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20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

Degerli Meslektaslarim,

Hipertansiyonla Miicadele Dernegi Yonetim Kurulu olarak, 20. Hipertansiyon ve
Kardiyovaskiler Hastaliklar Kongresi'ni 6-8 Mayis 2022 tarihleri arasinda Cesme-Grand Ontur
Otel’de fiziki olarak diizenlenecegini duyurmaktan ve sizleri kongremize davet etmekten
blyik mutluluk ve onur duymaktayiz.

Kongre diizenleme kurulumuz kardiyovaskdiler alandaki glincel konulariiceren, olgu sunumlari
ile pekistirilen, interaktif ve konsantre bir program sunma gayretindedir. Hipertansiyon,
diyabet, hiperkolesterolemi, ateroskleroz, girisimsel kardiyoloji, kalp yetmezligi ve kapak
hastaliklarini iceren kardiyovaskiler hastaliklarin timinin degerlendirilecegi bilimsel
programda, bu yil ‘karsit goris’ oturumuna da yer ayrildi. Gegen yillarda dizenledigimiz,
gelecek nesillerin simdiden uyarilmasi ve ulusal basinda ilgi c¢ekerek KV hastaliklarin
farkindaligini arttirmaya yonelik ‘Duygu Tengiz Medicocuk Oturumu’na bu yil da devam etme
arzusundayiz. Cocuklarimizdan gelecege yonelik saglkla ilgili beklentilerini ve projelerini
duymayi merakla bekliyoruz.

Katilimcilarimizin beklentisini kargilayacagini umdugumuz kongremizin, oturumlardaki aktif
katilimlarinizla daha da deger kazanacagl inancindayiz. Sizleri bilimsel gelisimimize katkida
bulunmaya davet ediyoruz.

En iyi dileklerimizle...

Hipertansiyonla Miicadele Dernegi Yonetim Kurulu
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BiLIMSEL PROGRAM

A SALONU B SALONU CSALONU

KV Alanda Risk
Yonetimi ve ilag
Kullanimi

Moderatorler:
Dr. Francesco Fici,
Dr. M. Remzi Onder

Kardiyovaskiiler
Alanda Fonksiyonel

13:30 Tip ve Akilci ilag
13:45
Kullanimi
Dr. Zllfikar Danaoglu
Anestezist Goziiyle
1345 Girisimsel
Kardiyovaskiiler
14:.00 .
Islemlere Yaklagim
Dr. Cem Ece
14:00 Hlpt.ertanswon ve .
14:15 Antiretroviral Tedavi
' Dr. Roberto Robles
14,15 KalpHizive
14:30 Kardiyovaskiiler Risk
' Dr. Guido Grassi
14:30
14-40 Tartisma
14:40
15:00 Kahve Arasi



15:00
15:15

15:15
15:30

15:30
15:45

15:45
16:00

16:00
16:10

16:10
16:30
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KV Hastaliklarda
Yakin ve Uzak
Gelecek Neleri
Getirecek?

Moderatorler:
Dr. Filiz Ozerkan
Gakan,

Dr. Bahar Boydak

KVS Hastaliklarinda
Mikrobiom: Degisim
Miimkin mi?

Dr. Gllfem Terek Ece

AF Antikoagiilan
Tedavide Yeni Yolak
ve Ajanlar

Dr. Ugur Onsel Tiirk

Hasta Takibinde
TeleTip Yontemleri:
Avantajlari ve
Dezavantajlari?

Dr. Fatih Kartaler

Dijital Saghk
Perspektifi: Yapay
Zekanin Klinik Pratige
Yansimalari?

Tanisal Glicimiizii
Arttiracak mi?

Dr. Hakan Goger

Tartisma

Kahve Arasi

Sozel Bildiri
Oturumu 1

Oturum Bagkan:
Melih Kaptanoglu

Oturum detaylari igin
tiklayiniz..


http://hkhk2022.org/?p=sozel-bildiri-programi
http://hkhk2022.org/?p=sozel-bildiri-programi
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Lipid ve Ateroskleroz
Oturumu

Moderatorler:
Dr. Ceyhun Ceyhan,
Dr. Oner Ozdogan

HDL Hala Koruyucu
mu? Trigliseridin

1222 Aterosklerozdaki
) Rolii Nedir?
Dr. Ozcan Basaran
PCSK9 inhibitorlerini
Kime Verelim? Oral
16:45 PCSK9
17:00 inhibitérlerinin Son
Durumu?
Dr. Oner Ozdogan
Karotid Ateromlar::
Hangi Plak Komplike
Ty e
17:00 Olabilir? Girisim
17:15 Kararini Ne Zaman
) Alalim?
Dr. Hasan Armagan
Uysal
Kanama ve iskemik
Riski Yiiksek Bir
17:15 Hastada DAPT: De.-.
eskalasyon Tedavisi
17:30 .
Kime, Nasil
Yapilmali?
Dr. Baris Kiligaslan
17:30 Tartisma
17:45 3
17:45
18:00 Kahve Arasi



18:00

07 Mayis 2022, Cumartesi

09:00
09:15

09:15
09:30
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Acihig Toreni

Moderatorler:
Dr. M. Remzi Onder,
Dr. Guido Grassi

Agihis Konusmalari:

Hipertansiyonla
Miicadele Dernegi ve
2021 Yili Faaliyetleri
ve ESH

Dr. Remzi Onder,

Dr. istemihan Tengiz,
Dr. Guido Grassi

A SALONU

Kalp Kapak
Hastaliklari ve
Goriintiileme
Oturumu

Moderatorler:
Dr. Cahide Soydas
Cinar,

Dr. Lale Koldas,
Dr. Fahriye
Vatansever Agca

Primer ve Sekonder

ileri Trikiispit

Yetersizligini Nasil

Takip Edelim? 09:00
Ne Zaman Girisim

Yapalim?

Dr. Gokhan Kahveci

TAVI Oncesi BT ile
Degerlendirme:
Uygun Kapak Se¢imi
Nasil Yapilmali?

Dr. Nezihi Barig 09:10

09:30

B SALONU

ESH Hipertansiyon
uzmani Sertifikasi
Programi

Kurs Koordinatorii:
Hakan Karpuz,
Francesco Fici

Moderator:
Francesco Fici

Konugmaci:
Hakan Karpuz

1. Ders

Moderator:
Francesco Fici

Contemporary
Management of
Hypertension: From
Guidelines to
Practice

Massimo Volpe

C SALONU



09:30
09:45

09:45
10:00

10:00
10:15

10:15
10:30

10:30
11:00

11:00
11:15

11:15
11:30
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MitraKlip: Uygun
Hasta Se¢imi ve
Teknik

Dr. ismail Ates

Kardiyak MR: Bugiinii
ve Gelecegi
Dr. Erkan Sahin

Coklu Kapak
Patolojilerinde
Ekokardiyografik
Degerlendirme Nasil
Olmal?

Dr. Ebru Ozpelit

Tartisma

Kahve Arasi

Hipertansiyon
Oturumu

Moderatorler:
Dr. Sema Glneri,
Dr. Atila Bitigen

Arteryel Sertlik: Nasil
Degerlendirelim?
Prognostik Onemi?
Dr. Goékhan Ozyildiz

Nokturnal Kan
Basinci
Degerlendirmesi:
Optimal Nasil
Yapilmali?

Dr. Emre Ozgalk

09:30
09:50

09:50
10:00

10:00

10:20

10:20
10:40

10:40
11:10

11:10
11:20

1. Ders

Moderator:
Francesco Fici

Son Tani Yontemleri
Hedefler, Amaglar
Elif Ari Bakir

Kahve Arasi

2. Ders

Moderator:
Hakan Karpuz

Kronik Bobrek Hasari
& Tedavisi
Nicolas Robles

2. Ders

Moderator:
Hakan Karpuz

Metabolik Sendrom -
Obezite - Diyabet ve
Hipertansiyon
Kubilay Uking

2. Ders

Moderator:
Hakan Karpuz

Sympathetic
overdrive in
hypertension
Guido Grassi

Kahve Arasi



11:30
11:45

11:45
12:00

12:15
12:30

12:30
13:30

13:30
13:45
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HT Tedavisinde RAAS
inhibisyonunun
Faydalarini Nasil
Optimize Edelim?

Dr. Emin Alioglu

Direngli
Hipertansiyon
Dr. Guido Grassi

Tartisma

Ogle Yemegi

Fayda Ayrintida Gizli

Moderatorler:
Dr. O. Akin Serdar,
Dr. Mustafa Arici

Diyabetik hastalarda
statin kullanimi ile
ilgili kaygilar ve
Pitavastatin

Dr. O. Akin Serdar

11:20
11:40

11:40
12:00

12:00
12:15

12:15
12:30

12:30
13:20

3. Ders

Moderator:
Elif Ar1 Bakir

Hipertansiyon

Tedavisi
Baris ikitimur

3. Ders

Moderator:
Elif Ari Bakir

Hipertansiyon

Hastasinin Takibi
Omiir Tabak

3. Ders

Moderator:
Elif Ari Bakir

Covid ve
Hipertansiyon
Fehmi Tabak

Tartigma

Ogle Yemegi
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13:00
13:20

13:20
13:40

KARDIYAK BT KURSU

Kardiyak BT: Temel
ozellikler, hasta
hazirhigi, Optimal
kalp ritminin
saglanmasi, kontrast
enjeksiyonu, goriintii
islenmesi ve
rekonstriksiyon

Dr. Selim Serter

Kardiyak ve Non-
kardiyak anatominin
degerlendirilmesi
Dr. Selim Serter



13:45
14:00

14:00
14:15

14:15
14:30

14:30
15:00

15:00
15:15

15:15
15:30

15:30
15:45

20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

Hipertansif
hastalarda
nefroproteksiyon ve
Lerkanidipin

Dr. Mustafa Arici

Antihipertansif
tedavi ile prognoz
nasil daha fazla
iyilestirilebilir? Uyum
mu? Dozlama zamani
mi?

Dr. istemihan Tengiz

13:20
13:50

Tartisma

Kahve Arasi

2021 KY tedavi
kilavuzlari: ESC ve
ACC

Dr. Berkay Ekici 13:50

14:20

Kalp Yetmeazligi Olan
Hastanin Yonetimi
Giniimiizde Nasil
Olmali?

Dr. Massimo Volpe

Hipertansif
Hastalarda KYKEF:
ARNI ve SGLT2
inhibitérlerinin Rolii?
Dr. Nermin Bayar

14:20
14:30

4. Ders

Moderator:
Hakan Karpuz

Olgu Tartismasi
Kitap Yazimi

Panelistler:

Saadet Avunduk
Mehmet Arslan
Hafize Nihal Kahveci
Zeynep Altin

Cetin Alak

5. Ders

Moderator:
Elif Ari Bakir

Olgu Tartismasi
Nefroloji Masasi

Panelistler:

Ece Hastas Usta
Selin Tekin

Selin Celik

Melike Glinay Okgu
Alper Emre Kurt

Kahve Arasi
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13:40
14:00

14:00
14:20

14:20
14:30

14:30
14:50

14:50
15:10

15:10
15:30

15:30
15:50

Kongenital
anomaliler (Koroner,
ASD, VSD, PDA,
venoz doniisg
anomalileri)

Dr. Erkan Sahin

LV fonksiyonel
degerlendirme
Dr. Erkan Sahin

Ara

Kalsiyum skorlamasi
ve koroner
darliklarin
degerlendirilmesi
Dr. M. Emre Ozpelit

Revaskiilarizasyon
uygulanmis
hastalarin
degerlendirilmesi
(Stent, Bypass
greftleri)

Dr. M. Emre Ozpelit

Aort kapak, TAVI ve
LA appendiks
degerlendirilmesi
Dr. Ertugrul Ercan

Perikard ve kardiyak
kitlelerin
degerlendirilmesi
Dr. Mohammed
Abusharekh



15:45
16:00

16:00
16:15

16:15

16:30

16:30

17:00

17:00
18:30

17:00
17:15
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Assist Device ve
Mekanik Destek
Cihazlarinin
Endikasyonlari ve
Komplikasyonlari
Dr. Cenk Ekmekegi

KY Tedavisinde Yeni
Ajanlar: Vericiquat,
Omekamtiv Mekarbil
ve Potasyum
Baglayicilar

Dr. Cihan Altin

14:30
15:00

Tartisma

Kahve Arasi

Hipertansiyon
Tedavisinde Ozel

Moderatorler:
Dr. Taner Camsari,
Dr. Giray Kabakgl

15:00
15:30

Ditiretik Nedenli
Hiponatremi:
Patogenezi ve
Yonetimi

Dr. Devrim Bozkurt

6. Ders

Moderator:
Kubilay Uking

Olgu Tartismasi
Endokrin Masasi

Panelistler:
Senay Akyildiz
Ozlem Kaya
Orhun Akdogan
Celal Oztekin
Guner Akgliner

7. Ders

Moderator:
Omiir Tabak

Olgu Tartismasi
Dahiliye Masasi

Panelistler:
Kadir Harmanci
Erdal Gliindogan

Mustafa Asim Gedikli

Ozkan Dede

ibrahim Halil inang
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15:50

16:00 Ara

Uygulamali 50 kayith
olgu goriintiilerinin
uzmanlar egliginde
yorumlanmasi

Dr. M. Emre Ozpelit
Dr. Erkan Sahin

Dr. Mohammed
Abusharekh

16:00
19:00



17:15
17:30

17:30
17:45

17:45
18:00

18:00
18:15
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Sempatetik
Hiperaktivite: HT
Tedavisinde
Hedeflenmeli mi?
Dr. Aysegil Turkoglu
Pehlivanoglu

15:30
15:40

Hipertansif Her
Hastada Koroner
Dolagimi
Degerlendirelim mi?
Dr. M. Emre Ozpelit

15:40

Hipertansiflerde AF 16:10

Yoénetimi: Tarama
Yapalim mi?
Antikoagiilasyon Ne
Zaman Baglanmali?
Dr. E. ipek Tiirkoglu

16:10

Tartigma 17:00

Kahve Arasi

8. Ders

Moderator:
Baris ikitimur

Olgu Tartismasi
Kardiyoloji Masasi

Panelistler:
Berrin Aksakal
Umit Bulut
Murat Bayrak
Onder BILGE
Tayfun Agbulut

Kurs Degerlendirmesi

13



09:00
09:15

09:15
09:30

09:30
09:45

09:45
10:00

10:00
10:15

10:15
10:30
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08 Mayis 2022, Pazar

A SALONU B SALONU

Girisimsel Kardiyoloji
Oturumu

Moderatorler:
Dr. Oguz Yavuzgil,
Dr. Teoman Kilg

Koroner
Kalsifikasyonlarda
Shock Wave
Lithotripsi

Dr. Ali Coner

Yeni Jenerasyon
Koroner Stentler
Dr. Ahmet Tastan

Akut iskemik inmede
Girisimsel Tedavi:
Kime? Ne zaman?
Dr. U. Mahir Yildirim

Paravalvuler
Kacgaklar: Teknik ve
Malzeme Segimi
Dr. Senol Coskun

Tartisma

Kahve Arasi

KV Alandaki Giincel
Karsit Gorisler

Moderatorler:

Dr. Ertugrul Ercan,
Dr. Abbasali
Abbasaliyev

14

C SALONU
09:00
10:55
Sozel Bildiri
Oturumu 2

Oturum Bagkan:
Remzi Onder

Oturum detaylariigin
tiklayiniz..


http://hkhk2022.org/?p=sozel-bildiri-programi
http://hkhk2022.org/?p=sozel-bildiri-programi
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Akut koroner
Sendromda Koroner
Trombiis Yiikii Olan

10:30 Hastalarin Yonetimi:

10:40 Rutin Trombiis
Aspirasyonu Yaparim
Dr. M. Hamayun
Kakar

Akut Koroner
Sendromda Koroner
Tromblis Yiikii Olan
Hastalarin Yonetimi:

18:8 Oncelikle Medikal
Tedavi Seceneklerini
Kullanirim
Dr. Gambar
Mammadov

Atriyal Fibrilasyonda
Ritim Kontroliinii
Saglamak igin:
10:50 Ablasyonu Tercih
11:00 Ederim Ciinkii Ne
Kadar Erken O Kadar
Basarilidir
Dr. Ziya Gokalp Bilgel

Atriyal Fibrilasyonda
Ritim Kontroliinii
Saglamak igin: Anti-
aritmik Tedavi Tercih
Ederim Ciinkii
Oncelik ilagtir

Dr. Kerem Can Yilmaz

11:00
11:10

Stabil KAH ile izlenen
Olguda KTO
11:10 Varhginda: Rutin
11:20 Olarak Agmayi
Denerim
Dr. Elton Soydan

Stabil KAH ile izlenen
Olguda KTO
11:20  Varhginda: Oncelikle
11:30 Medikal Tedavi
Denerim
Dr. Ufuk Eryillmaz

15
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Kan basincinin agresif
kontrolii daha iyidir.
Dr. Saadet Avunduk

11:30
11:40

Kan basincinin ihmh
11:40 kontrol edilmesi daha

11:50 iyidir.

Dr. Habil Yiicel
11:50
12:00 Tartisma

16
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KONUSMA OZETLERI

17
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ARTERIYEL SERTLIK: NASIL DEGERLENDIRELiIiM? PROGNOSTiIK ONEMI?

DR. ALi GOKHAN OzYILDIZ
RIZE RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Aort, arteriyel pulsatiliteyi sinirlayan ve mikrovaskiiler sistemi basing ve kan akimindaki potansiyel
zararh dalgalanmalardan koruyan glcli bir tampon gorevi gorir. Yaslanma basta olmak lizere cesitli
patolojik durumlarla ortaya ¢ikan arteriyel (aort) sertlesme sebebiyle aortun zaman igerisinde tampon
islevi zayiflayabilir. Bu zayiflama neticesinde diistik vaskiiler direngle islevini siirdiiren organlara pulsatil
enerjinin asiri ntfusu bu organlarda mikrovaskiler hasara yol agabilir. Ayrica yiksek pulsatil enerjiye
bagl olarak izole sistolik hipertansiyon ve artan artylke ikincil olarak sol ventrikiiler remodeling,
hipertrofi ve yetmezlik gelisebilir.

Duvar sertligi in vivo olarak dogrudan olglilemese de fonksiyonel bir parametre olan arteriyel nabiz
dalga hizinin (PWV) degerlendirilmesi yoluyla arteriyel sertlik yorumlanabilir: arter ne kadar sertse,
PWV o kadar ylksek olur. Nabiz dalga hizi (m/sn) iki arter bolgesi arasindaki mesafenin, bu mesafe
arasindaki nabzin zaman gecikmesinin orani olarak hesaplanir. Hedef mesafe arasindaki nabzin
zamanlamas! basing artisi (tonometre araciligiyla) veya akim artisi (Doppler ultrason araciligiyla)
yontemleri ile 6lgllir.

Arteriyel sertlik 6lcimlerinde birincil hedef aorttur, ¢linkii viicuttaki en biliyik ve genisleyebilme 6zelligi
en fazla olan arterdir; ayni zamanda, hemodinamik yiklenmeye ve risk faktorlerine kiimilatif maruz
kalma neticesinde gelisen anormal sertlesmeye en yatkin arterdir. Bu sebeple,2 biyilk arter sertligi
kardiyovaskiiler riskin gliclli ve bagimsiz bir dngdrdirtcistdur.

Blyik arter sertligi artan santral arteriyel basing ve akim pulsatilitesi araciligiyla hedef organ hasari ile
iliskilidir. Artmis pulsatil basing ve akim, bobrek ve beyin basta olmak (izere yiiksek perflizyon ve diistik
vaskiler yatak direnci ile calisan organlarda mikrovaskiler hasar ile sonuglanabilir. Nabiz dalga hizi
artinca, arter empedans farki olan bolgelerden yansiyan nabiz dalgalari kalbe diyastol evresinde degil,
orta-geg sistol evresinde ulasir. Geg sistolik yiik ise diyastolik disfonksiyon ile bagimsiz iliskilidir, ayrica
kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyonun bagimsiz 6ngordiricisudur.

Biyiik arter sertliginin dlgiimiinde karotis-femoral (c-f) PWV altin standart yéntemdir. Olciimiin
tonometre veya Doppler probu basing sensorleri ile aortun iki uzak ylzeysel bdlgesi Uzerinden
yapilmasi avantajidir. Kardiyak-ayak bilegi vaskiler indeks cf-PWV’ye gore kan basincina daha az
bagimh alternatif yontemdir. Fakat yontemin dezavantaji, 6lgimde uzun miskiler arterin referans
alinmasi sebebi ile 6lcimiin bliylk arter 6lciimlerindeki kadar glivenilir olmamasidir. Diger bir yontem
de ayak bilegi-kol indeks yontemidir. Bu yontem cf-PWV’ye gore daha pratik olsa da muskiler arteriyel
segmentlerin 6lcimde yer almasi ve ayak bilegi brakial bolge arasinda direk transit yol olmamasi
dezavantajidir.

