenen Grup 1? Grup 5?

Omer Kiimet!
'SBU Van Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ozet: Ileri yas ve komorbiditeleri olan hastalarda gériilen pulmoner hipertansiyonun simiflandirilmasinda giigliikler
yasanmaktadir. En sik goriilen ve altta yatan primer akciger ve kalp sorunlarindan kaynaklanan grup 2-3 pulmoner
hipertansiyon tedavileri zaman zaman yetersiz kalmakta ve yeni tan1 arayislari glindeme gelmektedir.Kronik anemi tanisi olan
ve ilagsi1z takip edilmekte olan 51 yaginda kadin hastaya Aralik 2023 tarihinde ST-Yiikselmesiz miyokard infarktiisii nedeniyle
koroner anjiografi yapilmis ve ardindan ¢ok damar hastalig1 saptanarak koroner bypass cerrahisi uygulanmigtir. Cerrahiden
3 ay sonra hasta nefes darlig1 ve bacaklarda sisme sikayetleriyle yatirilarak tedavi edilmis, hastada daha 6nce var olmayan
pulmoner hipertansiyon tespit edilmistir (SPAB: 60 mmHg). Hasta grup 2 pht diisiiniilerek standart tedavileri uygulanmas,
semptomlar kismen diizelse de hemodinamik parametrelerde kotiilesme izlenmistir (SPAB: 70 mmHg). Bunun iizerine ayirici
tanilar yeniden gozden gecirilmistir. Hastada D Dimer yiiksekligi kteph tanisina, kronik anemi ile hepatosplenomegali varligi
grup 5 pht’ye, hafif sft kisitliligi grup 3 pht’ye yaklastirsa da tanisal anlamda net bir sonug elde edilememistir. Sag/sol
kalp kateterizasyonunda PCWP 15 mmHg, mPAB:34 mmHg ve PVR 6 saptanmasiyla hastaya sildenafil baglanmasina karar
verilmistir. Literatiirde nadir de olsa by-pass cerrahisi sonrasi gelisen pulmoner hipertansiyon vakalari bildirilmistir. Pulmoner
vazomotor disfonksiyon, Nitrik oksit yolagi, prostasiklin,tromboxan A2 ve siklooksijenaz yolaklari, inflamasyon ve oksidatif
stress olasi mekanizmalar arasinda gosterilmektedir. Vakamizda bir¢ok olasi neden var olmakla birlikte bypass cerrahisi
sonras1 gelisen nadir pulmoner hipertansiyon vakalarindan biri olmas1 da ihtimal dahilindedir.

D Septum ve Sag Kalp Dilatasyonu

Anahtar Kelimeler: pulmoner hipertansiyon, kardiyak cerrahi, pulmoner vazomotor disfonksiyon
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Eriskin Opere ToF Hastasinda Ileri Pulmoner Yetersizlik ve
LV Noncompaction Birlikteligi

Mehmet Emin Bilgin', Sahra Asena Balcioglu', Muhammed Heja Gegcit', Umit Yasar Sinan',
Mehmet Serdar Kiigiikoglu'

'Istanbul Universitesi Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisii

Ozet: Fallot tetralojisi(TOF) ¢ocukluk yasta goriilen siyanotik konjenital kalp hastaliklarinin 6nde gelen nedenlerinden biridir.
Total koreksiyon ve diger cerrahi tekniklerdeki gelismeler sayesinde eriskin yasa ulasan hasta sayis1 artmigtir. TOF hastalarinda
eriskin yagta sik karsilasilan problemler ; ileri pulmoner yetersizlik, aritmi problemleri, aort genislemesi, aort yetersizligi, kalp
yetersizligi ve rezidii ventrikiiler septal defekt gibi problemlerdir. Ventrikiiler miyokardin nonkompaksiyonu intrauterin hayatta
miyokardiyal liflerin gevsek i¢ ice gegmis ag orgilisiiniin sikismasinin durmasiyla sonuglanan kardiyak morfogenezdeki bir
kusurdan kaynaklanir (1). Hem cocuklarda hem de yetigkinlerde tan1 konulabilir. Gliniimiizde goriilme siklig1 yetiskinlerde
%0,05 olarak tahmin edilmektedir (2). ilk olarak 1990 yilinda tanimlanan bu hastalik, kalinlagmis trabekiilasyonlar ve sol
ventrikiil (LV) kavitesine dogru acilan derin intertrabekiiler fossalar ile karakterizedir(3).Sol ventrikiil nonkompaksiyonu
(LVNC) nadir goriilen bir kardiyomiyopatidir, son zamanlarda diger konjenital kalp hastaliklar1 ile birlikteligi bildirilmistir.
Bu yazimizda birliktelikleri cok nadir goriilen LVNC ile TOF birlikteligini tartisacagiz.35 yasinda erkek hasta, eforla gelisen
nefes darhigi (FK:II-IIT) ve carpinti sikayeti ile tarafimiza bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde 3 yasinda TOF nedeniyle total
diizeltme dykiisii mevcut. ilag kullanim Sykiisii bulunmuyordu. Fizik muayenesinde dinlemekle S1 normal, S2 azalmis, S3 ve
sag parasternal alanda diyastolik dekresendo iifiirim mevcuttu, diger sistem muayeneleri dogaldi. Elektrokardiyografisinde
siniis ritmi, komplet sag dal blogu izlendi. Cekilen akciger grafisinde kardiyotorasik oran >%50 olarak goriildi. Yapilan
kan testlerinde Pro-BNP yiiksekligi (331.1) disinda bir patoloji saptanmadi. Transtorasik ekokardiyografisinde (TTE) tiim
kalp bosluklar1 genis, LV sistolik fonksiyonlar1 global hipokinetik, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) %38 olarak
ol¢iildii, tapse 16.2 mm, Doppler ile ileri pulmoner ( PHT: 77.9 ) yetersizlik akimi alindi, sag ventrikiil ¢ikis yolu(RVOT)
29.6 mm olarak 6l¢iildii . Hem ileri pulmoner yetersizlik hemde sol ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesi igin kardiyak
MR planlandi. Cekilen kardiyak MR’de tiim kalp bosluklar1 genis, her iki ventrikiiliin fonksiyonlar1 bozuk (RVEF %35,
LVEF:%27) ve RVOT genis izlendi(31.7 mm). LV’de midventrikiiler diizeyde anterolateral ve inferolateral, apikal diizeyde
lateral segmentte trabekiilasyon artis1 olup, nonkompakte segmentin kompakte segmente orani 2.12 olarak goriildii. Pulmoner
kapakta ileri yetersizlik, regurjitasyon fraksiyonu %44 olarak saptandi. Gec kontrastli goriintiilerde; RVOT da lineer geg
kontrastlanma, LV’de multipl segmentlerde noniskemik paternde ge¢ kontrastlanma izlendi. Bunun iizerine hasta ileri
pulmoner yetersizlige cerrahi veya perkiitan miidahele i¢in konseyde tartisildi. RVOT genis olan hastada ayni zamanda LVNC
eslik etmesi nedeniyle, hastanin transplantasyon se¢enegi de dahil olmak iizere cerrahi olarak tedavi edilmesine karar verildi.

ileri Pulmoner Yetersizlik

TISO6 MI13  Adult Echo TIS0.4 MI0.1
$5-1
W 14Hz
15¢m
-LviDd 648cm 2
-LVIDs 522cm 1%
EDV (MM-Teich) 214mi 510,
FS (WM-Teich)  194% HGen
ESV (MM-Teich) 131 mi S,
EF (MM-Toich)  388%

C ATt

M Mod ile Ef Ol¢iimii ve ileri Pulmoner Yetersizlik

Anahtar Kelimeler: Fallot Tetralojisi, ileri pulmoner yetersizlik, Left ventricular noncompaction cardiomyopathy
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Grup 1 Pulmoner Hipertansiyonda Gozden Kacabilecek Bir
Suclu: Intrakardiyak Sant

Derya Baykiz', Gokhan Altan?, Murat inanc®, Ahmet Kaya Bilge!, Giilfer Okumus?

'Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal1
?[stanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
3[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali

Ozet: Giris: Konjenital kalp hastaligi (KKH) Grup 1 pulmoner hipertansiyon (PH) etyolojisinin 6nemli nedenlerinden biridir ve
PH olgularinin yaklasik %3-7’sinde KKH bulunmaktadir. Bu yazida KKH ile birlikte eslik eden Grup 1 PH olgusu sunulmustur.
Olgu: Altmus ti¢ yasinda kadin hasta birkag aydir ortaya ¢ikan eforla nefes darligi ve halsizlik yakinmasiyla baska bir dis merkeze
bagvuruyor. Burada yapilan transtorasik ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %356, tahmini sistolik pulmoner arter basinci
(PABs) 55 mmHg, sag kalp bosluklarinda belirgin dilatasyon ve trikiispit kapakta orta-ileri yetmezIlik saptanmasi iizerine
yapilan transozefageal ekokardiyografi (TEE)’de belirgin patoloji bulunmamis. Bunun iizerine sag kalp kateterizasyonu (SKK)
planlanan hastanin hemodinamik verileri pre-kapiller tipte PH ile uyumlu ¢ikmasi {izerine poliklinigimize bagvurdu (Tablo 1).
Fizik muayenesinde nabiz sayist 97/dk, solunum sayist 16/dk, oda havasinda SpO2 %97 idi. Akciger oskiiltasyonunda solunum
sesleri dogaldi, kalp oskiiltasyonunda ikinci kalp sesinin aort ve pulmoner komponentinde sertlesme duyuldu. Laboratuvar
parametrelerinde pro-BNP 2690 pg/mL, D-Dimer 4505 mcg/L olarak saptandi. Alti dakika yiirime mesafesi (6DYM) 350 metre
ve Diinya Saghk Orgiitii fonksiyonel smifi (DSO-FS) 3 idi. Solunum fonksiyon testinde zorlu vital kapasite (FVC) %121,
1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1) %125, FEV1/FVC oran1 84 ve karbon monoksit difiizyon kapasitesi %134
ol¢iildi. Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisinde pulmoner emboli diisiindiirecek perfiizyon defekti saptanmadi ve kontrastli toraks
bilgisayarli tomografide tromboemboli lehine bulgu yoktu (Sekil 1A). Tiim romatolojik biyobelirtegler negatif saptandi. Dig
merkezde yapilan TEE’ de patolojik bulgu saptanmamasi nedeniyle tekrarlanmadi ve hastaya inhaler iloprost ve antikoagiilan
tedavi baslandi. I1k bir y1l igindeki takiplerinde efor dispnesinde azalma, yiiriime mesafesinde artis ve pro-BNP degerlerinde diisme
gozlendi. Ancak hastanin birinci yil kontroliinde {ist solunum yolu enfeksiyonunu takiben efor dispnesinde artis ve pro-BNP’ de
tekrar yiikselme oldu ve pro-BNP 2097 pg/mL, D-Dimer 195 mcg/L bulundu. Bunun tizerine yapilan kontrol ekokardiyografisinde
PABs 68 mmHg, sag kalp bosluklarinda genisleme ve 6DYM 320 metre olmasi tizerine SKK’ nin tekrarlanmasi planlandi (Tablo
1). Hemodinamik incelemede bakilan pulmoner arter ve sag kalp bosluklarinda oksijen satiirasyonunun yiiksek olmast ve QP/QS
2.91 gelmesi lizerine hastaya tekrar TEE yapildi ve kontrol TEE’ de vena cava siiperiorda genisleme disinda patolojik bulgu tespit
edilmeyen hastaya kardiyak MR ¢ekilmesine karar verildi (Sekil 1B). Kardiyak MR incelemesinde parsiyel pulmoner venoz
doniis anomalisi saptanan hasta opere edilerek vendz doniis anomalisi diizeltildi (Sekil 1C).Tartigma: Pulmoner hipertansiyonun
teshisi ve etyolojisini aragtirmak amaciyla yapilan SKK’ da eslik edebilecek KKH’ dan siiphelenmek 6nemlidir. Bu nedenle her
SKK yapilirken olast intrakardiyak santlarin varligi diisiiniilerek pulmoner arter ve sag kalp bosluklarinda satiirasyon ve QP/QS
mutlaka bakilmalidir.

Sekil 1

1A: Her iki Akciger Kontrasth Toraks Bilgisayarll Tomografi Goriintiisii
1B: Transozefageal Ekokardiyografi Goriintiisii 1C: Kardiyak MR Goriintiisii
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Hastanmin Sag Kalp Kateterizasyonu Sonuclari

;’zzilodla.rfag Kalp Kateterizasyonu Ik )l;::lll);llilll; l.SIKK S IS((;E gj:{)glll:;:rl Satiirasyon (%)
Ortalama PAB 33 mmHg 33 mmHg

Sistolik PAB 52 mmHg 52 mmHg

Diastolik PAB 19 mmHg 15 mmHg

Pulmoner vaskiiler rezistans 3.2 wood tinite 2 wood tinite

Total pulmoner vaskiiler rezistans 3 wood tinite

Pulmoner kapiller u¢ basinci 10 mmHg 10 mmHg

Kardiyak debi 7.8 1t/dk 2.74 1t/dk

Kardiyak indeks 1.65 1t/dk/m?

Sag atrium basinci 10 mmHg

Sag atriyum 88
Sag ventrikiil 84
Pulmoner arter 86*
Aort 97
Vena cava siiperior 63
Vena cava inferior 71
Mikst venoz satiirasyon 65
QP/QS 2.91*

PAB: pulmoner arter basinci, SKK sag kalp kateterizasyonu

Anahtar Kelimeler: Grup 1 Pulmoner Hipertansiyon, Konjenital Kalp Hastaligi, Intrakardiyak Sant, Sag kalp kateterizasyonu
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Talasemi ile iliskili Pulmoner Hipertansiyon

Zehra Erkal', Nermin Bayar'
'SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji

Ozet: Talasemi major tamistyla takip edilen, 46 yas erkek hasta son 1 yildir giderek artan nefes darligi sikayeti ile kardiyoloji
poliklinigine bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde 7 yasindan beri her hafta kan transfiizyonu almakta oldugu, 15 yil 6nce
splenektomi yapildig1 ve uzun siiredir demir selasyon tedavisi aldigi 6grenildi.Fizik muayenede oksijen saturasyonu %90,
laboratuar tetkiklerinde hemoglobin 8.5 g/dl, hemotokrit %29.4, ALT 114 U/L, AST 128 U/L, kollajen doku hastaliklar1 i¢in
yapilan serolojik testler ve HIV negatif tespit edildi. Dort y1l dnce yapilan transtorasik ekokardiyografide (TTE) de sol kalp
ve sag kalp fonksiyonlari, pulmoner arter basinci(PAB) normal sinirlarda iken, yeni bagvurusunda yapilan TTE de sag kalp
bosluklar dilate, sistolik PAB 80 mmhg tespit edildi. Sol ventrikiil D seklindeyd,ve septum paradoks hareket etmekteydi.
Pulmoner emboliyi dislamak amaciyla akciger ventilasyon ve perfiizyon sintigrafisi yapildi ve pulmoner emboli tespit edilmedi.
Yiiksek rezoluzasyonlu bilgisayarli tomografide (HRCT) interstisyel akciger hastalig1 tespit edilmedi. Bunun {izerine hastaya
sag kalp kateterizasyonu planlandi. Sistolik PAB 73 mmhg, ortalama PAB 47mmhg, sol ventrikiil end diyastolik basing 3 mmhg
ve pulmoner vaskiiler direng 12 WU hesaplandi. Talasemi major hastalarinda kardiyak komplikasyonlar ¢cok sik degildir fakat
onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Kalpte demir birikimine bagh dilate kardiyomiyopati gelismesi bilinmektedir
fakat pulmoner hipertansiyon(PH) gelisimi de kardiyak 6liimler arasinda énemli rol oynar. Talesemi hastalarinda PH gelisme
prevalanst %1.1-4.8 olarak belirtilmistir. Anemiye bagli gelisen kronik hipoksi, hemoliz, akciger, karaciger ve kalpte demir
birikimi, kronik olarak yiiksek debiye maruziyet ve splenektomi yapilmasi bu hastalarda PH gelisim patofizyolojisinde rol
oynar. Pulmoner hipertansiyon gelisimindeki bu ¢esitli faktdrlerden dolayi talasemi hastalarinda goriilen PH, grup 5 PH
olarak siniflandirilir ve standart tedavisi yoktur. Talasemi ve PH birlikteligi nadirdir bu nedenle de literatiirde az sayida vaka
sunumu bulunmaktadir. Literatiirdeki bu az sayida hastada tedavide transfiizyon araligini kisaltarak kronik doku hipoksisi
onlemek, agresif selasyon tedavisi ile demir birikimi azaltmak yaninda Hidroksiiire, L karnitin, sildenafil, tadalafil, bosentan,
macitentan , epoprostenol kullanimi1 denenmistir. Vaka sunumlarinda da bu hastalarin PAH spesifik tedaviden fayda gordiigii
belirtilmistir.Bizde bu hastanin tedavisini planlamak ve sizlerin yaklagimimi 6grenmek amaciyla bu vakay1 sunmak istedik. Bu
hastalara endikasyon dis1 olarak PAH spesifik tedavi baglanmali midir?*

Eko

Hastaya Ait Ekokardiyografik Goriintii

Anahtar Kelimeler: pulmoner, talasemi, ekokardiyografi
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Uclii Tedaviden Tedavisiz Takibe Doniis; PHT Gelismis ASD
Vakasi