Sonug olarak, buylk arter sertligi aterosklerotik olsun veya olmasin kardiyovaskiiler olaylari geleneksel
risk faktorlerinden bagimsiz olarak ©6ngoriir ve vaskiler yaslanmanin yasam boyu belirtecidir.
Hipertansiyon gelisimini ucuz ve non-invaziv bir belirte¢ olarak 6ngorebilir. Mevcut bilgiler 1s1ginda,
bliylk arter sertligi 6lcimi kardiyovaskiler risk degerlendirmesini gelistirmek icin kullanilabilir ve
boylece birincil ve temel 6nleme stratejileri icin faydali bilgiler saglayabilir.
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KORONER KALSIFIKASYONLARDA SHOCK WAVE LITHOTRIPSI

DR. ALi CONER
BASKENT UNIVERSITESI ALANYA HASTANES]

Koroner arter kalsifikasyonu arter duvarinin intima ve media tabakalarinda patolojik kalsiyum birikimi
ile karakterizedir.! Koroner kalsiyum birikimini kirmak ya da azaltmak icin ¢esitli perkitan girisimsel
teknikler bulunmakla birlikte (rotasyonel aterektomi, excimer lazer, cutting balon ya da yliksek
atmosferde non-compliant balon anjiyoplasti gibi) yogun sekilde kalsifikasyon iceren koroner darliklar
hem perkitan girisimler esnasinda (koroner diseksiyon, koroner perforasyon) hem de sonrasindaki
takipler esnasinda (restenoz, stent fraktiir(, stent trombozu) artmis komplikasyon riski tagimaktadir.?
Koroner kalsifikasyonlar stentin ilerletilmesi, ekspansiyonu ve apozisyonunu bozdugu gibi stentin
ylzeyindeki ilag polimerinin yapisini ve ilacin salinimini da etkilemektedir. Bozulmus stent
ekspansiyonu ve ilag salinimi hastane igi periprosediirel komplikasyon artisi ve yine uzun dénemde
kardiyak mortalite artisi ile iliskilidir.?

Intravascular shock wave lithotripsi yogun kalsifikasyon iceren koroner darliklarin stentleme islemi
dncesinde hazirlanmasi ve modifikasyonu amaciyla gelistirilmis bir tekniktir.*” Lithotripsi dustik
basingta (4-6 atm) sisirilmis bir balonun igerisindeki buharlasan sivinin olusturdugu baloncugun
uyguladig! sonic basing ile gerceklestirilir.? Kullanilan balon standart olarak 12mm uzunlugunda iken
capl 2.5-4.0mm arasinda degismektedir. implantasyonu planlanan stent ile lithotripsi balonunun
¢aplarinin 1:1 oraninda olmasi 6nerilmektedir. Lithotripsi isleminden 6nce ve sonra intravaskiiler
gérintileme yapilmasi dnerilmektedir (IVUS veya OCT ile).* Lithotripsi isleminin olasi komplikasyonlari
koroner yavas akim, no-reflow gelisimi, distal embolizasyon, diseksiyon ve ¢ok nadiren perforasyon
olarak bildirilmistir.>>7 Kalsifik koroner darliklar icin kullanilan diger perkiitan girisimsel yéntemlere
gore (rotasyonel aterektomi, yiksek atmosferde non-compliant balon anjiyoplasti) shock wave
lithotripsinin prosediirel basari orani daha yiiksek olarak bildirilmistir.>°

Sonug olarak yogun kalsifikasyon iceren koroner darliklarin perkitan revaskiilarizasyonunda kalsifik
plagin modifikasyonu amaciyla shock wave lithotripsi diisiik komplikasyon ve yiiksek prosediirel basari
orani ile tercih edilebilecek bir yontemdir.
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ANESTEZIST GOZUYLE iNVAZiV KARDIYOLOJiK iSLEMLERE YAKLASIM

DR. CEM ECE
[ZMIR TINAZTEPE UNIVERSITESI GALEN HASTANESI ANESTEZIYOLOJI VE REANIMASYON KLINIGI

Son 20 yilda cerrahi uygulamalardaki egilim; daha az invaziv tekniklere dogrudur. Bu déniisimdeki en
onemli amacg cerrahi islemin siresi ve hemodinamiye olumsuz etkilerini azaltmaktir. Kalp Damar
Cerrahisinin daha once acik cerrahiile miidahale ettigi bazi vaskiiler patolojiler bugiin bir cok merkezde
torakal ve abdominal aort anevrizmalarina stent konmasi (TEVAR/EVAR) ve trans kateter aortik kapak
implantasyonudur(TAVi) gibi endovaskiiler yontemlerle gergeklestiriimektedir. Girisimsel islemlerin
meydana getirdigi fizyolojik travma acik islemlerde oldugu kadar belirgin olmasa da anestezi
yonteminin belirlenmesi ve riskler bu islemlerde de ¢ok 6nemlidir. Bu islemlere alinan hastalarin
genellikle daha yash ve ko-morbiditesi fazla hasta grubu olmasi yaninda; yeni tekniklerin givenligi
konusundaki belirsizlikler, deneyimsizlik, acil sartlarda acik cerrahiye gegcme riski ve cerrahi ekiple olasi
uyumsuzluklar anestezistler icin siirecteki en 6nemli zorluklardir. Siireg icerisinde endovaskuler aortik
anevrizma onarimlarinin degerlendirildigi ¢alismalar yayinlanmis ve endograft teknolojisi ve
gorintilemedeki gelismeler ile EVAR'In aortik anevrizmali tiim hastalar igin ilk secenek olabilecegi
belirtilmistir. Yine bu calismalarda basarinin ekip deneyimi ile orantili olarak erken mortalite
oranlarinin diisiik oldugu vurgulanmistir.

Bu hastalarin preoperatif degerlendirmesinde amag optimizasyon saglamak icin ylksek riskli hastayi
belirlemek ve perioperatif anestezi yonetim stratejilerini belirlemektir. ACC/AHA &nerilerine gore
endovaskiler girisimler orta-riskli islemler olmasina ragmen yiiksek riskli islem olarak diisintlmelidir.
Vaskdler cerrahi icin uygun tek bir risk degerlendirme modeli yoktur. Morbidite ve mortalite
komorbiditelerle, kot anevrizma morfolojisi ve biylklGg ile iliskilidir. Peroperatif dénemde ise amag
hemodinamik stabiliteyi saglamak, vital organlarin beslenmesini ve miyokardin O2 sunum ve ihtiyag
arasi dengesini korumaktir. Monitorizasyon ve hazirlik kanama ve agik cerrahiye ge¢cme riski planlarak
yapilmalidir. EVAR isleminin teknik basarisi anestezi tekniginden bagimsizdir. Anestezi yontemi hasta,
kullanilan ilaglari fizyolojik kapasite, anestezist, vaskiler takimin deneyim anevrizmanin kompleksligine
gore belirlenir.  Genal olarak kisa infrarenal endovaskiler girisimlerde sedasyon ile birlikte lokal
anestezik infiltrasyonu onerilirken rejyonel anestezi (spinal, epidural veya kombine spinal epidural
(KSE) ve genel anestezi kullanilan diger yontemler arasindadir. Yogun blok, uzayan islemlerde “top
up”’ yapilabilmesi ve kaliteli postoperatif analjezi KSE’nin dnemli avantajidir. Antikoagtlan kullanimi ve
vazopressor -acik cerrahiye gecis rahatligl ise genel anestezinin avantajidir. Yapilan calismalar 6zellikle
daha vyash, daha yiliksek ASA’li, daha agir kardiyopulmoner hastaligi olanlarda tercih edildigi
gostermektedir. Anestezinin amaci kullanilan anestezi yonteminden bagimsiz renal koruma, kan
basinci kontrol, spinal kord iskemisine karsi koruma ve parapleji-paraparejiyi 6nlemektir. T8 -12 arasi
lezyonlar, 20 cm aorta segmentinin kapatilmasi, gegcirilmis AAA onarimi, aterosklerotik embolizasyon,
per-postoperatif hipotansiyon spinal kord iskemisi icin risk faktoridur. Kisa islem siiresi, spinal kord
perflizyon basincini arttirmak ve 6demi azaltmak amaglanmalidir. Bu islemler sonrasi genel olarak ¢ok
agrili degildir. Transkateter aortik kapak implantasyonu bir diger invaziv kardiyolojik islemdir. Bu islem;
onarim islemi icin uygun anatomiye sahip, uygun yasam beklentisi olan ancak, komorbidite nedeni ile
cerrahi riski ylksek, semptomatik hastalar icin dnerilmektedir. Bu hastalar ‘Ciddi AS”” olan herhangi bir
hasta gibi degerlendirilmelidir. Cerrahi AVR icin yliksek riskli ya da cerrahiye uygun olmayan hastalarin
belirlenmesinde Lojistik EuroSCORE ve STS-PROM rutin olarak kullanilsa da kirilganlik fizyolojik rezervi
yansitan ve bu popilasyon igin yararli bir prognostik belirte¢ olarak sik kullanilmaya baslamistir. Diger
tim islemlerde oldugu gibi TAVI sirasinda da anestezi yonetiminin temel amaci hemodinamik stabiliteyi
saglamaktir. TAVI'de protez yerlesimi dncesi, balon valvuloplasti ve protez kapak yerlestirilmesi ve
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protez kapagin yerlestiriimesinden sonraki donemin her biri hemodinamik olarak labil bir slrectir ve
dikkatli yonetilmelidir. Anestezi ydntemi her ydontemin avantaj ve dezavantajlari irdelenerek girisim ve
hastaya gore belirlenir.
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ASSIST DEVICE VE MEKANIK DESTEK CIHAZLARININ
ENDIKASYONLARI VE KOMPLIKASYONLARI

DR. CENK EKMEKGI
[ZMIR TEPECIK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI

Kalp yetmezligine (KY) sahip pek cok hasta, maksimum tedaviye ragmen kalici semptomlarla
karakterize ileri KY evresine ilerler. ilerlemis kalp yetmezligi, kanita dayali optimal tibbi tedaviye
ragmen sagkalim, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesini etkileyen 6nemli sinirlamalara neden olur.
Artan KY hasta sayisi, populasyonun yaslanmasi, KY'nin daha iyi tedavisi ve sagkalim nedeniyle ileri evre
KY prevalansi artmaktadir. %25 ile %75 arasinda degisen 1 yillik mortalite ile prognoz pek cok
kanserden daha kotldir. Ciddi derecede azalmis LVEF yaygindir ancak HFpEF'li (Heart failure with
preserved ejection fraction:korunmus EF’li kalp yetmezligi) hastalarda da gelisebileceginden ileri evre
KY tanisi icin gerekli degildir. ileri kalp yetmezligi olan hastalarda altin standart tedavi kalp naklidir
ancak mevcut donor-organ azligi nedeniyle son yillarda sol ventrikil destek cihazi (LVAD) kullanimi
artmiustir. Sol ventrikil destek cihazlari, kan akisini ve dolasimini yeniden saglamak icin mekanik dolagim
destegi saglayarak basarisiz olan kalbin islevini artirir. Bu cihazlar, hastalar kalp nakli beklerken
kullanilabilir veya hedef tedavi olarak bilinen nakil icin kalici bir alternatif olarak hizmet edebilir.
Fonksiyonel olarak LVAD'ler 6n yiikii ve kardiyak is ylkiinii azaltarak sistemik dolasimi ve doku
perflizyonunu artirir.

Prognostik siniflandirma; uygun bir merkeze (yani gelismis KY tedavileri saglayabilen bir merkeze) sevk
icin ideal zamani belirlemek, beklentileri hastalara ve ailelere uygun sekilde iletmek, tedavi ve takip
stratejilerini planlamak icin dnemlidir. Bu planlama sonrasi kalp nakline kadar hastanin yonetimi ile
iliskili siniflama asagida verilmistir:

Bridge to decision (BTD)/Bridge to bridge (BTB): Kardiyojenik soklu hastalarda hemodinamik ve son
organ perflizyonu stabilize olana kadar kisa siireli mekanik destek cihazi (MCS: mechanical circulatory
support) kullanimi ile uzun sireli Ventricular Assist Device (VAD) tedavisi veya kalp nakli dahil ek
terapotik secenekler degerlendirilebilir. Bu asamada uzun sireli MCS igin kontrendikasyonlar
(canlandirmadan sonra beyin hasari gibi) harig tutulur.

Bridge to candidacy (BTC): U¢ organ fonksiyonunu iyilestirmek ve/veya uygun olmayan bir hastay kalp
nakline uygun hale getirmek icin MCS (genellikle LVAD: Left Ventricular Assist Device) kullanimi.

Bridge to transplantation (BTT): Yiksek 6lim riski altinda olan bir hastayi, transplantasyondan 6nce
donor bulununcaya kadar hayatta tutmak icin MCS'nin (LVAD, BiVAD- Biventricular Assist Device veya
TAH-Total Artificial Heart) kullaniimasi.

Bridge to recovery (BTR): Kardiyak fonksiyon yeterince iyilesene kadar hastayl hayatta tutmak igin
MCS'nin kisa veya uzun sireli kullaniimasi.

Destination therapy (DT): Transplantasyon icin uygun olmayan son doénem KY hastalarinda
transplantasyona alternatif olarak MCS'nin (LVAD) uzun sireli kullanimi.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), Amerika Kalp Dernegi (AHA/ACC) ve Amerika Kalp Yetmezligi Dernegi
(HFSA)' nin ileri evre kalp yetmezligi tanimlarinda ortak payda; kilavuzlara dayali optimal medikal
tedaviye ragmen ciddi semptomlar, tekrarlayan hastane yatislari ve ciddi fonksiyonel bozulmadir.
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ileri kalp yetmezligi tanimi igin kriterler: ESC tanimi

1) Siddetli ve kalici kalp yetmezligi semptomlari [NYHA sinif 1l (ileri) veya V]

2) Asagidakilerden en az biri ile tanimlanan siddetli kardiyak fonksiyon bozuklugu:
 LVEF =30%

e izole RV yetmezlik (6r. ARVC)

¢ Non-operable ciddi kapak hastaliklari

¢ Non-operable ciddi konjenital kalp hastaliklar

¢ Persistan (veya artan) BNP veya NT-proBNP yiksekligi ve ciddi LV diyastolik islev bozuklugu veya
yapisal anormallikler (HFpEF tanimlarina gore)

3) Son 12 ayda >1 plansiz hastane yatisina neden olan

a) Yuksek dozi.v. dilretik (veya diliretik kombinasyonlari) ihtiyaci gésteren pulmoner veya
sistemik konjesyon epizodlari

b) Inotrop veya vazoaktif ilaglar gerektiren diisiik output epizodlari

c) Malign aritmiler

MCS cihazlariigin potansiyel endikasyonu olan hastalari siniflandirmak igin gelistirilen Mekanik Dolagim
Destegi Profilleri icin Kurumlar Arasi Kayit Defteri (INTERMACS), ileri tedavilere duyulan ihtiyagla tutarh
klinik parametreleri ve 6zellikleri tanimlar. Bu siniflandirmanin ayrica acil kalp transplantasyonu veya
LVAD implantasyonu yapilan hastalarin prognozunu tahmin etmede ve ayaktan ilerlemis KY
hastalarinin risk degerlendirmesinde faydali oldugu gosterilmistir. INTERMACS hasta profilleri tablo
1’de gosterilmistir.

Profil Miidahale icin zaman gergevesi

Profil 1. Kritik kardiyojenik sok Saatler icinde kesin miidahale gerekir
Hizla artan inotropik destege ragmen hayati
tehdit eden hipotansiyonu olan hasta, kritik
organ hipoperfiizyonu, siklikla kétilesen asidoz
ve/veya laktat seviyeleri ile dogrulanir

Profil 2. Progresif decline Birkag glin icinde kesin miidahale gerekir
IV inotropik destek ragmen fonksiyonu azalan
hasta; bobrek fonksiyonunun kétilesmesi,
beslenmenin azalmasi, hacim dengesinin restore
edilememesi ile kendini gosterir

Profil 3. inotrop bagimli veya inotropla kararh Haftalar-birkag ay icinde kesin miidahale segmeli
Devamli IV inotropik destek (veya gegcici bir
dolasim destek cihazi veya her ikisi) altinda
stabil kan basinci, organ fonksiyonu, beslenmesi
olan hasta; ancak tekrarlayan semptomatik
hipotansiyon veya bobrek fonksiyon bozuklugu
nedeniyle destekten tekrar tekrar ayrilma
basarisizhg gosteriyor
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Profile 4. Frequent Flyer

Hasta normal hacim durumuna yakin stabilize
edilebilir, ancak glinliik yasam aktivitelerinde
veya istirahatte konjesyon semptomlari yasar.
Diuretiklerin dozlari genellikle gok yliksek
seviyelerde kullantlir.

Haftalar-birkag ay icinde kesin miidahale se¢cmeli

Profile 5. Housebound (Eve bagimli)
Dinlenmede ve glinliik yasam aktivitelerinde
rahat ancak baska hicbir faaliyette bulunamiyor,
agirhkli olarak ev icinde yasiyor. Hastalar
istirahatte konjestif semptomlar olmadan
rahattir, ancak genellikle bobrek fonksiyon
bozuklugu ile birlikte altta yatan refrakter
ylksek hacim durumuna sahip olabilir. Altta
yatan beslenme durumu ve organ islevi marjinal
ise, hastalar INTERMACS 4'ten daha fazla risk
altinda olabilir ve kesin mlidahale gerektirebilir.

Degisken aciliyet, beslenme, organ fonksiyonu ve
aktivitenin strdurilmesine baghdir.

Profil 6. Sinirli efor

Asiri sivi yiklemesi kaniti olmayan, istirahatte
rahat ve glinlik yasam aktiviteleri ve ev disinda
kliglik aktiviteleri olan ancak anlamli herhangi
bir aktivitenin ilk birkag¢ dakikasindan sonra
bitkin olan hasta. Kardiyak sinirlamaya atifta
bulunmak, kardiyak bozuklugun ciddiyetini
dogrulamak igin bazi durumlarda hemodinamik
izleme ile birlikte tepe oksijen tiketiminin
dikkatli bir sekilde 6lglilmesini gerektirir.

Degisken aciliyet, beslenme, organ fonksiyonu ve
aktivitenin strdirilmesine baghdir.

Profil 7. Geligmis NYHA sinif 11l semptomlari
Mevcut veya yakin zamanda stabil olmayan sivi
dengesi ataklari olmayan, hafif fiziksel eforla
sinirl anlamh aktivite ile rahat yasayan hasta.

Kalp nakli veya mechanical circulatory support
(MCS) su anda endike olmayabilir.

Tablo 1: INTERMACS hasta profilleri

ileri evre hasta yonetimi

ilerlemis KY hastalarinda uzun siireli MCS implantasyonu veya kalp transplantasyonuna kadar

farmakolojik tedavi ve kisa sireli MCS gerekebilir.

Short-term mechanical circulatory support: Kisa siireli mekanik dolagsim destegi

Kisa siireli MCS cihazlari kardiyojenik sok durumunda kritik end-organ hipoperfiizyonu ve hipoksiyi
diizeltebilir. Birkag¢ giinden birkag¢ haftaya kadar kisa, sinirli bir stre icin kullanilabilirler. Amag,
hastanin kardiyak iyilesme, uzun sireli MCS'ye gecis veya kalp transplantasyonu gibi alinacak

kararlar netlesene kadar merkezi sinir sistemini ve organ perfiizyonunu desteklemek, asidoz ve

coklu organ yetmezligini tersine cevirmektir.

a) Intra-aortic balloon pump (IABP): ilag tedavisine direngli kardiyojenik sokta BTD, BTR, bridge

to bridge tedavi olarak dusindlebilir.

Kontrendikasyonlar (KE): Orta-ciddi aort yetmezligi, siddetli aort hastahgidir.
b) Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO): Veno-arteriyel (VA) veya veno-venoz
konfiglirasyonda kullanilabilen, santriflij kan pompasi tarafindan calistirilan basitlestirilmis bir
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kardiyopulmoner bypass makinesidir. Miyokardiyal disfonksiyonun ve/veya eslik eden mitral
veya aort yetersizliginin ciddiyetine bagh olarak VA-ECMO, LV diyastol sonu basincinda ve
pulmoner konjesyonda artis ile sol ventrikil (LV) afterload'i artirabilir. VA-ECMO, siddetli
hemodinamik bozukluk, masif pulmoner emboli veya aritmik firtina ile birlikte fulminan
miyokarditte de duslinilebilir.

Perkitan ECMO komplikasyonlari cogunlukla vaskiler olaylar, kanama, tromboz ve enfeksiyon
ile iligkilidir.

KE: Ciddi aort yetmezligi, aort diseksiyonu, antikoagtilasyon intoleransidir.

c) Impella Ventrikiiler Destek Sistemi: Aort kapagl boyunca yerlestirilmis, kani sol ventrikilden
aspire ederek cikan aorta ya da daha az siklikla sag kalp konfiglirasyonunda PA'ya atan
minyatir bir perkiitan mikro eksenli akis pompasidir. Trans-aortik Impella, sol ventrikili
bosaltir ve hemodinamik parametreleri iyilestirir. 2,5-5,0 L/dak arasinda kardiyak output
Uretebilen farkl boyutlari mevcuttur. Impella'nin baslica komplikasyonlari arasinda vaskdler
yaralanma, kanama, tromboz, hemoliz ve cihaz migrasyonu yer alir.