Merve Binicier ince', Kayahan Tekinsen', Mehmet Kaplan'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ozet: Sekundum tip atriyal septal defektlerin (ASD) transkateter kapatilmasi, cerrahi kapatmaya etkili ve giivenli bir
alternatif saglamistir. ASD kapatilmasinin pulmoner arter basincini azalttigi, egzersiz kapasitesini, kalp yetmezligi belirti
ve semptomlarini iyilestirdigi ve sag atriyal ve sag ventrikiil hacim asir1 yiiklenmesini hafiflettigi gosterilmistir. Biz burada
iiclii kombine PH tedavisi alan ve sonrasinda ASD kapama yapilan , takiplerinde sPAB 1 azalan ve semptomlari geriyelen
bunun sonucunda medikal tedavi ihtiyact kalmayan hastamizi takdim etmekteyiz.39 yasinda bilinen sekundum tip ASD tanili
kadin hasta; 3 yildir var olan efor dispnesi klinigimize bagvurdu. Yapilan fizik muayene ve klinik degerlendirme sonucunda
hastaya TTE yapildi. LV sistolik fonksiyonu normal, hafif trikiispit yetmezlik, sag kalp orta genislikte, SPAB: 50 mmHg
olarak degerlendirildi. TTE’de sPAB yiiksekligi, sag kalp genisligi olan hastaya sag kalp kateterizasyonu onerildi. Yapilan
sag kalp kateterizasyonunda PVR: 5.2 WU, ortalama sPAB: 34 mmHg, PCWP: 10 mmHg, CO: 4.6 1t/dk, CI: 2,5 olan hastaya
PAH spesifik tedavi 6nerildi. Hastaya Bosentan 2x1 baglandi.Bosentan monoterapisi altinda semptomlari sebaat eden hastaya
riociguat 3x1 eklenmesi karar verilerek dual terapiye gecildi. 6 ay sonra Yapilan kontrol sag kalp kateterizasyonunda PA: 34-
16-26, PVR: 3,4 WU olarak degerlendirildi.hastanin medikal tedavisine Selexipag tedavisi titre edilerek 2x800mcg eklendi.
Uglii tedavinin 6.ayinda yapilan kontrol sag kalp katetrizasyonunda ortalama sPAB:20 mmHg PVR:2.3 WU olarak hesaplandh.
Yapilan PAH konseyde ASD kapatilmasina karar verildi.Hasta ASD kapama plan1 amaciyla kardiyoloji klinigine yatirildi.
Hasta TEE esliginde isleme alindi. Sol inferior pulmoner vene yerlestirilen delivery sistem ile 19 mm amplatzer device ile
defekt kapatildi. Hasta 1 ay sonra poliklinik kontroliine ¢agirildi. Kontrole gelen hastaya yapilan TTE: LV sistolik fonksiyonu
normal, hafif trikiispit yetmezlik PAB:20 mmhg IAS device izlendi. Renkli doppler ile IASde kagak akim izlenmedi. Sag
kalp normal olarak raporlandi. Semptomlari gerileyen hastanin 1 ay sonra medikal tedavisi aylik araliklarla birer birer
stoplandi. Biz bu vakada ASD gelisen PAH vakalarinda tedavi ihtiyacini ve tedavi sonrasi bireysel degerlendirilerek tedavinin
stoplanabileceginin bir drnegini sizlere sunmus olduk.

ASD Kapama Yapilmadan Once TTE PSLAX Gériintiisii

Anahtar Kelimeler: pulmoner hipertansiyon, sag kalp kateterizasyonu, asd
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Venoz Tromboz Oykiisii Olan Behcet Hastalarinda Pulmoner
Vaskiiler Tutulum Sikhiginin Toraks Bilgisayarh Tomografi
Anjiografi Ile Degerlendirilmesi

Serife Asya Germe', Zehra Ozsoy', Bugu Bulat', Gamze Durhan?, Levent Kih¢', Ali Akdogan'

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dals, Romatoloji Bilim Dal1, Ankara
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Ana Bilim Dal1, Ankara

Ozet: Amag: Pulmoner arteriyel tutulum, Behget hastalarinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Pulmoner arteriyel
anevrizmalar ve pulmoner arteriyel trombozlar en sik goriilen lezyon tipleridir. Behget hastalarinda vendz tromboz sik olmasina
ragmen, trombiisiin inflamasyona bagli olarak damar duvarina sikica yapisik olmasi nedeniyle pulmoner tromboembolinin
(PTE) nadir goriildiigii diistiniilmektedir. Bu ¢aligmanin amaci vendz tromboz Oykiisii olan ancak daha 6nce pulmoner
arteriyel lezyonlar agisindan degerlendirilmemis Behget hastalarinin pulmoner dolasim sistemini toraks bilgisayarli tomografi
anjiografi (BTA) ile degerlendirmektir. Gereg-Y 6ntem: Romatoloji Poliklinigi’nde Behget Hastalig1 tanisi ile takipli ve vendz
tromboz Oykiisii olan (izole tromboflebit hari¢) hastalar degerlendirildi (n= 74). Bu hastalar arasindan toraks BTA ¢ekilmesini
kabul eden 43 (%58) hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin toraks BTA’lar1 bu konuda deneyimli bir radyolog tarafindan
degerlendirildi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, hastalik siireleri ve bulgulari, ven6z tutulum yerleri, BTA ¢ekimi esnasindaki
semptomlari, solunum sistemi muayene bulgulari, BTA bulgular kaydedildi. Bulgular: Caligmaya dahil edilen 43 hastanin
35 (%81,4)’i erkekti. BTA ¢ekimi esnasinda hastalarin median yast 39 (20-73) yildi. Ug hasta BTA cekildigi y1l Behget
tanis1 almisti, 40 hastanin median hastalik siireleri 15 (1-46) yildi. Sekiz (%18,6) hastanin BTA ¢ekimi esnasinda pulmoner
semptomu (%11,6 oksiiriik, %9,3 dispne) vardi. Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri (New York Heart Association); %90,7
smif 1, %7 smif 1I, %2,3 smif III olarak degerlendirildi. Tiim hastalarin solunum sistemi muayeneleri normaldi. Otuz bir
(%72,1) hastanin alt ekstremite trombozu, 13 (%30,2) hastanin v. cava inferior trombozu, 9 (%20,9) hastanin serebral vendz
sinilis trombozu, 4 (%9,3) hastanin {ist ekstremite trombozu, 2 (%4,7) hastanin Budd Chiari Sendromu, 2 (%4,7) hastanin v.
cava superior trombozu dykiisii mevcuttu. Calismaya dahil edilen hastalarin klinik 6zellikleri tablo-1’de gosterilmektedir.
Yirmi (%46,5) hastada pulmoner nodill, 9 (%20,9) hastada atelektazi, 5 (%11,6) hastada buzlu cam goriiniimi, 4 (%9,3)
hastada amfizem, 2 (%4,7) hastada bronsektazi, 1 (%2,3) hastada interstisyel akciger hastaligi, 1 (%2,3) hastada mediastinal
lenf adenopati saptandi. Hastalarin higbirinde pulmoner emboli, pulmoner arter anevrizmasi, konsolidasyon, plevral efiizyon
izlenmedi. Sonug: Bu ¢alismada vendz tromboz 6ykiisii olan Behget hastalarinin higbirinde Toraks BTA ile pulmoner vaskiiler
lezyon saptanmamistir. Behget hastalarinda pulmoner vaskiiler lezyonlarin uzun zamanda ve kismen sekel birakarak iyilestigi
diisiiniildiigiinde bu bulgular vaskiiler tutulumda PTE olasiliginin diisiik oldugunu desteklemektedir.

Tablo 1: Calismaya dahil olan Behcet hastalarinin klinik 6zellikleri

JELETT e Behcet hastalari (n=43)
median (minimum-
maximum), n (%)

Yas (y1l) 39 (20-73)

Cinsiyet (Erkek/Kadin) 35/8

Hastalik siiresi (y1l) 15 (1-46), n=40

Behget tani yasi (yil) 26 (8-51)

E;elrll)oz tromboz tani yast 27 (8-51)

Mukokutandz tutulum 42 (%97,7)

Go6z tutulumu 22 (%51,2)
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Gastrointestinal tutulum 2 (%4,6)

Sinir sistemi tutulumu 5 (%]11,6)
Kardiyak tutulum 0
Kas-iskelet sistemi o
tutulumu 10 (%23.3)
Vaskiiler tutulum 43 (%100)

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, bilgisayarli tomografi anjiografi, pulmoner emboli, pulmoner vaskiiler
tutulum, venoz tromboz
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Trombolitik tedavisi almayan Masif Pulmoner
Tromboembolide Etkin Tedavi: Pulmoner Endarterektomi.

Ali Firincioglulari', Bedrettin Yildizeli?

'Dr Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi Lefkosa, Kibris.
2Memorial Saglik Grubu, Atasehir Hastanesi, Istanbul, Tiirkiye.

Ozet: Pulmoner tromboemboli, genellikle alt ekstremite derin venlerinden (derin ven trombozu) kaynaklanan bir kan
pihtisinin, kan dolasimi yoluyla pulmoner arterlere yerleserek tikaniklik olusturdugu yasami tehdit eden bir durumdur. Masif
pulmoner tromboemboli ise (PTE) mortalitesi yiiksek olan acil bir klinik durumdur. Masif PTE tedavisinde trombolitik ajanlar
uygun hastalarda hayat kurtarici tedavi segenegidir. Vakamizda ise trombolitik verilmeyen Masif PTE saptanan bir hastada
Pulmoner Endarterektomi islemi yapilan bir hastadan bahsedilecektir. 42 yasinda kadin hasta halsizlik, nefes darlig1 gogiis
agrist ve efor ile yorulma sikayetleri ile dis merkeze bagvurmus. Hastanin Post Covid-19 pnomonisi disinda ek bir hastalik
geemisi yok idi. Alinan rutinlerinde troponin degeri yiliksek bulunmus. Oks,ijen saturasyonu 80% oda havasinda imis. Yapilan
Ecosunda sag ventrikiil dilate, IV septum sola deviye imis. Pulmoner arter basincit 35 mm hg imis. PTE siiphesi ile hastaya
¢ekilen Thorax BT anjiografide sol ana pulmoner arterde Masif Pulmoner tromboemboli saptanmis. Hastaya yeni ajan oral
antikoagulan baslanarak ve oksijen konsantratorii recete edilerek taburcu edilmis. Trombolitik tedavi 6n planda dusunulmemis.
Hasta tarafimiza birkag hafta sonra nefes darlig1 ile bagvurdu. Gelis Spo2 si 75% olan hasta degerlendirildi. Masif Pulmoner
tromboemboli dykiisii olan hastada ¢ekilen yeni Thorax BT anjiografi, eski Thorax BT anjiografisi ile karsilastirildi. Cekilen
Thorax BT anjiosunda mozaik perfuzyon paterni gelismis olarak goézlemlendi. Sol ana pulmoner arterinde masif Pulmoner
Emboli tekrardan gozlemlendi. Pulmoner arter basinci 45 mm hg idi. Trombolitik tedavi ilk planda verilmediginden dolay1
KTEPH gelisen ve klinigi unstabil olan hasta Pulmoner endarterektomi islemi i¢in dig merkeze yonlendirildi. Sol ana pulmoner
arterdeki pihtisi (Resim 1) rezeke edilen hastanin takiplerinde ¢ekilen thorax bt anjiosunda) mozaik perfuzyon paterni yoktu,
pulmoner tromboemboli gézlemlenmemisti . Nefes darlig1 ve efor dispnesi olmayan hastanin, takiplerinde pab degeri normal
idi. Hastanin oksijen ihtiyaci kalmamisti. Vakamizda erken donemde Masif Pulmoner Tromboemboli tedavisinde trombolitik
tedavi verilemeyen/verilmeyen hastalarin prognoz ve KTEPH agisindan hastalarin Pulmoner endarterektomi islemine
yonlendirilmesinden ve Masif Pulmoner Tromboembolide erken Trombolitik tedavi verilmeyen/verilemeyen hastalarin tedavi
se¢imi ve prognozu etkilemesinden dolay1 Trombolitik tedavinin neminden bahsedilmistir.