KE: Siddetli aort darligi, protez aort kapagi, LV trombdis, VSD, periferik damar hastaligidir.

d) TandemHeart perkiitan destek cihazi: Femoral ven yoluyla sag atriyuma ve ardindan trans-
septal yolla sol atriyuma yerlestirilen bir iceri akis kanili, bir santrifiij stirekli ekstrakorporeal
kan pompasi ve ilio-femoral artere yerlestirilmis bir cikis arter kaniliinden olusur. Solunum
destegi saglamak icin bir membran oksijenator eklenebilir. TandemHeart hemodinamik
parametreleri iyilestirir.

KE: Ciddi aort yetmezligi, aort diseksiyonu, periferik damar hastaligi, sag ventrikil (RV)
yetmeazligi, ventrikiller septal defekt (VSD), antikoagilasyon intoleransidir.

Long-term mechanical circulatory support: Uzun siireli mekanik dolasim destegi

Medikal tedavinin yetersiz oldugu veya kisa siireli MCS'nin kardiyak diizelme veya klinik iyilesme
saglayamadigl hastalarda sagkalimi uzatmak ve yasam kalitesini (Quality of life:QOL) iyilestirmek icin
veya transplantasyona kadar hastayi canli tutmak igin veya tranplant icin kontrendikasyonlari olan
hastalarda sartlari tersine ¢cevirmek gerekli bekleme siiresinde endikedir. Aday hastalar stabil bir
psikososyal gegcmise sahip olmali ve major kontrendikasyon* (*: istikrarli psikososyal gecmis; hastaya
yardimci olacak bir bakiciyla ayni hanede yasayan ve teknolojiye iliskin gésterilen anlayisi igerir yani
yalniz yasamak ve kéti psikososyal gegcmis LVAD kontrendikasyonudur) olmamalidir. Baslica
kontrendikasyonlar arasinda uzun siireli oral antikoagiilasyon kontrendikasyonu, enfeksiyon, siddetli
bobrek fonksiyon bozuklugu, ventrikiler aritmiler yer alir. Kontrendikasyonlara tablo 2’de ayrintili
deginilmistir.

Pulsatil ve pulsatil olmayan (continuous flow LVAD'leri olarak da bilinir) 2 tip FDA onayli LVAD vardir.
Pulsatil LVAD'ler, kalbin dogal ritmik hareketini taklit ederken, continuous flow LVAD'ler sistemik
dolasima siirekli kan atilmasina yol agan sabit hizlarda bir motor kullanir. Continuous flow LVAD'leri
olan hastalarin palpasyonda genellikle nabiz olmamasinin nedeni budur. Continuous flow LVAD'leri
ayrica 2 kategoriye ayrilabilir: Axial flow [HeartMate II™ Sol Ventrikiiler Yardim Cihazi (Thoratec
Corporation, San Diego, CA)] ve centrifugal flow [HeartWare® Ventrikiler Destek Sistemi (HeartWare
International, Framingham, MA) veya HeartMate 3™ Sol Ventrikiiler Destek Sistemi (Abbott
Laboratories, Lake Forest, IL)]. LVAD'ler mortaliteyi ve diger sonuglari iyilestirse de bu cihazlarla iliskili
pompa hemoliz/tromboz, gastrointestinal (GI) kanama, RV yetmezligi ve inme gibi bircok komplikasyon
vardir. Tarihsel olarak, tedavileri dogrudan karsilastiran az sayida ¢alisma olmasina ragmen, axial flow
veya centrifugal flow LVAD'lerinin hastalar icin daha iyi bir yarar/risk oranina sahip olup olmadig
konusunda bir tartisma vardir.

25



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

VENTRIKULER ASSIiST DEVICE IMPLANTASYONUNA iLiSKiN KONTRENDIKASYONLAR

Sinirli yasam yas >80 Aktif malignite
beklentisi
Ciddi Son dénem Siddetli karaciger | Siddetli Siddetli vaskiler | Dogrulanmamis
komorbiditeler bobrek hastaligi | hastalig akciger hastalik; siddetli | nérolojik durum,
(glomerdler (bilirubin >2.5 hastalig artrit ¢6zlilmemis inme
filtrasyon hizi < mg/dl veya (obstruktif veya siddetli
30 ml/dk) portal veya noéromdiskuler
hipertansiyon restriktif, bozukluk
veya siroz ile home O3); son
birlikte INR >2.0) | 6 hafta icinde
pulmoner
infarktis
Hematolojik Aktif siddetli Aktif infeksiyon Kan naklinin Dogrulanmis Antikoagtilasyon
kanama; kronik reddedilmesi heparin kaynakh | intoleransi
trombositopeni trombositopeni
Anatomik Konjenital kalp Hipertrofik Genis VSD implantasyon
hastalig kardiyomiyopati veya
rehabilitasyonu
engelleyen viicut
kitle indeksi
Hemodinamik Siddetli bagimsiz | inhale nitrik Ciddi aort
sag kalp oksit, flolan veya | yetmezligi
yetmezligi intraventz
nitroprussid ile
testte pulmoner
vaskiiler direng
>6 Wood unite
veya
transpulmoner
gradyent >15
mmHg
Psikososyal Devam eden Bilgilendirilmis Tibbi rejime Cihazin bakimini | Aktif akil hastahg
alkol, sigara veya | onam verememe | uymama yapamama veya psikososyal
uyusturucu (sUriicu hatti, instabilite
kullanimi konsol)

Tablo 2: VAD kontrendikasyonlari

Literatlire bakildiginda Rogers ve ark.’nin Heartware veya HeartMate Il implantasyonlu 446 hastay
degerlendirdikleri ¢calismalarinda (ENDURANCE Clinical Trial) primer son nokta, 2 yil siireyle inme veya
malfonksiyon nedeniyle cihaz ¢ikarilmasi olmaksizin sagkalimdi. Bu ¢alismada axial flow HeartMate Il

cihazini alan hastalarin cihaz degistirme, cikarma veya acil transplantasyon gerektirme olasiliginin daha
ylksek oldugunu gostermislerdir. Bununla birlikte Heartware kohortunda iskemik ve hemorajik inme,

RV yetmezligi ve sepsis ortaya ¢ikma olasiligi 6nemli 6lglide daha yiksekti. Ayrica, her iki cihazla da
tedavi, fonksiyonel ve yasam kalitesi 6lgiimlerinde siirekli iyilestirmelerle iliskilendirilmistir.

Mehra ve ark, HeartMate 3'U HeartMate Il cihaziyla karsilastirdiklari ¢alismalarinda 366 ileri kalp
yetmezligi hastasinin 2 yillik sonuglarini degerlendirmisleridir (MOMENTUM 3 study). Bu g¢alismanin
primer son noktasi, 2 yil boyunca inme olmadan sagkalim veya arizali bir cihazi degistirmek veya

¢cikarmak icin tekrar ameliyat olmadan hayatta kalmakti. Centrifugal flow pompasinin, axial flow cihazi
ile karsilastirildiginda, inme veya tekrar ameliyatsiz 2 yillik sagkalimi 6nemli 6lctide artirdigi bulundu
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(p<0,001). Bu sonug¢ Oncelikle axial flow LVAD kohortundaki daha yiiksek yeniden ameliyat
oranlarindan kaynaklanmaktadir. Axial flow LVAD kohortunda iskemik-hemorajik inme oranlari ve
pompa trombozu oranlari anlamli olarak daha vyiksekti. Yazarlar, fully magnetically levitated
centrifugal flow pompasinin, inme veya cihaz replasmani olmaksizin sagkalim agisindan mechanical-
bearing axial flow pompasindan daha Ustin oldugu bildirmislerdir. Yapilan ¢alismalara goére ileri kalp
yetmezligi olan hastalarda centrifugal flow cihazlarinin implantasyonu, daha disiik tekrar ameliyat
oranlari nedeniyle axial flow cihazlarina kiyasla daha iyi sonuglara sahiptir. Bununla birlikte cihazlar
arasinda mortalite agisindan bir fark olmadigi bildirilmektedir. Verilere gére centrifugal flow cihazlarin
axial flow cihazlara gore birkag avantaji var gibi gériinmekle birlikte su anda bir cihazin digerinden daha
Gstlin oldugu soylemek miumkiin degildir.

Mekanik destek cihazlarinin komplikasyonlari

Mekanik destek cihazlarinin dnceki on yili hayatta kalma ve dayanikllikta artan ilerleme ile karakterize
edilebilirse de sonraki dekattaki amacg; komplikasyonlarin hala yiliksek ylkini notralize etmek
olacaktir. Cihaz tasarimi ve klinik yonetimindeki belirgin gelismelere ragmen komplikasyonlar hala tim
zaman noktalarinda siklikla meydana gelmekte ve indeks operasyondan kurtulan hastalarin %31'i 30
gin icinde yeniden kabul edilmektedir. 8 yillik INTERMACS raporuna gore hastalarin %60'i
implantasyondan 6 ay sonra en az bir kez yeniden hastaneye yatirilmaktadir. Farkh kohort kayitlarinda
1 yilda %65-80 olan yeniden hastaneye yatis orani hem axial hem de centrifugal flow cihazlar arasinda
benzerdir. inme ve ¢oklu sistem organ yetmezligi erken mortalitenin baslica nedenleridir. implantasyon
sirasinda kardiyojenik sok (INTERMACS 1) profilindeki hasta daha yiiksek komplikasyon riskleri ile
iliskilendirilmistir. Bununla birlikte ROADMAP ¢alismasi; 1 yillik takipte implant sirasinda IV inotropik
destege bagimli olmayan hasta grubunda da (INTERMACS 4-7) %80 gibi yeniden hastaneye yatis
gerektiren yiiksek morbidite gdstermistir. Onceden var olan hastalik siddeti, organ disfonksiyonu,
antikoagtilasyon ihtiyaciyla karmasik hale getirilen hibrit bir fizyoloji VAD hastalarini yilksek
komplikasyon riskine yatkin hale getirir. Bunlara kanama, enfeksiyon, sepsis, RV yetmezligi, pompa
trombozu (PT), inme ve aort yetmezligi dahildir. Ozellikle eslik eden PT, kanama ve inme riskleri,
MCS'nin dogasinda bulunan karmasik hematolojik zorluklari temsil eder ve ayni anda artan kanama
riskleri ve hiperkoagilabilite olarak kendini gosterir. Komplikasyonlar ve tedavi yontemleri tablo 3’te
Ozetlenmistir.

Komplikasyon insidans Risk faktorleri Tani yontemi Tedavi
(%)

RV yetmezligi 15-25 Pulmoner HT, Klinik; inotrop;
mevcut RV ekokardiyografi | RVAD
disfonksiyonu (EKO)

Pompa 1.1-12.2 Yetersiz Hemoliz; Trombolitik; cihaz

trombozu antikogtilasyon, EKO; degisimi
mekanik, dislik- intraoperatif
akim

Gostrointestinal | 15-30 Disik pulsatilite; | Endoskopi Proton pompa

(GIS) kanama edinilmis von inhibitora;
Willebrand faktor koterizasyon
eksikligi,
arteriyovenoz
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malformasyon;
antikoagtiilasyon

Driveline 15-24 Driveline; kotu Klinik, vizual Antibiyotik: cihaz

(aktarma hijyen, hematom; | inspeksiyon degisimi

organi)

enfeksiyonu

inme 13-30 HT, BT ya da MR Multifaktéryel
antikoagtilasyon

Aort yetmezligi | 2 yilda %30 | Aort kapaginin EKO AVR; TAVI;

(orta- ciddi) kronik paravalviiler kapama
acilamamasi

Tablo 3: VAD komplikasyonlari ve tedavi yontemleri

28



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

KALP YETMEZLiGi TEDAVISINDE YENi AJANLAR: VERICIQUAT, OMEKAMTiV
MEKARBIL VE POTASYUM BAGLAYICILAR

DR. CiIHAN ALTIN

[ZMIiR EKONOMI UNIVERSITESI MEDICAL PARK HASTANESI, KARDIYOLOJI ANABILIM DALI GGRETIM
UYESI

Kalp yetersizligi (KY) diinya genelinde ¢ok ciddi bir hasta popilasyonunu etkilemekte ve 8 6limden
1’ine katkida bulunmaktadir. KY tedavisinde yakin zamanda kullanima giren Uimit vaad eden ilaglara
ragmen mortalite ve morbiditede azalma halen istenilen oranda degildir. Kilavuzlara uygun medikal
tedaviler (KUMT) verilmesine ragmen bazi hasta gruplarinda istenilen sonuglar alinamakatadir. iste bu
noktada KY tedavisinde yeni ajanlarin kullanimi giindeme gelmektedir.

Vericiquat

KY tedavisinde daha dnce degerlendiriimeyen yolaklardan biri NO-sGC-cGMP yolagidir. Normal kosullar
altinda, NO hiicre membranindan gecerek ¢6zlinlir Guanilat Siklaza (sGC) baglanir; ardindan sGC de
c¢GMP yararlaniminda artisa yol acar. Ancak KY varliginda yaygin gorilen oksidatif stres ve endotel
disfonksiyonu durumunda NO’da anlamli bir eksiklik s6z konusudur. Bu disiik NO yararlanimi, sGC'nin
aktivitesinde azalmanin yani sira NO’ya karsi duyarhligin da azalmasina yol acar. Sonuc olarak, kalp,
vaskiler ve renal sistem Uzerinde olumsuz etkileri olan cGMP Uiretimi azalmasi gerceklesir. Vericiguat
oral, glinde bir kez uygulanan dogrudan sGC stimulatoriddr. KY hastalarinda sik gézlemlenen oksidatif
stres ve endotel disfonksiyonu durumunda bozulan yetersiz NO-sGC-cGMP yolaginin onarilmasina
yardimci olur. sGC'yi bagimsiz olarak dogrudan stimiile ederek aktivitesinin endojen NO’dan bagimsiz
olarak artmasina ve sonug olarak cGMP Uretiminde artis saglanmasina yardimci olur. Boylece
miyokardiyal ve vaskiiler sertlesmede azalma, miyokard fibrozisinde azalma gibi sonuglarla birlikte
yetersiz NO-sGC-cGMP yolaginin kardiyak, vaskiler ve renal sistem (lzerindeki zararl etkileri azalir.
Buna ek olarak, SGC’'nin NO’ya karsi duyarlhihgini artirarak cGMP Uretim miktarinin daha fazla artmasini
saglar. Kotllesen KY’ni takiben (hastaneye yatirilan veya intravendz diliretik tedavi alan) semptomatik
kronik DEF-KY’de vericiguatin etkisini degerlendiren VICTORIA ¢alismasi Mayis 2020’de yayinlanmis ve
sonuglari ACC 2020’de agiklanarak giindeme oturmustur. Calismanin primer son noktasi olan KV 6lim
veya ilk KY nedenli hospitalizasyona (HKY) kadar gegen sire birlesik sonlanimda %4.2 mutlak risk
azalmasi saptanmistir. Ayrica genel ve ciddi advers olay insidansi, vericiguat ve plasebo arasinda benzer
bulunmustur. (semptomatik hipotansiyon, senkop, elektrolit bozuklugu, eGFR'de azalma). Calismanin
diger detaylar arasinda vericiguat icin NNT degeri 24 olarak hesaplanmis olup bu degerin diger KY
ilaglarindan disiik olmasi ilgi cekicidir. Vericiguat 6zellikle KUMT almasina ragmen hospitalizayon
oykaleri olan Sinif Il IV DEFKY hastalari icin Umit verici bir secenek olarak gérilmektedir ve son
kilavuzlarda yerini almistir.

Omekamtiv Mekarbil

Miyotroplar, kardiyak sarkomer fonksiyonunu dogrudan artirarak miyokard fonksiyonunu iyilestiren
yeni bir ilag sinifini temsil etmektedir. Kardiyak miyozin aktivatorii olan omecamtiv mecarbil, kalp kasi
hiicrelerinin kasilma yetenegini artirir ve mevcut KY ilaglarindan ¢ok farkli bir yoldan etki gosterir. Bu
ilact degerlendirmek icin yapilan GALACTIC-HF ¢alismasinda DEFKY hastalarinda KY’ye bagli ilk olay ve
KV o6limden olusan primer birlesik sonlanim noktalarinda anlamli oranda azalma gosterilmistir.
Calismada hastalar esas faydanin hangi grupta gorildiglinii saptamak igin hastalar EF degerlerine gore
4 grupta incelenmistir. Bu calismada, omecamtiv mecarbil'den elde edilen goreceli ve mutlak fayda
oraninin, EF azaldik¢a anlamli olarak daha da arttigi gosterilmistir Ayrica omecamtiv mecarbil'in
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hastalarin kan basinci, kalp hizi, potasyum seviyeleri veya bobrek fonksiyonu lzerine herhangi bir
olumsuz etkisi olmadig1 gosterilmistir. Ek olarak iskemik veya ventrikiler aritmik olaylarda artis da
izlenmemistir. Bu ¢alismanin sonucunda omecamtiv mecarbil DEFKY olan tiim hastalarin mortalitesi
Gzerinde 6nemli bir etkisi olmamasina ragmen, ciddi sekilde azalmis EF’li hastalarda (EF<%22) KY’ye
bagl sonlanimlarda daha belirgin azalma gosterilmistir. Bu bulgular, ilacin sistolik fonksiyonu segici
olarak iyilestirme mekanizmasiyla paraleldir. Omecamtiv mecarbil tedavi edilmesi en zor grup olan ¢ok
disik EF’li hastalari iyilestirme vaadi taslyan yeni bir tedavi umududur.

Potasyum Baglayicilar

Kalp Yetersizligi seyrinde ve KY hastalarinin tedavilerinin optimalize edilmesi sirasinda en sik karsilasin
sorunlardan biri de hiperkalemidir. Hiperkalemi tedavisinde 6nceden sodyum polistiren siilfonat
(Kayexalate) kullanilmaktayken givenlik sorunlari nedeniyle ginimizde tercih edilmemektedir.
Gilnlimiuzde farkh iki potasyum baglayici ilag tercih edilmektedir. Bunlardan bir tanesi GIS'te
potasyumu kalsiyum ile degistiren patiromer, digeri de sodyum ve hidrojenle degistiren sodyum
zirkonyum siklosilikatdir. Bu iki ila¢ da KY’de KUMT optimizasyonu sirasinda gelisen hiperkaleminin
tedavisinde hem FDA, hem de Avrupa ilag Ajansi (EMA) tarafindan onay almislardir. Kilavuzlarca
onerilmektedir.

m Patiromer: Distal kolonda potasyumu kalsiyum ile degistirerek potasyum dusurici etkide bulunan
emilmeyen, organik bir polimerdir. Patiromer’in 8.4 gr, 16.8 gr ve 25.2 gr/paket, toz halinde
formulasyonlari bulunmaktadir. Su ile karistirilarak alinmasi dnerilir. Baslangic dozu 8.4 gr/gtin, giinde
1 kezdir. Oral alinacak ilaglarin patiromer alimindan 3 saat 6nce veya 3 saat sonrasinda alinmasi
Onerilir. Sik yan etkileri arasinda kabizlik (%7.2), hipomagnesemi (%5.3), diyare (%4.8), hipokalemi
(%4.7), mide bulantisi (%2.3), karinda rahatsizlik (%2) ve gaz (%2) bulunmaktadir. Ozellikle distal
kolonda magnezyumu da baglayarak emilimini engelledigi icin patiromer alan hastalarin magnezyum
eksikligi acisindan ayda bir monitorize edilmesi 6nerilir.

m Sodyum zirkonyum siklosilikat: GiS’de potasyumu sodyum ve hidrojen ile secici olarak degistirerek
fekal yol ile atilmasini saglayan emilmeyen ve ¢dziinmeyen inorganik kristaldir. 5 gr ve 10 gr toz paket
seklinde bulunur. 15 gr'lik doz Avrupa’da kisa Uriin bilgisinde 6nerilmemektedir. 45 ml’lik su ile
karistirilarak verilir. Hiperkalemi tedavisinde baslangicta 48 saat boyunca glinde 3 kez 10 gr yikleme
(normokalemi saglanana kadar) ve sonrasinda 5-10 gr idame tedavi seklinde verilir. Oral alinan ilaglarin
diger ilaglarin sodyum zirkonyum siklosilikatdan 2 saat dnce veya sonra verilmesi dnerilir. Yan etkileri
arasinda 6dem (%4-15) ve hipokalemi (%4.1) vardir. Her 5 gr sodyum zirkonyum siklosilikat 400 mg
sodyum icerir ki bu deger Diinya Saghk Orgiitiiniin énerdigi sodyumun %20’sine esdegerdir. Odem riski,
ozellikle 15 gr ile yapilan idame tedavisinde bulunmaktadir ve bu nedenle idamede 15 gr ¢ok
onerilmemektedir. Yiksek dozlarda verilmesi gerektigi durumlarda KY hastalarinda hacim durumu
yakindan takip edilmeli ve gerekirse beraberinde diliretik verilmeli veya dilretik dozu ayarlanmalidir.
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KARDIYAK BT: SOL VENTRIKUL FONKSiYON DEGERLENDIRME

DR. ERKAN SAHiN
IZMIR EKONOMI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MEDICALPARK HASTANESI RADYOLOJI ANABILIMDALI
Fonksiyon degerlendirmede BT; dezavantajlar, avantajlar

Fonksiyon degerlendirmede ilk tani araci ekokardiyografi, referans standart gortintiileme ise kardiyak
MRG incelemedir. MRG inceleme kontraendike ise ya da hasta uzun siire nefes tutamiyorsa kardiyak
BT iyi bir alternatiftir. Sol ventrikll fonksiyon degerlendirmede BT inceleme MR inceleme ile iyi bir
korelasyon gosterir.(1-3)

Kontrast madde kullanma zorunlulugu ve radyasyon maruziyeti nedenleriyle BT inceleme, kardiyak
fonksiyonlarin degerlendirmesinde o©ncelikle tercih edilen bir modalite degildir. Avantajlari ise
geometrik ve tahmine gore degil voksel bazli dlgim yapabilmesi, Ustlin uzaysal ¢ozlinlrlik, tim
gorintileme tek nefes tutmada vyapilabilmesi, kardiyak implantin  kontraendikasyon
olusturmamasidir.(4)

Kardiyak fonksiyon degerlendirmede goriinti planlari

Volim gorintileme yapildigi icin kardiyak BT incelemelerde de ekokardiyografi ya da kardiyak MRG
ile ayni planlar ¢ok kolayca kullanilabilir.

Sol ventrikiil vertikal uzun aks (iki oda gériintiisii)

Sol ventrikil horizontal uzun aks (Dort oda goriintiisi)
Sol ventrikiil kisa aks (SA)

Sol ventrikul ¢ikis yolu aksi (LVOT ya da (¢ oda goriintiisi)
Kardiyak BT de fonksiyon 6l¢clim teknigi

Sol ventrikiil fonksiyon degerlendirmek igin tim kardiyak siklus gorintileri elde edilir, bu ya
retrospektif ekg gating ya da ekg tetiklemeli doz modiilasyon yontemleri kullanilir. Retrospektif ekg
tetiklemeli yontemde tim siklus boyunca ayni dozda goéruntiler alinir. Dolayisi ile radyasyon dozu
fazladir, doz modiilasyonlu sistemeler ise sistol ve diyastol disindaki zaman dilimlerinde diisiik dozlarla
taramaya devam ettikleri icin doz daha distkttr(4).

Elde edilen volim gorintileri is istasyonlarina alinir. Tam otomatik ya da yari otomatik yazilimlar
yardimi ile fonksiyon degerlendirmeye hazir hale getirilir. Bu yazihmlar ile ister manuel ister tam
otomatik gizimle sol ventrikil konturlari gizilir. Otomatik yazilimlar zaman kaybini azaltir(5).

Rekonstriikte goriintilerden kisa aks gorintiler olusturulmakta ve bu gorintiler Gzerinde
endokardiyal ve epikardiyal kontirler belirlenmektedir. Gorlintliler kalp bazisinden apekse kadar
devam etmelidir.

Multi dedektor BT ile sol ventrikiil volimi hesaplanirken ekokardiyografi ve MR inceleme ile uyumlu
olmasi amaciyla aort ¢ikis yolu voliime dahil edilmezken, papiller kaslar voliime dahil edilmektedir.

Endokardiyal kontiir cizilirken papiller kas ve trabekiilasyonlar hem enddiastolde hem endsistolde sol
ventrikil kavitesi icine dahil edilmektedir(1,6).
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Kardiyak goriintileme icin elde edilen goriintiiler, fonksiyonel degerlendirme yapilmasi amaciyla %5’lik
veya %10’luk intervaller seklinde (20 faz veya 10 faz olarak) retrospektif olarak rekonstriikte edilmekte,
rekonstriiksiyon kesit kalinligi igin 0,5-9 mm arasinda bir deger segilebilmektedir.

Sol ventrikil fonksiyon degerlendirme.

Kardiyak fonksiyonlar, global veya lokal fonksiyonlar olarak degerlendirilmektedir. Global kardiyak
fonksiyonlar olarak; ejeksiyon fraksiyonu (EF), stroke voliim (SV), endsistolik voliim (ESV),enddiastolik
volim (EDV), kardiyak output (CO) gibi parametreler degerlendirilirken, lokal kardiyak fonksiyonlar
olarak; miyokard duvar kalinligi (MWT), sistolik duvar kalinligi (SWT), sistolik duvar hareketi (SWM) gibi
parametreler degerlendirilmektedir.

(1). Takx RA, Moscariello A, Schoepf UJ, Barraza JM Jr, Nance JW Jr, Bastarrika G, et al. Quantification
of left and right ventricular function and myocardial mass: comparison of low-radiation dose 2nd
generation dual-source CT and cardiac MRI. Eur J Radiol 2012; 81: 598-604.

(2) Beygui F, Furber A, Delepine S, Helft G, Metzger JP, Geslin P, et al. Routine breath-hold gradient
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OLGU SUNUMU iLE EBV iLiSKiLi LENFOPROLIFERATIF HASTALIK
DR. FATIH ERBEY

KOG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, COCUK HEMATOLOJI/ONKOLOJi BiLiM DALI

Giris: Posttransplant lenfoproliferatif hastaliklar (PTLH), solid organ (SOT) veya hematopoietik kok
hlcre transplantasyonu (HKHT) sonrasi imminsupresyona ikincil gelisen, benign poliklonal lenfoid
proliferasyon ile malign monoklonal lenfoid proliferasyon arasi spektruma sahip bir hastalik grubudur.
HKHT sonrasi PTLH sikhgi % 1-4, SOT sonrasi % 1-30 arasinda bildirilmektedir. Turkiye’den bildirilen
calismalar gozden gegirildiginde, PTLH insidansinin % 0.8-4.6 arasinda oldugu gorilmektedir.

Cocukluk ¢aginda PTLH ¢ogunlukla B hiicrelerinden kaynaklanmakta olup (%80-85), imminsuprese
konakta, saglkli T hiicre araciliimmiin yanit olmadigindan, EBV ile enfekte B hiicreleri kontrolstiz olarak
cogalirlar. PTLH erken donemde, enfeksiy6z mononukleoz benzeri bir tablo ile baslar. Ates, tonsil,
adenoid tutulum, lokalize veya yaygin lenfadenopati en sik bulgudur. Ayrica, gastrointestinal sistem,
karaciger, bobrek, veya kemik iligi tutulabilir. Santral sinir sistemi (SSS) tutulumu nadir olup, kotu
gidislidir. Nadiren makrofaj aktivasyon sendromu tablosu gelisebilir. % 20 oraninda nakledilen organ
tutulabilir. Bu durum organ rejeksiyonu ile karisabilir. Ge¢ PTLH daha cok klasik lenfoma seklinde
prezente olur. Ates, halsizlik, kilo kaybi eslik edebilir.

Taniyi koymada en 6nemli unsur PTLH’y1 akilda tutmaktir. Serumda EBV viral ylk tayini 6nemlidir. EBV-
PCR igin kesin bir cut-off degeri olmamakla beraber bir ¢cok nakil merkezi EBV-PCR > 1000 kopya/mL
sayisini klinik bulgular varliginda anlamli olarak kabul etmektedir. Tanida altin standart histopatolojidir.
Hicre fenotipi ve kaynagi, klonalite, EBV varligi ve tedavinin dayandirilacagi belirtegler (CD20
ekspresyonu, sitotoksik T-hiicre epitoplari) hakkinda bilgi saglar. Burada bobrek nakli sonrasi EBV iliskili
diffiz blytk B hicreli lenfoma gelisen bir olgu sunulmustur.

Olgu: iki aylk iken konjenital nefrotik sendrom tanisi alan, ayda iki kez albumin replasmani ve
sonrasinda da hemodiyalize gereksinim duyan, 2 yas, 5 ay’lik kiz olgu, bébrek nakli icin merkezimize
basvurdu. Gerekli hazirliklar tamamlanarak, 26.04.2021 tarihinde bilateral native nefrektomi
sonrasinda anneden bobrek nakli yapildi. Hasta ve anne kan grubu; A Rh (+) idi. Hasta ve annenin EBV
VCA/EA IgG (-/+), EBV VCA IgM (-/-) idi. Nakil sonrasi immiinsupressif olarak takrolimus, prednizolon
mikofenolat mofetil (MMF) ve baziliksimab baslandi. Valgansiklovir proflaksisini 3 ay almasi planlandi.

Nakil sonrasi 3. ayda ilk defa EBV-PCR 1500 kopya/mL saptandi. Bir hafta sonraki kontroli 3143
kpya/mL saptaninca immun supressif tedavi azaltildi ve EBV-PCR negatiflesti. Takibinde nakil sonrasi 5.
ayda kriptik tonsillit tablosu gelisti. Dokinti, lenfadenopati ve organomegali yoktu. EBV-PCR 3357
kopya/mL pozitif idi. Bogaz kiiltiiriinde streptokok tGremesi oldu. Amoksisilin klavunik asit ile tedavi
edildi. EBV siiphesi nedeniyle takrolimus kesilerek everolimusa gecildi. Valgansiklovire devam edildi.
Takibinde EBV-PCR negatiflesti. Bu tablodan bir ay sonra istahsizlik, huzursuzluk, bogazda sislik
yakinmalariyla geldi. Sol Ust jugulerde yaklasik 2x3 cm boyutlarinda agrisiz lenfadenopatisi mevcuttu.
Diger sistem muayeneleri normaldi. EBV-PCR 121429 kopya/mL saptandi, MMF kesildi, deltakortril ve
everolimusa devam edildi. Sol servikal bolgedeki ele gelen lenf nodundan eksizyonel biyopsi yapildi.
Patoloji, difftiz buylk B hiicreli lenfoma olarak raporlandi. Dokuda EBER ve CD20 pozitif idi. PET-BT'de
servikal boélge disinda tutulum yoktu. Kemik iligi asprasyonu ve biyopsisi ile beyin omurilik sivisi
degerlendirmelerinde tutulum saptanmadi. Hastaya Siklofosfamid, metilprednizolon ve rituksimab’tan
olusan kemoterapi protokolli baslandi. Everolimus kesildi, kemoterapi aralarinda immiunsupressif
amacl deltakortril tedavisine devam edildi. Antiviral tedaviye asiklovir olarak devam edildi. 2 kir
kemoterapi sonrasi degerlendirmede EBV-PCR negatiflesti. Tomografide, boyundaki lenf nodlarinda
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belirgin gerileme oldugu saptandi. Kemoterapiye siklofosfaid ve metilprednizolon ile devam edilerek
toplam 6 kiire tamamlandi. 6 kiir kemoterapi sonrasi yapilan PET-BT'de tam metabolik ve anatomik
yanit oldugu saptandi. Hasta son 3 aydir kemoterapisiz takipte olup, EBV-PCR takipleri negatif
seyretmektedir. Transplante bdbrek fonksiyonlari normal sinirlardadir.

Tartisma: PTLH tanisi konuldugunda yapilacak ilk is hastanin bastan pelvise kadar radyolojik olarak
taranmasidir. Glinimizde bunu en iyi PET-BT ile yapabilmekteyiz, ancak BT ve MRG ilede radyolojik
degerlendirmeler yapilabilir. Kemik iligi ve BOS tutulum agisindan degerlendirilmelidir. intestinal
hemoraji, persistan diyare, aciklanamayan kilo kaybi varliginda gastrointestinal sistem endoskopisi
onerilmektedir.

Tedavide sitotoksik T hiicre fonksiyonunun diizelmesi igin imminsupresyonun en az %50 oraninda
azaltilmasi, ylksek grade’li lenfoma olgulari dahil, birinci basamak tedavi olarak kabul edilmektedir.
immiinsupresyonun azaltilmasiyla 6zellikle erken PTLH tedavisinde %20-80 oraninda basar
saglanabilmektedir. Azaltilmis immiinsupresyon, artmis rejeksiyon/GVHH riski ile beraber olacagi igin
hastalar bu agidan takip edilmelidir. Ancak SOT olgulariyla kiyaslandiginda, HKHT olgularinda tek basina
imm{iinsupresyonun azaltiimasi veya kesilmesinin siklikla etkili olmayacagi akilda tutulmalidir.

mTOR sinyal yolaginin PTLH dokusunda aktive oldugu bulunmustur. Rapamisinin EBV transforme B
hicre dizilerinde antiproliferatif etkisi in vitro gosterilmistir. Bu konuda halen rasyonel bir yaklasim
yoktur ve prospektif calismalara ihtiyac duyulmaktadir.

Asemptomatik olup EBV-DNA pozitifligi saptanan nakil hastalarinda antiviral tedavi (asiklovir,
gansiklovir, valgansiklovir, foskarnet veya sidofovir) verilmesi énerilmektedir. Ancak heniz etkili bir
antiviral tedavi protokoli bulunmamaktadir.

Gerek cocuk gerekse eriskin calismalarinda EBV reaktivasyonu saptanmis hasta gruplarinda rituksimab
uygulamasiyla tam yanit alindigi, EBV-DNA’nin negatiflestigi ve PTLHnin gelismesinin 6nlendigi, ancak
rituksimab alanlarda B hiicre fonksiyonunun vyeniden yapilanmasinin geciktigi ve enfeksiyoz
mortalitenin arttigi raporlanmistir. Monomorfik / monoklonal PTLH’de, genellikle 375 mg/m?/hafta,
toplam ardisik 4 hafta uygulanmasi 6nerilmektedir. Cocuklarda 6zellikle HKHT sonrasi gelisen PTLH’de
daha etkili olup, tam yanit oranlari %66-83 arasinda bulunmustur. EBV viral yik >1000 kopya/mL olan
HKHT alicilarinda haftalik rituksimab uygulamasiyla PTLH gelisimi %49’dan %18’e gerilemis, PTLH iligkili
mortalite pre-emptif rituksimab alan olgularda anlamli olarak daha distik bulunmustur. Bu nedenle
glnimizde, 6zellikle ylksek riskli HKHT olgularinda pre-emptif rituksimab uygulamasi 6nerilmektedir.

PTLH tedavisinde immiinsupresyonun azaltilmasi ya da modifikasyonu son derece 6nemlidir. Ancak, bu
uygulama basarisiz olursa kemoterapi ve/veya immiin tedaviler gindeme gelmektedir. Kullanilan
tedaviler ve vyanitlar ile iliskili literatiirlere bakildiginda, eriskinlerde yaygin olarak kullanilan
radyoterapi ve daha yogun kemoterapi rejimlerinin pediatrik PTLH tedavisinde ilk sirada yer almadigi
gorilmekte, yogun kemoterapiler cocuk yas grubunda daha ¢ok refrakter ve kot prognozlu formlarda
kullanilmaktadir. Ginim{iizde, CD20 pozitif PTLH tanili pediatrik hasta grubunda tek basina rituksimab
yada azaltilmis yogunlukta kemoterapiler (siklofosfamid iceren) ile birlikte rituksimab 6nerilmektedir.

EBV spesifik sitotoksik T lenfositlerin tedavide kullanimlarina dair ¢alismalar devam etmekte olup,
gelecekte birinci sira tedavinin glicll bir adayi gibi gérinmektedir.

Cocuklarda prognoz eriskinlere gére daha iyi olup, 2 yillik tiim sag kalim orani %85, hastaliksiz sag kalim
ise %70’tir. HKHT sonrasi gelisen PTLH’de prognoz SOT’a gore daha kotudir. EBV negatif olgularda
prognoz pozitif olgulara gére daha kéttdir. Polimorfik ve poliklonal olgular daha iyi prognozludur. Tek
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bir alan tutulumu, coklu sistem tutulumuna gore daha iyi prognoza sahiptir. SSS tutulumu ve kemik iligi
invazyonu kotl prognoza sahiptir.
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HASTA TAKIiBINDE TELETIP YONTEMLERI, AVANTAJLARI VE DEZAVANTAIJLARI
DR. FATIH KARTELER
SOMA DEVLET HASTANESI

TANIM: Tele-tip, uzak mesafelerdeki hastalara saglk hizmeti vermek, saglik calisanlarina destek
saglamak amaciyla gorsel-isitsel telekomiinikasyon ve elektronik bilgi sistemlerinin kullaniimasini ifade
eder.

Dijital gortintiileme teknolojisindeki gelismeler ve bilginin uzak mesafelere hizla iletilebilmesi, son 30
yilda tele-tip alaninda biyiik ilerlemelere neden olmustur.

Dinya saglik 6rgltiintin 2010 yilinda yaptig tele-tip tanimi, tele-tibbin amag ve hedeflerini agiklar
niteliktedir; Tele-tip, klinik destek saglamayi, saglk sonuglarini iyilestirmeyi, farkli ortamlardaki
kullanicilari birbirilerine baglayarak cografi engelleri asmayl hedefler ve bunun icin bilgi iletisim
teknolojilerini kullanir (WHO, 2010).

Tele-tip uygulamalari, es zamanh (senkron) olabildigi gibi, asenkron da olabilmektedir. Senkron
uygulamalara 6rnek olarak video konferans (es zamanli video, gorlinti ya da ses paylasimi) verilebilir.
Asenkron uygulamalar ise “sakla ve ilet” felsefesi ile medikal gortntilerin, laboratuvar sonuglarinin,
biyolojik verilerin belirli bir veri tabaninda toplanmasi ve ilgili saglik profesyonellerine iletilmesini
amaclamaktadir. Bu verilerin depolanmasi ve aktarimi sirasinda kullanicilar, es zamanh olarak iletisim
durumunda olmayabilir.

AMAGC

- Doktorun daha fazla hastaya ulasimini saglamak

- Zaman kaybini 6nlemek

- Maliyeti azaltmak

- s glicti kaybini azaltmak

- Saglik hizmetine ulasimi kolaylastirmak

- Saglik hizmetinden uzakta bulunan hastalarin tani ve tedavi islemlerini gerceklestirmek

TARIHCE

iletisimin basladig tarihlerden itibaren saglk haberlesmesi de bunun bir pargasi olmus ve bu konudaki
gelismelere eslik etmistir. Telefonun icadi ile ise tele-tip kavrami tanimi tam olarak yapilmasa bile
olusmaya baslamistir.

Lancet dergisinde 1879 yilinda yayinlanan bir vakada sadece telefon aracilig ile bir ¢ocuga tani
konuldugu ve telefonun aktif kullanimi ile gereksiz ofis ziyaretlerinin azalacagi belirtilmistir.

1924 yilinda yayinlanan “radio doctor’ isimli program haftanin bazi giinlerinde dogrudan hastalarla
iletisime gecerek tani ve tedavi islemlerinin gergeklestirmistir.

Gergek manada tele-tibbin ilk 6rnekleri 1950’lere dayanmaktadir.

Bu ihtiyacin dogmasinda ana hedef uzak mesafelerdeki hastalarin, doktorla ayni odadaki hastalarla ayni
seviyede saglik hizmeti almasinin saglanmasidir.

KIMLER KULLANMAKTA?
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Hasta-hekim iliskisi cercevesinde en yiksek oranda tele-tip kullanilan (¢ alan, radyoloji (%39,5),
psikiyatri (% 27,8) ve kardiyolojidir (% 24,1). Hekim-hekim/diger saglk hizmeti vericileri arasindaki
iletisimde ise tele-tip kullanimi agisindan, acil tip hekimleri %39 ile ilk sirada yer alirken, onlari
patologlar (% 30) ve radyologlar (%25,5) takip etmektedir.

Tele-tip artik bircok brang tarafindan kullaniimakta. Kardiyoloji agisindan kullanildigi durumlar kisaca
sunlardir:

1. Aterosklerotik Kalp Hastaliginda Tele-tip Uygulamalari
Kalp Yetmezligi Hastalarinda Tele-tip Uygulamalari
Arteryal Hipertansiyon Hastalarinda Tele-tip Uygulamalari
Atriyal Fibrilasyon Yonetiminde Teletip Uygulamalar

TELE-TIP OLUMLU YONLERI

Tele-tip, engelli, yash, iklim veya baska nedenlerden seyahat edemeyen kisilerin saglik
hizmetlerine erisimini saglar.

Tele-tip kullanan kisiler, is glicli kaybi veya yol maliyetinde kurtulmus olmaktadir.

Saglik hizmeti veren kurumlar igin tele-tip ile tani ve tedavi yontemi daha az genel maliyete
neden olabilir.

insanlarin kendi evlerinin konforunda ve mahremiyetinde tedavi hizmeti alabilmekteler
Hastaneler veya doktor muayenehaneleri, hasta insanlarin ¢ogunlukta oldugu enfeksiyon
bulasma riskinin ylksek oldugu vyerleridir. Tele-tipile, hastanede veya doktor
muayenehanesinde enfeksiyon alma riski ortadan kalkar

Tele-tip, yasadigimiz covid-19 salgin déneminde korunmak icin ¢ok ©6nemli bir arag
olmustur. Salgin hastalik doneminde ¢ok daha etkin kullanimi ile salgin dénemindeki hastalara
ulasimi ve saglik kalitesini artiracaktir.