Sol Ana Pulmoner Arterden Rezeke Edilen Trombektomi Materyali.

Sol Ana Pulmoner Arterden Rezeke Edilen Trombektomi Materyali izlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: KTEPH ( Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon) ECO (Ekokardiyografi)., PAB (Pulmoner
arter Basinci), PTE(Pulmoner tromboemboli)
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Rekiirren Pulmoner Embolide Nadir Etyolojik Neden:
Hepatit B

Emine Afsin', Orhan Kayakiran', Muhammed Enes Unlii’
'Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Gogiis Hastaliklart AD.

Ozet: Giris amag: Pulmoner embolide (PE) major risk faktorleri: staz, endotel hasar1 ve hiperkoagiilobilitedir. Akut
enfeksiyonlar da PE igin gegici artmig risk ile iliskilendirilmistir. Viral hepatitler daha spesifik olarak portal ven trombozu
ile iligkilendirilmekle birlikte vendz tromboembolizme de neden olabilmektedir. Olgumuzda tekrarlayan PE’de Hepatit B
enfeksiyonu diginda risk faktorii saptanmamis olup viral enfeksiyon PE iligkisine dikkat ¢ekmek i¢in sunulmaktadir. Olgu:
69 yasinda kadin hasta 15 giindiir olan nefes darligi, ploretik gogiis agrisi ve sol bacakta agri nedeniyle degerlendirildiginde;
solunum seslerivekardiyovaskiilermuayenesiolagandi. Sol bacakta cap ve 1siartisiizlendi. Oda havasipulse oksijen saturasyonu
%92 idi. Sigara kullanimi olmayan hastanin immobilite ya da cerrahi dykiisii yoktu. Hipertansiyon ve Hepatit B tanist mevcut
olup antihipertansif ve tenofovir disoproksil fumarat kullanmaktaydi. 3 yil 6nce PE tanisiyla yogun bakim takibinin oldugu,
trombolitik tedavi ardindan 6 ay siireyle antikoagiilan tedavi aldig1 ve sonrasinda biraktig1 6grenildi. Klinik olarak ‘yiiksek
olasilikli PE’ olmasi nedeniyle ¢ekilen pulmoner BT anjiyografide; bilateral pulmoner arterin lober ve segmental dallarinda
yaygin trombiis izlendi (Resim 1). Ekokardiyografide; sistolik pulmoner arter basinci: 50 mmHg ve sag kalp bosluklar
olagan olarak raporlandi. Vendz doppler ultrasonografide; sol kruris posteriorda derin bacak veninde akut/ subakut trombiis
izlendi. Enoksaparin tedavisi baglanan ve akabinde coumadinize edilen hasta halen takip edilmektedir. Trombofili panelinde;
MTHEFR 677 heterozigot pozitifligi disinda 6zellik yoktu. Bu pozitif sonu¢ tromboz egilimini agiklamakta yetersiz olup
mevcut predispozan nedenin hepatit B enfeksiyonu oldugu diistiniilmektedir.Sonug: Viruslar sistemik inflamasyon ve endotel
hiicrelerinin dogrudan enfeksiyonu ile koagiilasyon siirecini aktive edebilir. Ayrica fizyolojik antikoagiilan mekanizmalar
down regiile edebilir ve fibrinoliz ve doku faktorii (TF) aracili trombin olusumunu inhibe edebilir. Hepatitlere bagli kronik
karaciger hastaligi olan hastalarda tromboz riskinin kanamaya bagl riskten daha agir basabilecegini gosteren galismalar
mevcuttur. Olgumuz da tromboz riskine dair bir 6rnek olusturmaktadir.