TELE-TIP OLUMSUZ YONLERI

Ulkemizde de Saglik sigortasi kapsaminda ve 6zel sigortalar tarafindan édeme yapilmasi
konusunda belirsizlikler mevcuttur.

Etik uygulamalar ile ilgili hukuki alt yapi heniiz olusmamistir. Bu nedenle gilivenlik kaygisiyla
olusturulan asiri kisitlayici politikalar sunulan hizmet kalitesini olumsuz etkileyebilir.

Evde tele-tip hizmeti alan kullanicilar icin evde bulunan diger bireyler mahremiyet acgisindan
risk olusturur.

Hasta ve doktor arasinda duygusal bagin kurulamamasina ve doktorun empati kurma
yetenegini kaybetmesine neden olabilir.

Uzaktan saglk hizmeti aliminda fiziksel temas ve diger verbal olmayan iletisim yontemleri
kullanilamaz.

37



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

BASARILI BiR TELETIP UYGULAMASI iGiN ATILMASI GEREKEN ADIMLAR

Tele-tip uygulamasi ile ilgili saghk alaninda ulusal planlar olusturulmali, yeterli koordinasyon
saglanmali ve yeterli kaynaklarla desteklenmelidir.

Guvenli iletisim altyapisinin bilesenleri ve sartlari tanimlanmali, E-nabiz uygulamasina benzer
ya da entegre sistemler Gretilmelidir.

Tele-tip uygulamasinin bilimsel standartlari belirlenmeli uygulama kilavuzlar olusturulmahdir
Uzmanlik dernekleri kendi alanlari ile ilgili yapilabilecek tele-tip uygulamalarini kategorize
ederek, hangi diizeyde yapilabilecegini belirlemelidir.

Tum saghk kuruluslarinda mevcut olan elektronik saglik kayitlarinin tele-tip uygulamasi ile
entegrasyonu saglanmalidir.

Tele-tip uygulamasinin yasal sinirlari belirlenmeli ve gerekli diizenlemeler bu kapsamda lisans
verilmis saglik kuruluslari olusturulmalidir.

Uygulamanin en 6nemli handikabi olan fiziksel muayenenin gerekli durumlarda hizmeti sunan
saglik kurulusunun evde bakim birimi ya da entegre edilen aile saglik sistemi ile
giderilebilmesinin 6nid agilmahdir.

Saglk hizmeti sunum yollarindan biri olan Tele-tip hizmeti kamusal ve 6zel geri 6deme
sistemlerine dahil edilmelidir.

Tele-tip uygulamasi yapan hekimlerin tibbi mesuliyet sigortasi kapsaminda olmasi
saglanmalidir.

Saglik hizmet sunucularinin ve hastalarin Tele-tibbi normal saglik hizmeti sunumunun
alternatifi olarak gérmemeleri saglanmalidir.
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KARDIOVASKULER HASTALIKLAR VE MiKROBiYOM- DEGiSiM MUMKUN MU?
DR. GULFEM TEREK ECE

[ZMIiR EKONOMI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MEDICALPARK [ZMIR HASTANESI, TIBBi MIKROBIYOLOJI
AD, [ZMIR

Kardiyovaskiler Hastaliklar (KVH) dinya capinda en sik mortalite nedenidir. KVH’ler icin sigara
kullanimi, sagliksiz beslenme, obezite, fiziksel inaktivite, hipertansiyon, hiperlipdemi ve diyabet gibi risk
faktorleri mevcuttur. Ateroskleroz, kardiyovaskiler hastaliklarin en sik gérilen formu olup arteriyel
hilicre duvarinda reoloji, lipid metabolizmasi ve inflamasyonu iceren komplike bir sirectir. Bu slirece
istinaden gerceklesen koroner, renal, preserebral ve periferik damarlarda stenoz sonucunda uc-organ
iskemisi, tomboembolik infarkt ve nekrozis gérilmektedir.

insan viicudunda 100 trilyon hiicre bulundugu tahmin edilmektedir. Bunun on kati kadar da yararli
bakterilerimiz mevcuttur. Viicudun deri, agiz, vajina, bagirsaklar gibi cesitli bolgelerinde yerlesmis bu
bakterilere mikrobiyota adi verilmektedir. Mikroorganizmalarin genomuna ise mikrobiyom olarak
adlandiriimaktadir.  insan bagirsak mikrobiyotasinda yaklasik 1000 ile 1150 mikrobiyal tir
bulunmaktadir. insan mikrobiyal gen havuzu insan genomundan ¢ok daha fazladir ve metagenom adini
almaktadir. Uluslararasi Bagirsak Metagenom Projesi verilerine gore insan genomumun 150 kati kadar
mikrobiyal gen bildirilmistir.

intestinal mikrobiyota; viicudumuzda fizyolojik, metabolik ve immun sistem (izerinde oldukca &nemli
gorevler Ustlenmektedir. Bagirsak mikrobiyotasindaki degisiklikler KVH’da rol oynamaktadir. Bagirsak
mikrobiyomu endokrin bir organ gibi kabul edilmektedir ve her mikroorganizma bilinen ve bilinmeyen
cok sayida metabolit olusturmaktadir. Mikrobiyom analizleri yeni nesil sekanslama ve biyoinformatik
surecler ile gerceklestiriimektedir.

Enerji tasiyici roli Gstlenerek veya immun modiile edici maddeleri serbest birakarak gerekli metabolik
surecleri kontrol eden bagirsak bakterileri bu nedenle gliniimizde yeni bir “metabolik organ” olarak
tanimlanmaktadir. Faydali/zararli bakteri oraninin bozuldugu mikrobiyal disbiyozis strecinde aleriji,
enflamatuvar bagirsak hastahgi, kanser, lupus, astim, multipl skleroz, Parkinson hastaligi, ¢olyak
hastaligl, obezite, diyabet ve kardiyovaskiler hastaliklar gibi bir¢ok hastalik ile iliskili bulunmustur

Mikrobiyota ve disbiyozis ile KVS hastaliklari arasindaki calismalar mikrobiyotanin  predispozan
faktorler Uzerine etkisi yaninda disbiyozis tedavisi Uzerine de odaklanmanin gerekli oldugunu
gostermistir. Ozellikle koroner arter hastaligi olan bireylerde Bacteroidetes orani azalirken Firmicutes
oraninin arttig bildirilmisitr. Baska bir c¢alismada artan dilizeyde Streptococcus tirleri ve
Enterobacteriaceae ailesi saptanirken; kisa zincirli yag asidi olan butirati Greten Roseburia intestinalis
ve Faecalibacterium prausnitzii’'nin azaldigi saptanmistir. Bunun yanisira potansiyel ateroskleroza yol
acan ve bagirsak mikrobiyotasi tarafindan fosfatidilkolin veya L-karnitinden Gretilebilen TMAO ‘nun
ateroskleroza yol actigi ve saglikh bireylerde kirmizi et tiiketimi ile artis gosterdigi bildiriimektedir.
Bunun yanisira kalp yetmezligi hastalarinda, bagirsak epitel bitlinliginin bozulmasina istinaden
proinflamatuvar sitokinlerin dolasima ge¢mesi ile kotli prognoza yol agtigi bildirilmistir. Bu veriler
1Isiginda bu sunumumda diet, prebiyotik ve probiyotik kullanimi ve disbiyozisin diizeltilmesi ile sirecin
iyilestirilebilmesi gbzden gecirilecektir.
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KAN BASINCININ ILIMLI KONTROL EDILMESiI DAHA iYiDIR.
(MODERATE CONTROL OF BLOOD PRESSURE iS BETTER.)

DR. HABIL YUCEL
MANISA SEHIR HASTANESI, KARDIYOLOJI KLINIGi

Son yillarda yapilan klinik deneyler, kardiyovaskiler sonuglari iyilestirmek icin sistolik ve diyastolik kan
basinci hedeflerine iliskin anlayisimizi buytk 6lclide degistirdi ve gelistirdi. 2000'lerde ACCORD,
AODM2 calismalarindan sonra sistolik kan basinci (SKB) hedefini <140 mmHg distrdi. SPRINT
¢alismasindan sonra ise SKB hedefi 120 mmHg'ye yaklastirildi. Daha dusik kan basinci hedeflerine
ulasmaya ¢alismanin gesitli sonuglari vardir. En belirgin olani, daha yiksek dozlara veya artan sayida
antihipertansif ilag ihtiyacidir. Bu da hastalarda daha fazla yan etki oranlarin gérilmesini hem de
maliyet agisindan olumsuz etkilemektedir. Daha yiksek dozlarda ve daha fazla ilag, olumsuz ilag
etkilerini ve tedaviyi birakma oranini artirmaktadir. Ayrica, ciddi yan etkiler, elde edilen herhangi bir
disik kan basinciyla iliskili potansiyel faydalari ortadan kaldirabilir.

SPRINT calismasinda, yogun tedavi ile dnemli 6lciide daha yliksek yan etki oranlari bildirmistir
(hipotansiyon: HR 1.67, P=0.001; senkop: HR 1.33, P=0.05; akut bobrek hasari: HR 1.66, P<0.001; ve
elektrolit anormallikleri: HR 1.35.P=0.02). Ek olarak, yogun SKB kontroli, kronik bébrek hastaligi (KBH)
sonuglarini iyilestirmedi (bilesik renal sonug¢: HR 0.89, P=0.76), ancak baslangic KBH'si olmayan
hastalarda eGFR azalma oranini>%30 artirdi (HR: 3.49, P<0.001). Sonug¢ olarak bu calisma da
kardiyovaskdler olaylarin azalmasina karsi yan etki oranlari artmistir.

Hipertansiyon tedavisinde hedef kan basinci ile ilgili ¢alismalarda; calisma popilasyonlarinin
heterojenligi, hedeflenen sonuglardaki farkliliklar ve bunlarin tanimlari, ¢alisma tasarimlari ve
yontemlerindeki farkliliklar gibi bircok faktoriin, tek bir kan basinci hedefi gelistirilmesi zorlastirdigi ve
hipertansiyonda bireysel hedef kan basinci belirlenmesi desteklemektedir.

Sonug olarak, ytiksek kan basinci olan kisiler icin standart bir hedef yerine daha disiik bir kan basinci
hedefine ulasmaya ¢alismanin faydalari, bu miidahaleyle iliskili zararlardan daha fazla degildir. Baz
hasta gruplarinin daha diisik hedeflerden fayda saglaylp saglamayacagini veya zarar goriip
gormeyecegini gormek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyac vardir.
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ARTIFICIAL INTELLIGENCE (Al) AND CARDIOVASCULAR DIiSEASES

DR. HAKAN GOGER
EDREMIT KORFEZ HASTANESI KARDIYOLOJI BOLUMU / BALIKESIR

An understanding of Al’s strengths, applications and limitations is now main issue for researchers and
clinicals. In this context, An usage of Al in cardiology that can be summarised as a machine’s ability to
generalise learning in order to efficiently achieve complex tasks autonomously.

The application of artificial intelligence (Al) in imaging is dependent on robust data; the application of
appropriate computational approaches and tools; and validation of its clinical application to image
segmentation, automated measurements, and eventually, automated diagnosis. Al may reduce cost
and improve value at the stages of image acquisition, interpretation, and decision-making.

The electrocardiogram (ECG) is the most widely used tool to identify abnormalities in the electrical
heart activity. ML models, especially the subfield DL, have enabled the automatic detection of
anomalies in electrocardiograms, reducing the time of interpretation and the dependency on
individual variability

Artificial intelligence empowers primary care physicians and non-cardiologists by providing automated
electrocardiographic (ECG) diagnoses that can guide decisions whether to treat or to refer for specialist
cardiological care

The role of echocardiography is crucial in the diagnosis and management of cardiovascular diseases
and accurate quantitative assessment of cardiac structures and functions. However, it still depends on
the interoperator variability and experience. Al tools, in particular machine learning, provide new
possibilities to enhance the accuracy of image interpretation in clinical echocardiography practice,
especially between nonexpert clinicians

Cardiologist have both a big opportunity and responsibility to actively track the continuous
developments of Al techniques and use and apply them according to their needs, in order to find
concrete supporting tools for their clinical practices. The onset of artificial intelligence in the
cardiovascular field is bringing wide possibilities also to provide new personalized cares. The way we
practice cardiology, especially in the cardiac imaging field, is going to change and physicians need to
be ready. mHealth and telemedicine are establishing new connections between patients and
physicians, switching healthcare from a passive activity into a pervasive one. Physicians should not be
afraid of the integration of Al into cardiology but should embrace it, since their expert knowledge will
keep being vital under any circumstances.
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MITRACLIP: UYGUN HASTA SECiMi VE TEKNIK

DR. iSMAIL ATES
SiSLi KOLAN INTERNATIONAL HASTANESI

MitraClip; cerrahi igin ylksek riskli oldugu disiinilen ciddi mitral yetersizligi (MY) olan hastalarda,
mitral kapagin perkitan uctan uca rekonstriiksiyonu icin gelistirilmis bir sistemdir. Calismalar;
dejeneratif (primer) veya fonksiyonel (sekonder) MY'si olup mitral kapak cerrahisi icin yiksek risk
altindaki hastalar igin MitraClip sisteminin terap6tik yararini géstermistir. MitraClip islemi, disiik peri-
prosedirel komplikasyon oranlari ve MY'de 6nemli bir azalma ile mortalite faydasi, fonksiyonel
kapasitede ve daha 6nemlisi yasam kalitesinde iyilesme saglamaktadir.

MitraClip (Abbott Laboratories, Menlo Park, California, ABD), MY'de uygulanan cerrahi Alfieri teknigine
benzeyen kateter tabanh bir teknolojidir. MitraClip'in insanda ilk uygulamasi 2003 yilinda
gerceklestirilmistir[1]. Endovaskiiler Kapak U¢tan Uca Onarim (EVEREST) Il calismasi, MY'nin perkitan
tedavisini cerrahiyle karsilastiran ilk randomize calismadir[2]. Sonrasinda Ciddi Sekonder Mitral
Yetmezlik igin MitraClip Cihazi (MITRA-FR) ve Fonksiyonel Mitral Yetmezligi Olan Kalp Yetmezligi
Hastalarinda MitraClip Perkiitan Tedavisinin Kardiyovaskiiler Sonug¢ Degerlendirmesi (COAPT)
calismalari yayinlanmistir [3,4]. COAPT calismasi sonucunda hem etkinlik hem de glvenlik
parametreleri agisindan MitraClip+optimal medikal tedavi grubu yalnizca optimal medikal tedavi
grubuna Gstiin bulunmustur([4].

Basarili bir MitraClip prosediirii icin mitral kapak morfolojisi ve MY transdzofageal ekokardiyografi ile
ayrintili olarak degerlendirilmelidir. MitraClip'in glivenli bir sekilde konumlandirilmasini saglamak igin
anatomik uygunluk kriterleri dikkate alinmalidir. >10 mm'lik mobil yaprakgik uzunlugu, >2 mm'lik bir
koaptasyon uzunlugu, <11 mm'lik bir koaptasyon derinligi ve dejeneratif hastalik durumunda, <10
mm'lik bir flail araligi ve <15 mm'lik bir flail genisligi dnerilmektedir.

MitraClip, transfemoral yol kullanilarak ve ekokardiyografik kilavuzluk ile transseptal olarak sol
atriyuma yerlestirilen yonlendirilebilir bir kateter ve bu katater icesinden galisan klip uygulama
sisteminden olusmaktadir.

MitraClip islem basamaklari sunlardir;

1) Vaskuler girisim

2) Transseptal ponksiyon

3) Yonlendirilebilir kilavuz kateterin sol atriyuma yerlestilmesi

4) Klip uygulama sisteminin sol atriyum icinde ilerletilmesi ve MitraClip'in mitral kapak yaprakgiklarinin
altina yerlestirilmesi

5) Yaprakgiklarin kavranmasi, sonucun degerlendirilmesi ve klip'in birakilmasi

Sonug olarak; MitraClip prosediiri, MY icin mevcut tedaviler arasinda dnemli bir secenek olarak hizla
gelismektedir. islem giivenli ve efektiftir. Deneyimli merkezlerden elde edilen veriler, MitraClip islemi
uygulanan hastalarin neredeyse tiimiinde distk hastane ici komplikasyon orani ile MY ciddiyetinde
azalma saglandigini géstermistir. Optimal klinik sonuglarin saglanmasi igin; hasta se¢imi ve kapak
morfolojisinin degerlendirilmesi 6nem arzetmektedir.

KAYNAKLAR

42



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

1. Condado JA, Acquatella H, Rodriguez L, Whitlow P, Vélez-Gimo M, St Goar FG. Percutaneous edge-
to-edge mitral valve repair: 2-year follow-up in the first human case. Catheter Cardiovasc Interv.
2006;67:323—-325.

2. Feldman T, Foster E, Glower DD, et al. Percutaneous repair or surgery for mitral regurgitation. N Engl
J Med.2011;364:1395-1406.

3. Obadia JF, Messika-Zeitoun D, Leurent G, et al. Percutaneous repair or medical treatment for
secondary mitral regurgitation. N Engl J Med. 2018;379:2297-2306.

4. Stone GW, Weissman NJ, Mack MJ COAPT Investigators. Transcatheter mitral-valve repair in patients
with heart failure. Reply. N Engl J Med. 2019;380:1980-1981.

43



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

HDL HALA KORUYUCU MU? TRIGLISERIDIN ATEROSKLEROZDAKI ROLU NEDIR?

DR. OZCAN BASARAN
MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI

HDL kolesterol yiiksekligi gdzlemsel ¢alismalarda kardiyovaskiiler risk azalmasiyla iliskilendirilmigtir.
Ancak klinik ¢calismalar ve 6zellike faz 3 calismalarda HDL yi arttirmanin aterosklerozu engellemede net
faydasi gosterilememistir. Buradan hareketle HDL nin kolesterol iceriginden ¢ok fonksiyonunun énemli
olabilecegi ve HDL miktarinin her zaman fonksiyon ile dogru iliskili olmayabilecegi hipotezi ortaya
atilmistir. HDL karacigerde tersine kolesterol transportu ve glukoz hemostazinin saglanmasinda
etkilidir. Kardiyovaskiler sistemde ise antioksidan etki, endotel tamiri, antitrombotik ve antiapoptotik
aktiviteleri vardir. Immun sistemde de antienflamatuar etkileri nedeniyle ¢ok genis bir yelpazede anti
anterosklerotik bir molekdl olarak 6n plana ¢ikmaktadir. HDL apolipoprotein 1 icermesi nedeniyle de
diger lipoproteinlerden ayrilmaktadir. HDL kolesterollin yapisinin saglikh ve koroner arter hastalig
olanlarda farkhlik gostermesi de HDL nin sayisindan cok fonksiyonunun 6nemli olabilecegini
duslindirmektedir.

HDL dizeyi dustk kisilerde genellikle trigliserid seviyelerinin ylksek oldugu ve bu hastalarda artmis bir
kardiyovaskiiler hastalik riski oldugu saptanmistir. Ozellikle diabeti veya metabolik sendromu olan
hastalarda diabetik dislipidemi olarak da adlandirilan bu durum dikkatlerin HDL den trigliseritlere
kaymasina yol agmistir. Trigliserit ylksekligi HDL den bagimsiz olarak kardiyovaskdiler riski 6ngérmede
faydalidir. Ayrica trigliseritlerin icerdigi kolesteroli de kapsayan non-HDL kolesteroliin aterosklerotik
riski gdstermede faydali oldugu birgok calismada gosterilmistir. Olcimiinde aglik gerektirmeyen non-
HDL kolesterol en giincel risk algoritmasi olan Euro SCORE2 de kullaniimasi énerilmistir. Bilindigi gibi
aterosklerozla en fazla ilisikili olan LDL kolesterol tedavi kilavuzlarinda birincil hedef olarak
belirtilmektedir. Ancak bazi hastalarda LDL koleserol hedeflerine ulasilmasina ragmen ateroskleroz
riski devam etmekte ve bu hastalarda ek risk disiriict yaklasimlara ihtiya¢ duyulmaktadir. HDL
disindaki kolesterol 6lgctimleri ile buna yonelik hedefler bu hasta grubu icin ikincil hedef olarak glincel
kilavuzlarda 6nerilmeye baslanmistir. Diger yandan trigliserit dlistrtict tedavi ile bazi olumlu sonuglarin
alinmasi rezidi risk degerlendirmesinde trigliseritlerin roltinG arttirmistir.

Sonug olarak HDL kolesteroliin yiiksek olmasinin genel olarak faydali oldugu ancak her zaman dusik
risk anlamina gelmeyebilecegi ve miktarindan ¢ok fonksiyonun énemli oldugu dislincesi daha fazla
onem kazanmaktadir. Bununla birlikte non-HDL kolesterol ikincil hedef olarak 6n plana ¢ikmaya
baslamis ve trigliserit distrlici tedavilerin arastirilmasina hiz verilmistir. HDL arttirici tedavi
yontemlerinin ise yaramamis olmasi HDL nin bir sonug¢ olmaktan c¢ok bir belirte¢ oldugunu
disundirmektedir. Gelecekte yapilacak calismalarla HDL nin fonksiyonlarinin arttiriimasi yoluyla anti
aterosklerotik faydalar elde edilmesi degerlendirilmesi gereken konular arasindadir.
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PARAVALVULER KAGCAKLAR TEKNiIK VE MALZEME SECIiMi

DR. SENOL COSKUN
BURSA ACIBADEM HASTANESI

Paravalviler kagak (PVK), cerrahi implante edilen kapaklarin %5-18'inde gorilir. Cogu PVK iyi seyirli
olsa da %1-5'i klinik olarak ciddi kapak yetersizligi ve ilerleyici semptomlarla karsimiza ¢ikar. PVK'larin
cogu ilk yilda gelisir; gec PVK ise genellikle infektif endokardit veya tam olarak debride edilmeyen
kalsifikasyonun rezorbe olmasiyla gelisen dikis ayrismasi ile iliskilidir. Protez kalp kapagi olan hastalarda
nefes darligi, aciklanamayan kalp yetersizligi, hemoliz, semptomatik anemi ve ya sol ventrikil
genislemesi varsa, PVK olabilecegi akla gelmelidir. Paravalviler kacak (PVK) cerrahi-perkiitan kapak
yerlestirmeden sonra sik gorilmese de onemli sonuglarla karsimiza ¢ikabilmektedir. Cerrahi mitral
kapak yerlestirilmesinden sonra aort kapak yerlestirilmesine gore daha sik PVK gorulir. Kalp yetersizligi
ve hemolitik anemi gibi ciddi klinik problemlerle karsimiza gikabilir.

Ortalama yasam suresinin artmasi ile cerrahi ve transkateter protez kapak replasmani sayilari artmakta
buna bagli olarak da protez kapaklarla ilgili komplikasyonlar daha sik gorilmektedir. Paravalviler
kacak, protez kapak takilan hastalarda gorilebilen 6nemli bir komplikasyon olup, mortalite ve
morbiditenin en 6nemli sebeplerinden birisidir.

Paravalviiler kagak tanisi koymak, ciddiyetini saptamak ve bicimini (seklini tG¢ boyutlu) belirlemek
birkag tani yontemini birlikte kullanmayi gerektirir. Bunlarin arasinda tedavi sekline karar vermede en
onemli nokta defektin seklini ve boyutunu belirlemektir. Tam daire/kare ve dikdortgen seklinde
olabilecegi gibi elipsoid/diizensiz bir sekilde de olabilir. Ayrica birden fazla defektte s6z konusu olabilir.
TUm bu saydiklarimi belirlemek igin detayli bir 3D Transézefagial ekokardiyografik (3D TEE) incelemeye
ihtiyag vardir.

Bir diger konu da defektin seklini cok iyi belirledikten sonra bu deligi kapatacak 6zglin cihaz bulmaktir
ki bu konuda Uretilen fazla bir cihaz yoktur. Bu nedenle PVK'nin tedavisi dncelikle cerrahi yaklasimdir,
ancak yliksek riskli hastalarda perkiitan PVK kapatma dusliniilmelidir. Sonu¢ olarak perkiitan PVK
kapatma kilavuzlara ancak sinif llb olarak girmistir.

Perkiitan yolla PVK kapatilmasi cerrahiye oranla guvenilir, etkili ve daha az invaziv bir alternatiftir.
Perkiitan PVK kapatilmasi, infektif endokardit ve kapak halkasinin 1/3-1/4'inden fazlasini iceren
ayrisma durumunda kontrendikedir. PVK tani ve tedavisinde 6zellikle 3B ekokardiyografi olmakla
birlikte, bilgisayarli tomografi ve floroskopi ile gorintilemeye ek olarak, invaziv kardiyolog ile
gorintlileme yapan kardiyolog arasindaki iletisim énemlidir. Bu bélimde paravalviler defektlerden,
epidemiyoloji, tani ve tedavi anlaminda genel hatlariyla bahsedilmektedir.

Gecg¢miste bu hastalarda redo-cerrahi tek tedavi secenegi iken, girisimsel kardiyolojideki gelismeler
neticesinde transkateter yontemle paravalviler kagak kapatilmasi giinimizde cerrahiye alternatif en
onemli tedavi olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Hem morbidite hem de mortalite Uzerindeki belirleyici
etkileri nedeniyle paravalviler kagak ve transkateter paravalviiler kagak kapatma islemleri girisimsel
kardiyoloji alaninin glincel ve ilgi ¢ekici konulari olmustur.
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KARDIYAK BT KONGENITAL ANOMALILER
(KORONER, ASD, VSD, PDA, VENOZ DONUS ANOMALILERI)

DR. ERKAN SAHIN
[ZMIR EKONOMI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MEDICALPARK HASTANESI RADYOLOJI ANABILIMDALI

Cok Kesitli BT kardiyak anomalileri, hem yliksek uzaysal ¢oziimleme glicii hem de eslik eden akciger ve
hava yolu patolojilerini gosterdigi icin giderek artan sikhklikta kullanilmaktadir. Ancak iyonizan
radyasyon icermesi ve iyotlu kontrast madde kullanilmasi bir miktar dezavantaj olusturmaktadir.

Tetkik sirasinda bolus tracking yontemi kullanilmali ve tim bosluklarda kontrast bulunmalidir. Koroner
arterlerde degerlendirilecekse ekg senkronizasyonu olmalidir.

KORONER ANOMALILER

BT duyarhlik ve 6zgulligl %100 dir. Altin standart olarak kabul edilir(1). Tirkiyeden yapilan 2096
hastanin alindig bir ¢calismada koroner anomali insidansi %27,3 bulunmustur(2). Konjenital Koroner
Arter anomalileri. Hemodinamik ciddiyeti olan anomaliler: Atrezi, Pulmoner Arterden Koken
Alma,interarteriyal seyir, Konjenital Fistiil.Hemodinamik ciddiyeti olmayan anomaliler: Dublikasyon,.
Yiksek ¢ikim, Prepulmonik seyir, Transseptal seyir, Retroaortik seyir, Coban degnegi (Shepherd’s
crook) sag koroner arter (RCA), Kalp disi sistemik sonlanmalar olarak siniflanmistir(3) Baska bir
siniflamada da Koken anomalileri: Yiksek ¢ikim, Multipl ostiyum, Tek koroner arter, Koroner arterin
pulmoner arterden kdken almasi, Koroner arterin karsi sinlis veya nonkoroner siniisten kéken almasi.
Seyir anomalileri: Miyokardiyal koprilesme, Arter duplikasyonu, Sonlanma anomalileri, Koroner
arteriyel fistiller, Kalp disi sonlanma olarak guruplanabilir(4).

VSD en sik anomalidir, inlet, outlet, membrandz, muskuler gibi alt gruplari mevcuttur.
ASD ostium primum, ostium sekundum, sinlis venozus gruplari mevcuttur.
PDA vakalari genelde sessizdir, sant miktarina ve yoniine gore gorintileme bulgulari degisebilir.

(1) Schmitt R,FroehnerS,Brunn) et al. Congenital anomalies of the coronary arteries:imaging with
contrast enhanced,multidedector computed tomography. Eur RAiol.2001;15:1110-1121

(2) Acta Radiol.2012Apr1;278-84.d0i;10.1258/ar2011.110394.Epub2012 feb 8

(3) Shriki JE, Shinbane JS, Rashid MA, Hindoyan A, Withey JG, DeFrance A, et al. ldentifying,
characterizing, and classifying congenital anomalies of the coronary arteries. Radiographics 2012; 32:
453-68

(4) Greenberg MA, Fish BG, Spindola-Franco H. Congenital anomalies of the coronary arteries.
Classification and significance. Radiol Clin North Am 1989; 27: 1127-4.
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KARDIYAK MR ‘BUGUN VE YARIN’

DR. ERKAN SAHIN
iZMIR EKONOMI UNIVERSITESI TIP FAKULTES| MEDICALPARK HASTANESI RADYOLOJi ANABILIMDALI

Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) teknigi kalp ve damar hastaliklarinin tanisinda non-invaziv
gorintlileme yontemi olarak giderek artan oranlarda ve genis bir kullanim alani bulmaktadir. Kardiyak
MR miyokardiyal perflizyon, canlilik ve miyokardin kontraktil rezervi hakkinda bilgi saglar. Elde edilen
bilgiler sadece tanisal degil, prognostik 5Gneme de sahiptir (1) Kardiyak MR, kardiyovaskiiler hastaliklar
icin bircok kantitatif hesaplamada altin standart kabul edilen non-invaziv inceleme yontemidir.
Kardiyomyopati, myokardit, sag ventrikil hastaliklari, konjenital kalp hastaligi, miyokardiyal demir
yuki degerlendirmesi, miyokardiyal iskemi ve viabilite gibi cok cesitli endikasyonlar icin yararli bir tani
araci oldugu defalarca gosterilmistir(2,3)

Temel kullanim alanlari morfoloji ve anotomik degerlendirme, fonksiyonel bakida duvar hareketleri ve
ejeksiyon fraksiyonu hesaplama, istrirahat ve stres de myokard perfiizyon degerlendirme,kalp kapak
stenoz ve yetmezlik degerlendirme,canli myokard ve fibrosiz ayirimi pulmoner ve koroner vaskiiler yapi
degerlendirme, kardiyomyopati degerlendirmedir.

Gorintu olusturma tekniklerindeki hizli gelismeler ve yapay zeka kullanimi sayesinde hem goériinti
alma zamani kisalmis hem de postproses ve degerlendirme daha kolay hale gelmistir.T1 ve T2 mapping
ve T2* gorlntiler doku karekterizasyonu hakkinda énemli bilgiler vermektedir. Difiizyon agirlikli
gorintiller gelecek icin olduk¢a dnemli bir potansiyel vadetmektedir (4). MRG rehberliginde girisimsel
kardiyak islemler de artacaktir(5).

Kardiyak MRG gelecekte daha genis endikasyonlarda ve daha hizli yapilacaktir. Bu islemi yaparken
kardiyolog ve radyolog is birligi oldukga dnemli olup gelecekte daha da belirginlesecektir.

(1) Selen Bayraktaroglu, Hiidaver Alper. Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: Suppl 1; 38-42

(2) Schulz-Menger J, Bluemke DA, Bremerich J, Flamm SD, Fogel MA, Friedrich MG, et al.
Standardized image interpretation and post processing in cardiovascular magnetic resonance: Society
for Cardiovascular Magnetic Resonance (SCMR) board of trustees task force on standardized post
processing. J Cardiovasc Magn Reson 2013; 15: 35. [Crossref]

(3) Friedrich MG, Bucciarelli-Ducci C, White JA, Plein S, Moon JC, Almeida AG, et al. Simplifying
cardiovascular magnetic resonance pulse sequence terminology. J Cardiovasc Magn Reson 2014; 16:
3960. [Crossref]

(4) Wu MT, Tseng WY, Su MY, et al. Diffusion tensor magnetic resonance imaging mapping the fiber
architecture remodeling in human myocardium after infarction: correlation with viability and wall
motion. Circulation 2006;114:1036-45

(5)Bock M, Wacker FK. MR-guided intravascular interventions: techniques and applications. J Magn
Reson Imaging 2008;27:326-38.

47



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

SOZEL BILDIRILER

48



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

SB1

KAN BASINCI INDEKSi, ANTERIOR MiYOKARD ENFARKTUSUNDE SAG
VENTRIKUL DiSFONKSIYONUNU ONGORUR

1FERHAT EYYUPKOCA, ‘AJAR KOCAK

IDR. NAFiZ KOREZ SINCAN DEVLET HASTANESI, ANKARA

GIRIS VE AMAG: Anterior ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisiinde (STEMI) siklikla ihmal edilen
sag ventrikil disfonksiyonu (RVD), STEMI sonrasi kalp yetmezligi patolojisinde 6nemli bir role sahiptir.
Bu ¢alisma, akut anterior STEMI'de RVD'yi saptamada kan basinci indeksinin (BPI) rollnii arastirmayi
amaclamaktadir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya daha dnce koroner arter hastaligi tanisini olmayan, ilk defa anterior
STEMI nedeniyle primer perkitan koroner girisim uygulanan toplam 131 hasta dahil edildi. RVD
vakalarini belirlemek igin triklispit aniiler diizlem sistolik hareketi (TAPSE) kullanildi ve €17 mm RVD
olarak kabul edildi (n=34). BPI, sistolik kan basincinin (SBP) diyastolik kan basincina (DBP) bolinmesiyle
elde edildi.

BULGULAR: RVD hastalarinda RVD'si olmayanlara goére, ortalama DBP daha yiiksek iken (sirasiyla,
73+13 mmHg ve 6611 mmHg, p=0.006), ortalama SBP ve ortalama BPI daha dlistkti (sirasiyla, 116118
mmHg ve 127+19 mmHg, p=0.004; 1.5+0.1 ve 1.9+0.2, p<0.001). BPI'nin RVD'yi 6ngdrmedeki tanisal
performansi, ROC egrisi analizi ile degerlendirildi. Buna gore BPI'nin cut-off degeri, RVD'yi 6ngdérmede
%82,3 duyarhhk ve %98,9 6zgillik ile < 1,6 olarak bulundu (AUC+SE= 0.972+0.012; p < 0.001; %96,7’lik
pozitif prediktif deger ve %95,0’lik negatif prediktif degeri). Hastane i¢i mortalite, RV disfonksiyon
grubunda anlamli olarak daha yiksekti (%26.5'e karsi %5.1, p<0.001). Sag ventrikil disfonksiyonu ile
Olen hastalarin %66.6'sinda (n:7) BPI < 1.6 bulundu.

SONUC: STEMI sonrasi prognozda RVD 6nemli bir rol oynadigindan, sag ventrikiil fonksiyonlarinin sol
ventriklil kadar 6nemsenmesi gerektigini gostermektedir. Bu g¢alismada akut anterior STEMI
hastalarinda, RVD tespitinde BPI yiiksek pozitif ve negatif prediktif degere sahip bir indeks olarak
gosterildi. Bu nedenle BPI, RVD riski altindaki hastalari belirlemek ve prognozu tahmin etmek igin
kolaylikla kullanilabilir.
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BLOOD PRESSURE INDEX PREDICTS RiGHT VENTRICULAR DYSFUNCTION IN
ANTERIOR MYOCARDIAL INFARCTION

INTRODUCTION AND AiM: Right ventricular dysfunction (RVD), which is often neglected in anterior
ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI), has an important role in the pathology of heart
failure in post-STEMI period. This study aims to investigate the role of blood pressure index (BPI) in
detecting RVD in acute anterior STEMI.

MATERIAL AND METHODS: A total of 131 patients with no known history of coronary artery disease
presented with anterior STEMI and treated with primary percutaneous coronary intervention were
included in this study. Tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) was used to screen for RVD
and €17 mm was considered RVD (n=34). The BPIl was obtained by dividing systolic blood pressure
(SBP) by diastolic blood pressure (DBP).

RESULTS: Mean DBP (73+13 mmHg vs 66x11 mmHg, p=0.006, respectively) was found to be higher in
RVD patients compared to those without RVD, whereas mean SBP and mean BPI (116£18 mmHg vs
127419 mmHg, p=0.004; 1.5+0.1 vs 1.9%0.2, p<0.001, respectively) was lower. The diagnostic
performance of BPIl in predicting RVD was evaluated by ROC Curve analysis. According to this, the cut-
off value of BPI was found to be <1.6, with 82.3% sensitivity and 98.9% specificity in predicting RVD
(AUC+SE= 0.97210.012; p<0.001; positive predictive value of 96.7%; negative predictive value of
95.0%. In-hospital mortality was significantly higher in the RV dysfunction group (26.5% vs. 5.1%,
p<0.001). BPI <1.6 was found in 66.6% (n:7) of the patients who died with RV dysfunction.

CONCLUSION: RVD plays an important role in the prognosis of post-STEMI, so that the functions of the
right ventricle should be considered as important as the left ventricle in these patients.We found that
BPI can be considered as an index with high positive and negative predictive values in the detection of
RVD in acute anterior STEMI. Therefore, BPI can be easily used to identify patients at risk for RVD and
to predict prognosis.
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SB2

VENTRIKULER TASIKARDININ REVERSIBLE NADIR BiR NEDENI:
ATRIAL SEPTAL DEFEKT

1ZEHRA ERKAL, 2ZEHRA ERKAL, 3NERMIN BAYAR

IANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, KARDIYOLOJI KLINIGI, ANTALYA
2ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI KARDIYOLOJI KLINIGI, ANTALYA
SANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI KARDIYOLOJI KLINIGI, ANTALYA

Otuz alti yasinda bayan hasta 3-4 yildir olan ¢arpinti yakinmasiyla basvurdu. Hastanin sikayetleri ayda
2-3 kez ataklar halinde olup 10-15 dakika slirmekte ve presenkopa neden olmaktaydi, hi¢ senkop
Oykusi yoktu. Hastanin acil servise son basvurusunda cekilen elektrokardiyografide (EKG)genis QRS’li
tasikardisi mevcuttu. Bu bulgular VT olarak tanimlandi. Transtorasik ekokardiyografide (TTE) sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonu normaldi. Sag kalp boyutlari artmisti ve sag ventrikil apeksinde
trabekiilasyon artisi vard. interatriyal septumda drop-out gériintiisii vardi ve renkli doppler ile soldan
saga gecis izlendi. Hastaya transozefageal ekokardiyografi (TEE) yapildi ve 15x16 mm capinda soldan
saga gecise neden olan sekundum atrial septal defekt (ASD) saptandi. Sag ventrikiil apexindeki
trabekillasyon artisi ve VT olmasi nedeniyle kardiyomiyopati olabilecegi dusinilerek strain
ekokardiyografi ve kardiyak MR planlandi. Strain ekokardiyografide longitudinal strain degeri — 24
olarak normal sinirlarda tespit edildi. Kardiyak MR’da gec¢ gadolinyum tutulumuna rastlanmadi, 15 mm
capinda ASD saptandi. Daha sonra genis QRS ‘li tasikardiye yonelik elektrofizyolojik calisma (EPS)
yapildi. Herhangi bir aritmi indiklenemedi. Konsey karari ile ASD’ye yonelik perkutan yolla kapatma
islemi uygulandi. 18 mm lik amplatzer cihazi ile defekt kapatildi. Takipte hastanin sag kalp boyutlari
normale déndi ve carpinti sikayeti tekrarlamadi

Atriyal septal defekt (ASD) en sik gozlenen konjenital kalp hastaligidir. ASD'ye bagli olarak soldan saga
gecis ve kronik volim yiiki nedeniyle sag atriyum ve sag ventrikiilde dilatasyon olur. Uzun dénemde
sag atriyumda interstisyel fibrozis gelisir, atriyal miyositlerin elektrofizyolojik 6zellikleri degisir. Yine
ASD’ye sekonder olarak sol kalpte de yapisal degisiklikler olur, tim bu degisikliklerde aritmi gelisiminde
predispozandir. ASD hastalarinda sag ventrikil miyokardinda ortaya ¢ikan geometrik ve elektriksel
remodelling atriyal aritmi gelisme riskini arttirdigini bilmekteyiz fakat ventrikiler aritmi riskinin
arttigina dair kesin bir kanit yoktur. ASD hastalarinda ani kardiyak 6lim gerceklestigine dair vaka
sunumlari vardir fakat bu hastalar yaslidir ve bu durum koroner arter hastaligi ile iliskilendirilmistir.
Fakat bizim hastamiz bu vakalardan farkl olarak geng¢ bayan hastadir ve koroner arter hastaligi (KAH)
acisindan dusik risklidir. Yine de KAH dislamak amaciyla EPS sirasinda koroner anjiyografi yapildi ve
koroner arterler normal tespit edildi. ASD perkutan kapatilmasiyla da hastanin sikayetleri gerilemistir
bu durumda VT nedeninin ASD olabilecegini dislindiirmektedir. Bazi durumlarda hastanin
tedavisinden aldigimiz yanitla dogru etyolojiyi tespit etmek mimkin olabilmektedir. Tim bu
ozellikleriyle ilging olan vakayi literatiire kazandirmak istedik.