Resim 1

Pulmoner BT Anjiografide; Bilateral Lober ve Segmental Pulmoner Arterde Trombiis izlenmekte

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, Hepatit B
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Eriskin Yasta Tanis1 Konulan Pulmoner Arter Sling

Emine Afsin', Zeliha Cosgun?, Rukiye Oztiirk’

'Bolu Abant izzet Baysal Universitesi, Gogiis Hastaliklar1 AD.
2Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi, Radyoloji AD.

Ozet: “Pulmoner arter sling (PAS)” nadir gériilen bir konjenital vaskiiler anomalidir ve ¢ogu vakada karina seviyesinin hemen
tizerinde trakea ve 6zofagus arasindan gecen anormal veya aberan sol pulmoner arteri tanimlar. Normalde sol pulmoner artere
doniisen sol altinci brankiyal arkin involiisyonu sonucu olustugu varsayilmaktadir. Sag pulmoner arterden ¢ikan ve ilkel
pulmoner dolasimlari birbirine baglayan anastomotik bir damar anormal sol pulmoner arter haline gelir. Pulmoner arter slingi
olanlar, eslik eden lezyonlara ve basvuru yasma bagh olarak iki ana grupta siniflandirilabilir. Ilki ve daha yaygin goriileni;
konjenital kalp defektleri ve trakeobronsiyal agacin anomalileri ile iligkili olup erken ¢ocukluk déoneminde solunum sikintisi
ve beslenme giicliigline neden olur. Bu vakalarda yiliksek morbidite ve mortalite s6z konusudur. Daha az yaygin olan ise
izole formudur; asemptomatik kalabilir veya yetigkinlikte disfaji ve/veya solunum semptomlari ile ortaya ¢ikabilir. Olgumuz
izole pulmoner arter sling olmasi nedeniyle sunulmaktadir.Olgu48 yasinda erkek hasta, poliklinige 3-4 aydir olan g6gsiiniin
sol tarafinda olan kiint vasifli agr1 sikayeti ile bagvurdu. Baska aktif solunumsal yakinmasi olmayan hastanin ¢ocukken sik
akut bronsit gegirme ve 12 yil dnce tiiberkiiloz dykiisii mevcuttu. 25 Paket/yil olarak aktif sigara kullanimi devam ediyordu.
Solunum sistemi muayenesi olagandi. Kardiyak enzimler dahil biyokimya ve hemogram degerlerinde anormallik saptanmadi.
EKG’de siniis ritmi izlendi, iskemik degisiklikler yoktu. Akciger grafisinde de anormallik izlenmemesi {izerine ¢ekilen
Toraks BT anjiografide; sol pulmoner arterin sag pulmoner arterden koken alip trakea posteriorundan, 6zefagus anteriorundan
ilerleyerek sol akciger hilusuna uzandigi izlendi (Resim 1). Pulmoner arter sling diisliniildii. Gegirilmis tiiberkiiloza bagl
sekel degisiklilkler izlendi. Pulmoner arter sling bulunan hasta kardiyak konjenital hastaliklarin degerlendirilmesi icin
kardiyolojiye konsiilte edildi ve sonucunda anomali saptanmadi. Pulmoner arter sling operasyonu agisindan kalp ve damar
cerrahisine konsiilte edildiginde; hastanin izlenmesine karar verildi. Tartisma ve Sonu¢gPAS’in tahmini insidans1 bir milyon
canlt dogumda 59’ dur ve vakalarin yaklasik %90’ 1 yasamin ilk yilinda teshis edilir. Semptomatik bebekler cerrahi miidahale
olmaksizin yiiksek 6liim oranlarina sahiptir. Erigkin vakalar ¢ok nadirdir ve diinya capinda ¢ok az vaka bildirilmistir. PAS
yaygin olarak kardiyovaskiiler ve trakeobronsiyal anomalilerle iligkilidir. Bizim olgumuz erigkin yasta, gogiis agrisi ile
prezente olan izole bir vaka olmasi nedeniyle degerlidir. Literatiir taramas1 yaptigimizda ileri yasta gogiis agris1 ve nefes
darlig1 ile bagvuran tek bir olguya rastlandi. Sonug olarak eriskinlerde de konjenital anomalilerin saptanabilecegi, gogiis agrisi
ve dispne ayirict tanisinda akilda tutulmasi onerilmektedir.

Resim 1

Kontrastl toraks BT mediasten penceresinde aksiyel plan goriintiide; Sol ana pulmoner arterin, sag pulmoner arterden koken
alip trakea posteriorundan, 6zafagus anteriorundan ilerleyerek sol akciger hilusuna uzandig izlenmektedir (Pulmoner arter
sling).

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Arter Sling, erigkin, vaskiiler anomali
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