Sonug olarak, en sik gozlenen konjenital kalp hastaligl olan ASD ¢ok farkh klinik tablolarla ortaya

¢ikabilir. Atriyal aritmi riskini arttirdigini bildigimiz sekundum ASD, bizim hastamizda oldugu gibi VT gibi
beklenmedik bir aritmi ile de prezente olabilir, ve bazen tedaviden kesin taniya ulasilabilir.
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A REVERSIBLE CAUSE OF VENTRICULAR TACHICARDIA: ATRIAL SEPTAL DEFECT

A 36-year-old female patient presented with palpitations for 3-4 years. The patient's complaints were
in attacks 2-3 times a month, lasting 10-15 minutes, and causing presyncope. There was no history of
syncope. The patient had wide QRS tachycardia in the electrocardiogram (ECG) taken at the last
admission to the emergency department. These findings were defined as VT. Left ventricular ejection
fraction was normal in transthoracic echocardiography (TTE). Right heart dimensions were increased
and there was increased trabeculation at the apex of the right ventricle. There was a drop-out image
in the interatrial septum and the transition from left to right was observed with color Doppler.
Transesophageal echocardiography (TEE) was performed on the patient, and a secundum atrial septal
defect (ASD) with a diameter of 15x16 mm causing left-to-right transition was detected. Strain
echocardiography and cardiac MRI were planned considering that cardiomyopathy might be due to
increased trabeculation and VT in the right ventricular apex. In strain echocardiography, the
longitudinal strain value was -24 within normal limits. No late gadolinium uptake was found in cardiac
MRI, ASD with a diameter of 15 mm was detected. Then, electrophysiological study (EPS) for wide QRS
tachycardia was performed. No arrhythmia was induced. Percutaneous closure procedure was applied
to ASD with the decision of the council. The defect was closed with an 18 mm Amplatzer device. In the
follow-up, the patient's right heart dimensions returned to normal and palpitations did not recur.
There is left to right transition due to ASD and dilatation in the right atrium and right ventricle due to
chronic volume overload. In the long term, interstitial fibrosis develops in the right atrium, and the
electrophysiological properties of atrial myocytes change. Again, structural changes occur in the left
heart secondary to ASD, and all these changes are predisposing to the development of arrhythmia. We
know that geometric and electrical remodeling of the right ventricular myocardium in ASD patients
increases the risk of developing atrial arrhythmia, but there is no definite evidence that the risk of
ventricular arrhythmia increases. There are case reports of sudden cardiac death in ASD patients, but
these patients are elderly and have been associated with coronary artery disease. However, unlike
these cases, our patient is a young female patient and has a low risk for coronary artery disease (CAD).
However, coronary angiography was performed during EPS to exclude CAD and the coronary arteries
were found to be normal. With the percutaneous closure of the ASD, the patient's complaints
regressed, suggesting that the cause of VT might be ASD. In some cases, it is possible to detect the
correct etiology with the response we receive from the patient's treatment. We wanted to bring the
case, which is interesting with all these features, to the literature. ASD, which is the most common
congenital heart disease, may present with very different clinical manifestations. Secondary ASD,
which we know to increase the risk of atrial arrhythmia, may present with an unexpected arrhythmia
such as VT, as in our patient, and sometimes a definitive diagnosis can be reached from treatment.
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SB3

ABDOMINAL AORT ANEVRIZMASINDA GORULEN MIYOKARD INFARKTUSU iLE
KARISAN EKG DEGISIKLIGi

16ZGE COPKIRAN

IMENEMEN DEVLET HASTANESI, iZMIR

GIRIS: Abdominal aort anevrizmasi aort anevrizmalarin %75’ini olustumakla birlikte ¢api 3 cm’i
gecmekle tani alir. Torakal aort anevrizmalarinda iskemi ile Elektrokardiyografi (EKG) degisikligi
gorilebilmektedir.

YONTEM: 77 yasinda erkek hasta acil servise senkop ile basvuruyor. Hastanin cekilen EKGde V1-6 ST
depresyonu (posteriyor miyokard infarktlsi ayna benzeri gérinimi) saptanmasi nedenli tarafimiza
danisildi. Hastanin 6zgeg¢misinde diyabet disinda kardiyovaskiler risk faktorli saptanmadi. Fizik
muayenede tansiyon 90/60 mmHG, kalp hizi 88/dk, oksijen saturasyonu %94 idi. EKG Sinds ritmi V1-6
ST depresyonu, D1-AVL T negatif olarak saptandi. Tetkiklerinde hemoglobin 12.3 g/dL, I6kosit 10.9 uL,
platelet 215 ulL, glukoz 163 mg/dl, tre 40 mg/dl, kreatinin 1.33 mg/dl, AST 30 u/L ALT 8 u/L, Crp 4.9
mg/L, Troponin I-HS 4.36 ng/l (normal <17,5 ng/dl), CK-MB 1.03 ng/ml olarak saptanmistir. Hastanin
seri EKG kontrollerinde dinamik degisiklik saptanmamasi nedenli kardiyak marker sonucu beklenmistir.
Kardiyak marker sonucu normal gelmesi ile hipotansiyon mevcut hastaya kontratsiz torakoabdominal
bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekildi. Torakoabdominal BT'de aort anevrizmasi ve aort rlptiri stiphesi
gelmesi Uzerine kontrastli abdominal BT ¢ekildi. BT sonucu Abdominal aorta ¢api artmistir (109 mm).
iliak bfiirkasyon éncesinde mural trombiis mevcut olup, icersinde hemorajik odaklar izlenmektedir.
Gorinim mural hematom ile uyumludur. Anevrizma riiptiirii dislindirir bulgu saptanmamistir olarak
yorumlanmistir. Hasta abdominal aort anevrizmasi, aort diseksiyonu ve aortta mural trombds ile kalp
damar cerrahi ihtiyaci nedenli ileri merkeze sevk edildi.

BULGULAR: Aort damarinin herhangi bir yerinde balon seklinde genisleme olmasi aort anevrizmasi
olarak adlandirilir. Aortun g6gis hisasinda yer alan asendan, desendan ya da arkus kisimlarinda olan
anevrizmalara torasik aort anevrizmasi, karin hizasinda olan anevrizmalara ise abdominal aort
anevrizmasi denir. Torakal aort anevrimalarinda disseksiyon koroner ostiuma uzanarak myokard
iskemisi yapabilir. Tip A diseksiyonlu %20 olguda EKG iskemi veya myokard infarktlsi (Ml) ile uyumlu
gosterilmistir. Ancak olgumuzda EKGde akut myokard infarktiisi bulgulari olmakla birlikte abdominal
aort anevrizmasi saptanmistir. (EKG VE BT gorintileri mevcuttur)

SONUCG: Aort anevrizmalarinda koroner arterler etkilenmekle birlikte EKG degisiklikleri olabilmektedir.

Akut EKG degisikliklerinde acil koroner anjiografi karari vermeden 6nce buna neden olabilecek diger
sebeplerinde akilda tutulmasi gerekmektedir.
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SB4

SISTEMiK iIMMUN iNFLAMATUAR INDEX iLE KORONER YAVAS AKIM
ARASINDAKI iLiSKi

ITUNCAY GUZEL

ISAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GAZI YASARGIL EGITiM VE ARASTIRMA HASTANES],
DIYARBAKIR

AMAC: Sistemik immun-inflamasyon indeksi (SII), NxP/L (N, P ve L sirasiyla notrofil sayisini, platelet
sayisini ve lenfosit sayisini temsil eder) hesaplanmasina dayali olarak gelistirilmistir ve yaygin bir sekilde
kullaniimaktadir. Ozellikle son yillarda; koroner arter hastaligi olan hastalarda, inflamasyon belirteci ve
kardiyovaskiler hastaliklarin bir gostergesi olarak kullanilabilmektedir. Bu galismamizda koroner
anjiografide, koroner yavas akim saptanan hastalarda Sll ile olan iliskisini incelemeyi hedefledik.
METOD: Koroner anjiografisi yapilan toplam 153 hasta incelendi. Koroner yavas akim saptanan ardisik
76 hasta ve kontrol grubuna alinan 77 hastanin verileri kaydedildi. Hastalarin demografik, hemogram,
biyokimyasal, ekokardiyografik verileri incelendi. Daha sonra NxP/L formulu ile SIl degerleri
hesaplandi. Koroner ektazisi, koroner kalsifikasyonu, koroner plagi, belirgin aterosklerotik lezyonu,
kalp yetmeazligi, kardiyomiyopati (dilate, hipertrofik veya restriktif), ciddi kalp kapak hastaligi, anormal
karaciger ve bobrek fonksiyonlari, aktif enfeksiyonu, kronik inflamatuar hastalik, kronik obstriktif
akciger hastaligi ve malignitesi olan hastalar calisma disi birakildi. TFC (Thrombolysis in Myocardial
Infarction Frame Count) yontemi kullanilarak, koroner anjiyogfileri ve koroner akim hizlari gézden
gecirildi. Normal TFC degerleri; LAD icin 36.2 + 2.6 frame, Cx icin 20.4 + 3.0 frame, RCA i¢cin 20.4 + 3.0
frame kabul edildi. LAD genellikle diger ana koroner arterlerden daha uzun oldugundan, bu arter igin
TIMI frame sayisi genellikle daha yiiksektir. Bu nedenle LAD igin, diizeltilmis TFC'yi (cTFC) elde etmek
icin 1.7'ye bolindi. LAD igin standart cTFC 21.1 + 1.5 frame olarak kabul edildi. Literatiirde yayinlanan,
normal degerden iki standart sapmadan daha biyilk herhangi bir TFC degeri, koroner yavas akim olarak
kabul edildi.

BULGULAR: Koroner yavas akim grubunda Sl degeri (805.4 (+634.6)’e karsi 549.1 (+205.9); p=0.001)
normal koroner arter saptanan gruba goére anlamli oranda daha yiliksek saptandi (Tablo-1). SlI
degerinin, koroner yavas akimdaki 6ngordiirmediki gliclini degerlendirmek igin, ROC analizi kullanildi.
Sl > 514.3 cut-off degeri, %70 sensitivite ve %65 spesifite ( ROC area under curve (AUC): 0.66, 95%Cl:
0.57-0.74, p<0.001) ile koroner yavas akim ile iligkili olarak saptandi (Sekil-1).

SONUG: Bu bulgular; koroner yavas akim patogenezinde kesin mekanizma agiklanamasa da,
inflamasyonun rolliinii gésteren kanitlari desteklemektedir. Bu tip inflamatuar parametreler; hasta
tercihi kaynakh veya baska nedenlere dayanarak, invaziv yontemleri uygulamanin zor oldugu
durumlarda, alternatif secenek olabilir.

ANAHTAR KELIMELER: Koroner Yavas Akim, Sistemik immun inflamatuar index, inflamasyon
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Tablo-1: Calisma Popilasyonunun Demografik Ve Biyokimyasal Bulgulari

Grup | Grup Il Total

(n=77) (n=76) (n=153) P degerl
Yas, (y1l) 49.4 (+10.1) 51.2 (£9.5) 50.3 (£9.8) 0.245
Erkek cinsiyet, n (%) 33 (42.9) 43 (56.6) 76 (49.7) 0.90
Sigara, n (%) 1(1.3) 9 (11.8) 10 (6.5) 0.008
DM, n (%) 4 (5.2) 9(11.8) 13 (8.5) 0.140
HT, n (%) 2 (2.6) 7(9.2) 9(5.9) 0.082
Kalp hiz1, (dk) 73.7 (£7.2) 71.8 (£8.7) 72.7 (+8.0) 0.139
Kreatinin, (mg/dL) 0.75 (£0.20) 0.80 (£0.18) 0.78 (£0.17) 0.044
WBC, (x 107 /L) 8.69 (+2.08) 9.02 (£3.43) 8.85 (+2.83) 0.467
Nétrofil, (x103/uL) 5.37 (£1.70) 6.06 (+2.98) 5.71 (£2.44) 0.083
Hemoglobin, (g/dL) 13.8 (£1.9) 14.6 (+1.6) 14.2 (+1.7) 0.056
Hematokrit, (%) 42.74 (£5.03) 44.83 (+3.93) | 43.78 (+4.62) 0.005
Platelet, (x10%/pL) 298.4 (£70.9) 263.7 (60.4) | 281.2(£67.9) 0.001
Monosit, (x103/uL) 0.52 (+0.16) 0.53 (£0.22) 0.52 (£0.19) 0.651
Lenfosit, (x10*/uL) 2.70 (0.91) 2.30 (+0.77) 2.50 (+0.87) 0.005
Glukoz, (mg/dL) 104.3 (+20.8) 108.8 (+23.4) 106.5 (22.2) 0.211
Total kolesterol, (mg/dL) 179.0 (£36.0) 174.0 (£36.5) 176.3 (£36.2) 0.357
Trigliserit, (mg/dL) 182.5 (£99.6) 191.8 (£98.7) 187.1 (£98.9) 0.562
HDL, (mg/dL) 43.4 (£15.9) 40.0 (£9.3) 41.7 (£13.0) 0.110
LDL, (mg/dL) 102.9 (£29.3) 99.4 (£29.9) 101.2 (£29.5) 0.460
Sil 549.1 (+205.9) | 805.4 (£634.6) | 676.4 (+486.3) 0.001
Sodyum, (mEg/L) 140.4 (+2.8) 139.6 (+2.3) 140.0 (+2.6) 0.071
Potasyum, (mmol/L) 4.37 (£0.41) 4.33 (£0.43) 4.35(+£0.42) 0.511
LVEF, (%) 59.1 (+2.7) 59.6 (£2.4) 59.4 (£2.5) 0.212

Grup-1: Kontrol Grubu; Grup-II: Koroner Yavas Akim Grubu; DM: Diabetes Mellitus; HT: Hipertansiyon; WBC: Beyaz
Kan Hiicresi; HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein; SII: Sistemik Immun inflamatuar Index;
LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
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Sekil-1: Sistemik immun inflamatuar indeks ile Koroner Yavag Akim Arasindaki iliskiyi Gésteren ROC

Analizi
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RELATIONSHIP BETWEEN SYSTEMIC IMMUNE INFLAMMATORY INDEX AND
CORONARY SLOW FLOW

OBJECTIVE: The systemic immune-inflammation index (SIl) was developed and widely used based on
the calculation of NxP/L (N, P, and L represent neutrophil count, platelet count, and lymphocyte count,
respectively). Especially in recent years; It can be used as a marker of inflammation and an indicator of
cardiovascular diseases in patients with coronary artery disease. In this study, we aimed to examine its
relationship with Sll in patients with slow coronary flow in coronary angiography.

METHOD: A total of 153 patients who underwent coronary angiography were analyzed. Data of 76
consecutive patients with slow coronary flow and 77 patients included in the control group were
recorded. Demographic, hemogram, biochemical and echocardiographic data of the patients were
analyzed. Then, Sll values were calculated with the NxP/L formula. Those with coronary ectasia,
coronary calcification, coronary plaque, significant atherosclerotic lesion, heart failure,
cardiomyopathy (dilated, hypertrophic or restrictive), severe heart valve disease, abnormal liver and
kidney functions, active infection, chronic inflammatory disease, chronic obstructive pulmonary
disease and malignancy patients were excluded from the study. Coronary angiography and coronary
flow rates were reviewed using the TFC (Thrombolysis in Myocardial Infarction Frame Count) method.
Normal TFC values; 36.2 + 2.6 frames for LAD, 20.4 + 3.0 frames for Cx, 20.4 + 3.0 frames for RCA were
accepted. Because the LAD is usually longer than other main coronary arteries, the TIMI frame count
for this artery is usually higher. Therefore, for LAD, it was divided by 1.7 to obtain the corrected TFC
(cTFC). The standard cTFC for LAD was accepted as 21.1 + 1.5 frames. Any TFC value greater than two
standard deviations from the normal value published in the literature was considered coronary slow
flow.

RESULTS: Sll value (805.4 (+634.6) vs. 549.1 (+205.9); p=0.001) was found to be significantly higher in
the coronary slow flow group than in the group with normal coronary artery (Table-1). ROC analysis
was used to evaluate the predictive power of Sll in slow coronary flow. Sll > 514.3 cut-off value was
found to be associated with coronary slow flow with 70% sensitivity and 65% specificity (ROC area
under curve (AUC): 0.66, 95%Cl: 0.57-0.74, p<0.001) (Figure-1).

CONCLUSION: These findings; although the exact mechanism cannot be explained in the pathogenesis
of coronary slow flow, it supports the evidence showing the role of inflammation. This type of
inflammatory parameters; In cases where it is difficult to apply invasive methods due to patient
preference or other reasons, it may be an alternative option.

KEYWORDS: Coronary Slow Flow, Systemic Immune Inflammatory Index, Inflammation
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Table-1: Demographic and Biochemical Results of the Study Population

Grup | Grup Il Total

(n=77) (n=76) (n=153) P degerl
Age, (year) 49.4 (£10.1) 51.2 (£9.5) 50.3 (£9.8) 0.245
Male gender, n (%) 33 (42.9) 43 (56.6) 76 (49.7) 0.90
Smoker, n (%) 1(1.3) 9 (11.8) 10 (6.5) 0.008
DM, n (%) 4(5.2) 9(11.8) 13 (8.5) 0.140
HT, n (%) 2 (2.6) 7(9.2) 9(5.9) 0.082
Heart Rate, (dk) 73.7 (£7.2) 71.8 (£8.7) 72.7 (£8.0) 0.139
Creatinine, (mg/dL) 0.75 (£0.20) 0.80 (+0.18) 0.78 (£0.17) | 0.044
WBC, (x 107 /L) 8.69 (£2.08) 9.02 (£3.43) 8.85 (+2.83) | 0.467
Neutrophil, (x103/pL) 5.37 (+1.70) 6.06 (£2.98) 5.71 (+2.44) |0.083
Hemoglobin, (g/dL) 13.8 (£1.9) 14.6 (+1.6) 14.2 (+1.7) 0.056
Hematocrit, (%) 42.74 (£5.03) 44.83 (£3.93) 43.78 (+4.62) | 0.005
Platelet, (x10%/uL) 298.4 (£70.9) | 263.7 (60.4) 281.2 (+67.9) | 0.001
Monocyte, (x10°/uL) 0.52 (+0.16) 0.53 (+£0.22) 0.52 (£0.19) 0.651
Lymphocyte, (x10>/uL) | 2.70 (+0.91) 2.30 (+0.77) 2.50 (+0.87) | 0.005
Glucose, (mg/dL) 104.3 (+20.8) 108.8 (+23.4) 106.5 (+22.2) |0.211
Total Cholesterol, (mg/dL) | 179.0 (+36.0) 174.0 (£36.5) 176.3 (£36.2) | 0.357
Triglyceride, (mg/dL) 182.5 (£99.6) 191.8 (£98.7) 187.1 (£98.9) | 0.562
HDL, (mg/dL) 43.4 (£15.9) 40.0 (£9.3) 41.7 (£13.0) | 0.110
LDL, (mg/dL) 102.9 (29.3) | 99.4 (+29.9) 101.2 (+29.5) | 0.460
SIl 549.1 (+205.9) | 805.4 (£634.6) 676.4 (+486.3) | 0.001
Sodium, (MEqg/L) 140.4 (+2.8) 139.6 (+2.3) 140.0 (+2.6) | 0.071
Potassium, (mmol/L) 4.37 (£0.41) 4.33 (£0.43) 4.35(x0.42) 0.511
LVEF, (%) 59.1 (£2.7) 59.6 (£2.4) 59.4 (+2.5) 0.212
Group-I: Control Group; Group-11: Coronary Slow Flow Group; DM: Diabetes Mellitus;
HT: Hypertension; WBC: White Blood Cell; HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density
Lipoprotein; SII: Systemic Immune Inflammatory Index; LVEF: Left Ventricular Ejection Fraction
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Figure-1: ROC Analysis Showing the Relationship Between Systemic Immune Inflammatory Index and

Coronary Slow Flow
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SB5

TiP 2 DIYABETUS MELLITUSU OLAN HASTALARDA SOL VENTRIKUL DiYASTOLIK
DISFONKSIYON iLE HBA1C ARASINDAKI iLiSKi

IMEHMET KIS
IDOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KARDIYOLOJi ANABILIM DALI, iZMIR

GIRIiS VE AMAC: Tip 2 DM, genellikle sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (LVDD) olarak ortaya ¢ikan,
korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginin (HFpEF) baslica nedenlerinden biridir. Bu nedenle,
LvDD, DM ile iliskili kardiyak disfonksiyonun preklinik formunun ¢ok 6nemli bir belirteci olarak
duslintlmelidir. Bununla birlikte, bu tir hastalarda glisemik durumun LVDD (izerindeki etkisi
belirsizligini koruyor. Glikozile hemoglobin (HbAlc), uzun dénem ortalama glisemik seviyeyi yansitir.
HbAlc, diyabetik kardiyovaskiler komplikasyonlarin olusumu, gelisimi ve prognozunun
degerlendirilmesinde énemli bir rol oynar.

Bu nedenle calismada, tip 2 DM’ |i hastalarda HbAlc ve LVDD arasindaki iliskinin arastiriimasi
amaclandi. Calismada ayrica tip 2 DM’ li hastalarda HbA1C’ nin LVDD’ yi 6ngdérmedeki cut-off degerinin
bulunmasi amaglandi.

YONTEM: Temmuz 2019- Kasim 2021 tarihleri arasinda tip 2 DM tanisi konulan ardisik 116 hasta
calismaya dabhil edilmistir. Hastalar LVDD saptanmayan grup 1 (55 hasta) ve LVDD saptanan grup 2 (61)
olarak iki gruba ayrildi. Calismadan dislama kriterleri; anemi varligi, ciddi kalp kapak hastaligi, kalp pili
implantasyon oyklsil, ciddi aritmi, obstriktif koroner arter hastaligidir. Calisma retprospektif,
gozlemsel olarak tasarlanmistir.

LV diyastolik fonksiyon, mitral infow (E) ve mitral aniler (e') hizlarin orani (E/e') olarak belirlendi ve
>14 anormal olarak kabul edildi. Amerikan Diyabet Dernegi' ne gére HbA1c>%6.5 olan hastalar
diyabetli olarak kabul edildi.

istatistiksel analiz icin IBM SPSS Statistics 25.0 Programi kullaniimistir. HbAlc cut-off degeri icin ROC
(Receiver Operating Characteristic) analizi yapildi. Tim hipotezler icin anlamhlik diizeyi <0,05 olarak
kabul edilmistir.

BULGULAR: Ortalama yas ve erkek cinsiyet orani agisindan grup 1 ve grup 2 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (sirasiyla, 57.8 (£9.4) v.s 59.0 (£9.7) (p=0.459) ve %50.9 v.s %55.7 (p= 0.603)).
Ekokardiyografik islemi etkileyebilecek parametrelerden kalp hiz her iki grupta benzerdi ( sirasiyla, 74.0
(x13.9) v.s 73.5 (¥12.9), p=0.635). Nefes darligi sikayeti LVDD olan grupta (27 (44.3)) LVDD olmayan
gruptan (11 (20.0)) daha fazlaydi (p=0.005).

Yapilan ekokardiyografide hastalarin ortalama sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) degeri %57.9’
dir ve gruplar arasinda LVEF agisindan anlamli fark yoktu. E/e’ orani grup 2’ de (16.00 (+1.69)) grup 1’
den (9.69 (£2.73)) daha yiiksekti (p=0.032).

HbA1c ortalama degeri 8.03 (+2.06)’ dir. Grup 2’ de (9.00 (+2.19)) grup 1’ den (6.96 (+1.23)) istatistiksel
olarak anlamli derecede yiksekti (p<0.001). HbAlc> 7.35, %80 sensitivite ve %80 spesifite ( ROC area
under curve: 0.805, 95% Cl: 0.718-0.892, p<0.001) ile tip 2 DM’ lu hastalarda sol ventrikil diyastolik
disfonksiyon prediktoridir.

60



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

SONUC: Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon tip 2 DM’ si olan hastalarda oldukga yaygindir (%52.6) ve
LVDD varligi yiiksek HbA1lc seviyeleri ile iliskilidir. HbAlc, bu hasta grubunda LVDD i¢in 6ngoérici bir
role sahip olabilir.

Tablo 1. Hasta popilasyonun demografik, komorbid ve ilag kullanim 6zellikleri

Grup | Grup |l Total
P value

(n=55) (n=61) (n=116)
Yas (yil), orttstd 57.8(9.4) 59.0(9.7) 58.4 (9.5) 0.459
Erkek cinsiyet, n 28 (50.9) 34 (55.7) 62 (53.4) 0.603
(%)
Sistolik KB 124.15 (17.8) 131.48 (18.9) 128.0 (18.7) 0.034
(mmHg), ortstd
Diyastolik KB 69.44 (10.6) 72.67 (11.7) 71.1(11.3) 0.123
(mmHg), orttstd
Kalp hizi, /dk 72.9 (11.7) 74.0 (13.9) 73.5(12.9) 0.635
GOgus agrisi, n 28 (50.9) 32 (52.5) 60 (51.7) 0.868
(%)
Carpinti, n (%) 13 (23.6) 15 (24.6) 28 (24.1) 0.905
Nefes darligi, n 11 (20.0) 27 (44.3) 38 (32.8) 0.005
(%)
Sigara, n (%) 21 (38.2) 29 (47.5) 50 (43.1) 0.309
Hipertansiyon, n 26 (47.3) 31 (50.8) 57 (49.1) 0.703
(%)
inme/TiA, n (%) | 8 (14.5) 6 (9.8) 14 (12.1) 0.437
Hiperlipidemi, n 33 (60.0) 37 (60.7) 70 (60.3) 0.943
(%)
KBY, n (%) 3(5.5) 8(13.1) 11(9.5) 0.160
Betablokerler, n 34 (61.8) 41 (67.2) 75 (64.7) 0.544
(%)
ACE#’ leri, n (%) 16 (29.1) 16 (26.2) 32(27.6) 0.731
ARB, n (%) 8 (14.5) 15 (24.6) 23(19.8) 0.175
MRA, n (%) 4(7.3) 7 (11.5) 11 (9.5) 0.440
Dihidropiridin 11 (20.0) 8(13.1) 19 (16.4) 0.317
KKB, n (%)
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Non- 5(9.1) 2(3.3) 7 (6.0) 0.189
dihidropiridin
KKB, n (%)
Statin, n (%) 37 (67.3) 45 (73.8) 82 (70.7) 0.443
Furosemide, n (%) | 4 (7.3) 7 (11.5) 11 (9.5) 0.440
Thiazid ditiretik, n | 8 (14.5) 14 (23.0) 22 (19.0) 0.249
(%)
Antitrombositer, | 44 (80.0) 52 (85.2) 96 (82.8) 0.455
n (%)
Tablo 2. Hastalarin biyokimyasal ve gorintileme bulgulari
Grup | Grup Il Total
P value
(n=55) (n=61) (n=116)
Urik asit 5.30(+£1.02) 5.41 (+1.02) 5.36 (+1.02) 0.590
Kreatinin,mg/DI 0.91 (+0.20) 1.04 (£0.84) 0.98 (+0.62) 0.241
WBC, x 109 /L 8.11 (+2.06) 8.62 (+2.62) 8.98 (+2.18) 0.202
Hemoglobin,g/DI 13.64 (+1.28) 13.48 (+1.59) 13.55 (+1.45) 0.566
Platelet, x 109 /L | 252.91 (+42.19) | 257.72 (+64.91) 255.44 (+55.14) | 0.641
Total kolesterol, 195.78 (£57.18) 182.34 (+48.10) 188.72 (£52.80) 0.172
mg/dL
Trigliserid, mg/dL | 156.16 (+76.54) | 171.09 (+135.31) | 164.01 (+111.17) | 0.473
HDL, mg/dL 44.20 (+11.73) 40.64 (+11.50) 42.33 (+11.70) 0.102
LDL, mg/dL 118.73 (+55.64) 119.98 (£93.56) 119.38 (+77.60) 0.931
Sodyum, mEq/L 137.58 (£13.72) 139.36 (+2.79) 138.52 (£9.66) 0.324
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Potasyum, mmol/L | 4.48 (+0.39) 4.51 (+0.47) 4.49 (+0.43) 0.686
HbAlc 6.96 (+1.23) 9.00 (+2.19) 8.03 (+2.06) <0.001
TSH 2.01 (£1.28) 2.25(¥1.41) 2.13 (+1.35) 0.345
LVEF 57.9 (#5.3) 57.8 (¥4.3) 57.9 (¥4.8) 0.950
LVEDD, mm 47.09 (£3.49) 47.77 (+4.81) 47.45 (+4.23) 0.390
LVESD, mm 29.05 (+4.07) 29.67 (+4.91) 29.38 (+4.53) 0.465
LA, mm 35.31 (+7.25) 36.38 (+5.27) 35.87 (+6.28) 0.361
E/e’ 9.69 (+2.73) 16.00 (+1.69) 13.01 (+3.87) <0.001
ROC Curve
10
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=
|
D ogad S
i
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o0 P T T T 1
0,0 02 04 06 0,8 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 1. HbA1lc seviyesinin tip 2 diyabetus mellituslu hastalarda sol ventrikil diyastolik disfonksiyon
gelisiminde sensitivite ve spesifitesine ait ROC analizi
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SB6

TANI KOYMAK SUPHE iLE BASLAR

1ZEYNEP KUMRAL, *AHMET ANIL BASKURT, *MESUT OZKAHYA,
1ONERCAN CAKMAK, 'RASHADAT ISMAYILZADA

IDOKUZ EYLUL UNIVERSITESI HASTANESI, iZMIR

GIiRiS VE AMAGC: Direngli hipertansiyon renin-anjiyotensin sistem blokdri, kalsiyum kanal blokérii ve
tiazid grubu didretige ragmen kan basincinin >140/90mmHg lzerinde seyretmesi olarak
tanimlanmaktadir. Gergek direngli HT prevalansi tedavi edilen hastalar iginde yaklasik %10’lardadir. En
stk sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda renal arter stenozu, primer aldosteronizm, kronik
bobrek yetmezligi ve obstriktif uyku apnesi sayilabilirken daha nadir nedenler arasinda
feokromositoma, Cushing hastaligl, aort koarktasyonu ve hiperparatiroidi gosterilebilir. Renal arter
stenozlarinin %90°1 aterosklerotik kaynakli iken, %10’undan fibromuskiiler displazi sorumludur. Tani
koymanin siliphelenmekle baslayacagini akilda tutarak sik acil servis basvurusu olan direncli
hipertansiyon vakamizi sunmak istedik.

YONTEM BULGULAR: 61 yas erkek hasta 2017 yilinda LAD ve RCA stent implantasyon 6ykdisii,
hipertansiyon, Tip 2 Diyabetes Mellitus, kronik bobrek yetersizligi ve 75 paket/yil sigara komorbiditeleri
olan hasta Mayis 2019’da acil servise 210/120 mmHg kan basinci, hipertansif akciger 6demi klinigi ile
basvurdu. Yapilan yatak basi ekokardiyografisinde LVEF%35 apeks apikoseptum hipokinetik, orta mitral
yetersizligi, hafif trikuspit yetersizligi, dilate vena cava inferior saptandi. Kardiyak marker ve BNP
ylksekligi olan hasta koroner yogun bakim Unitesinde izlendi ve kontrol koroner anjiyografi islemi
yapildi. LAD stent aglk stent 6ncesi %50 darlik, CX plakli OM1 osteal %80 ince damar, RCA stenti agik
akut marjin %50-60 darlik saptandi ve medikal takip karari alindi. Kontrast nefropati riski nedeni ile
renal anjiyografi yapilamadi. Nebivolol 10mg 1*1, sprinolakton/hidroklorotiazid 25/25mgtb 1*1,
amlodipin/valsartan 10/160mg tb 1*1 tedavisi almasina ragmen kan basinci regule edilemeyen hasta
nefrolojiye konsulte edildi. Abdomen ve renal doppler usg gekildi ancak tetkikin suboptimal olmasi
nedeniyle renal patoloji saptanamayan hastaya nefroloji tarafindan doksasozin 8mg tb 1*1 eklenerek
eksterne edildi. Takiplerinde liger ay ara ile tekrarlayan hipertansif akciger 6demi klinigi ile acil servis
basvurusu olan hastanin izleminde kreatin progresyonu oldugu izlenmesi nedeniyle
amlodipin/valsartan nefroloji 6nerisi ile kesildi ancak kan basinci regiilasyonu saglanamadi. Temmuz
2020 tarihinde benzer klinik ile koroner yogun bakim (nitesine alinan hastanin kreatin dizeyi 2.3 mg/dl
idi RRT riski gbze alinarak renal anjiyografi yapildi. Sol renal arter proksimalinde kalsifik, uzun %99
lezyon saptandi, lezyondan FGW, Plot50 ve Cross-it teller ile gegilerek Minitrek 2.0¥20mm, 4.5*15mm
NC balon ve 4.0*20mm balon ile ardil predilatasyonlar sonrasinda 6.0¥20mm Renal stent 14 atmde
implante edildi. Osteal ve gbévde dilatasyonlari stent balonu ile yapildi ve islem komplikasyonsuz
sonlandirildi. izleminde kreatin diizeyi 1.6mg/dl ‘ye kadar regrese olan hasta sprinolakton 25mg 1*1,
nebivolol 5mg 1*1 ve perindopril/amlodipin 10/10mg 1*1 ile eksterne edildi. Hasta taburculugundan
2 ay sonra acil servise bu kez ortostatik hipotansiyon sikayeti ile basvurdu ve amlodipin tedavisi kesildi
ilac dozlari dustildu kontrol kreatin diizeyi 1.4mg/dl idi.

SONUC: Renal arter stenozu yaygin aterosklerotik stirecin bir pargasi olup sekonder hipertansiyonun
stk nedenlerindendir. Tani koymak sliphelenmek ile baslar; acil servise sik basvurusu olan, tetkikleri
suboptimal olan ancak renal patoloji saptanmayan bu hastada kontrast nefropati riski géze alinarak
tani kesinlestirilmistir. Basarili renal stentleme ile hastanin kreatin diizeyleri diismis kan basincu regule
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olmus ve ilag ihtiyaci azalmistir. Renal arter stenozuna bagl direngli hipertansiyonda
revaskilarizasyonun énemini gésteren vakamizin klinik pratige katki saglayacagini dislinmekteyiz.
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SB7

NON DiPPER HIPERTASIYON VE KARDIYAK ELEKTROFiZYOLOJiK DENGE
INDEKSI iLiSKisi
1UMUT UYAN

1GDEMIS DEVLET HASTANESI

AMAG: Non-dipper hipertansiyon artmis kardiyovaskiler morbidite ve mortalite ile iliskilidir.QT
aralig1 /QRS siresi olarak hesaplanan kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi(iceb) ve artmis Tp-e/QT
orani malign ventrikiler aritmileri dngoren gostergelerdir. Calismamizda non-dipperhipertansiyon ile
iCEB ve TP-e /QT orani ile iliskisini arastirmayi amacladik.

YONTEM: Calismaya 100 hipertansif hasta aldik. Hipertansif hastalarin 60 1 dipper (40 erkek,ortalama
yas:56,5+6 yas) ve 40 non dipper (26 erkek,ortalama yas 54+5 yas). Tim hastalarin 12 derivasyonlu
standart EKG si kaydedildi. Tp-e araligi, QT aralgi, QT suresi, Tp-e/QT ve QT/QRS orani 6lguldi.

BULGULAR: 2 grup arasinda temel nitelikler yéniinden anlaml istatiksel farkhlik saptanmadi. Tp-e
aralig ve Tp-e/QT orani non dipper grupta anlamh olarak ylksek c¢iktl.(97,6+10,2/84,6+7,8 ms ve
0,24+0,02/0,18+0,02; p degerleri<0,001). iCEB ve iCEBc de non dipper grupta anlamli olarak yuksek
¢ikti. (4,8+0,5/4,3+0,5;p<0,001 ve 5,4+0,2/4,2+0,2; p<0,001)

SONUG: Non dipper hipertansiyonlu hastalarda Tp-e/QT iCEB ve iCEBc istatiskel olarak anlamli yiiksek
saptandi.
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RELATIONSHIP BETWEEN CARDIO-ELECTROPHYSIOLOGICAL BALANCE AND
NON DiPPER HYPERTENSION

AIMS: Non dipper hypertension is associated with increased cardivascular morbidity and mortality.
index of cardiac electrophsiological balance (iCEB), calculated as QT interval/QRS duration and
increased Tp-e/QT ratio are indicator for predicting malignant ventricular arrytmias.The aim of this
study was to evaulate relation of non dipper hypertension with iCEB and Tp-e/QT ratio

METHOD: This study included 100 hypertensive patients, divided 2 groups : 60 dipper(40 male, mean
age 56,5+6 years) and non dipper(26 male,mean age 54,5+5 years).Standard 12 lead
elektrocardiogram of all patients was recorded. Tp-e interval, QT interval,QRS duration,Tp-e/QT and
QT/QRS ratio were measured.

RESULTS: Non statisfically significant difference was found between two groups in terms of basic
charactericss. Tp-e/QT ratio were also significantyl higher in non dipper patients(97,6+10,2/84,6+7,8
ms and 0,24+0,02/0,18+0,02; p values<0,001). iCEB and iCEBc were significantyl higher in non dipper
patients (4,8+0,5/4,3+0, 5;p<0,001 and 5,4+0,2/4,2+0,2; p<0,001).

CONCLUSIONS: Tp-e/QT, iCEB and iCEBc were significantyl increased in patients with non dipper
hypertension.
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SB10

BiR KLISE; HASTALIK YOKTUR, HASTA VARDIR

IAHMET ANIL BASKURT, 1ZEYNEP KUMRAL, \ONERCAN CAKMAK, ‘ZZEYNEP KEZBAN
BUTUN, *MESUT OZKAHYA, ‘RASHADAT ISMAYILZADA, *NEZiHi BARIS

IDOKUZ EYLUL UNIVERSITESI KARDIYOLOJi ANABILIM DALI, iZMIR

GIRIS: Esansiyel hipertansiyon (idiyopatik hipertansiyon, primer hipertansiyon), biitiin hipertansiyon
etiyolojisinin %90’Iindan sorumlu olup, patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte; bu grubun
yaklasik %10’u direngli hipertansiyon diye tanimladigimiz, antihipertansif tedaviye yeterli yanit
alinamayan grubu olusturur. Burada medikal ve girisimsel anlamda bir ¢cok tedavi uygulanmis ve sonug
alinamamis bir hipertansiyon vakasini sunmak istedik.

VAKA SUNUMU: 44 yasinda kadin hasta; 20 yil 6nce gestesyonel hipertansiyon tanisi almis ve canh
dogum sonrasi hipertansiyonu sebat etmistir. Hasta direncli hipertansiyon acisindan onerilen tim
medikal tedaviyi almakla birlikte tansiyonu regiile edilememis ve sekonder hipertansiyon agisindan
arastirilmak amaciyla dis merkezde 3 ay tetkik edilmistir. Tetkikler sonucunda oral kontraseptif iliskili
hipertansiyon tanisi konulmustur. Hasta oral kontraseptifi kesmesine ragmen tansiyon regiilasyonu
saglanmamasi Uzerine hastanemiz poliklinigine basvurmus ve etiyoloji arastirilmasi amaciyla
yatirilmistir. Perindopril / indapamid / amlodipin 10/2,5/10, karvedilol 25 mg 2*1, furosemid,
minerolokortikoid antagonisti, rilmenidin kullanan hastada gerekli ilag kesilmeleri gozetilerek sekonder
hipertansiyon agisindan arastirilmistir. Hastada feokromostoma, aort koarktasyonu, primer
hiperreninemi, primer hiperaldesteronizm, renal arter darligi, cushing sendromu, troid fonksiyon
bozuklugu, paratroid fonskiyon bozuklugu, renal parenkimal ve vaskiler hastaliklar, OSAS ve ilag iliskili
hipertansiyon acisindan yapilan tim tetkikler negatif sonuglanmistir. Fibromuskuler displazi ve
malihite arastirilmasi da sonu¢ vermeyen hastanin tansiyonlari kullanilan ve revize edilen ilaglara
ragmen 200/110 mm-Hg altina disurtlememistir. Takipte hastanin LVEF degerinde diisme yasanmasi
ile birlikte tedavi agresiflestirilmistir. Oncelikle KiBAS agisindan degerlendilen ve LP yapilan hastada
sonug alinamayinca, renal denervasyon yapilmistir. 6 aylk takip sonrasi regiile edilemeyen tansiyon
nedeniyle karotis baroreseptor stimilasyonu yapilmis ancak hipertansiyon kontrol altina alinamamustir.
LVEF diismesi devam eden hastaya glomus cisimcigi ¢ikarilmasi islemi yapilmis ancak yine de tansiyon
regllasyonu saglanamamistir. Hasta yapilan islemler sirasinda genel anestezi altindayken de tansiyon
regllasyonu saglanamadigindan santral hipertansiyon dislanmistir. Tim hormonel tetkikleri normal
olan hastada sempatektomi 6nerilmis ancak hasta bu tedaviyi reddetmistir. LVEF %35 in altina disen
hastada aralikli senkop sonrasi yapilan 24 saat ritim holter de sustain VT tespit edilmesi tizerine hastaya
sekonder profilaksi amaciyla VVI ICD implantasyonu yapilmistir. Hastanin kontrollerinde tansiyon
degerlerinin 170/100 diizeylerinde oldugu gorilmustir. Hasta genetik nedenler agisindan arastirilmasi
amaciyla tibbi genetik bolimine konsulte edilmistir. SONUC: Hipertansiyon diinyada yaygin bir
hastalik olup ciddi mortailte ve morbidite nedenidir. Toplumda hipertansiyon farkindaliginin artmasi
ve ilag sektoriindeki gelismeler ile birlikte hipertansiyon tedavisinde elimiz medikal anlamda giiclii olsa
da zaman zaman girisimsel operasyonlara ihtiya¢ duyabilmekteyiz. Burada tim medikal ve girisimsel
islemlere ragmen etiyolojisini belirleyemedigimiz ve kontrol altina alamadigimiz bir hipertansiyon
hastasini sunmak istedik.
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THERE IS NO DISEASE, THERE IS A PATIENT

INTRODUCTION: Essential hypertension (idiopathic hypertension, primary hypertension) is
responsible for 90% of all hypertension etiology, although its pathophysiology is not fully known;
Approximately 10% of this group constitutes the group that we define as resistant hypertension and
does not respond adequately to antihypertensive treatment. Here, we wanted to present a case of
hypertension that was treated with many medical and interventional treatments and no results.CASE
REPORT A 44-year-old female patient; She was diagnosed with gestational hypertension 20 years ago
and her hypertension persisted after live birth. Although the patient received all the recommended
medical treatment for resistant hypertension, his blood pressure could not be regulated and he was
examined in an external center for 3 months to be investigated for secondary hypertension. As a result
of the examinations, a diagnosis of oral contraceptive- associated hypertension was made. The patient
was admitted to the outpatient clinic of our hospital because blood pressure regulation was not
achieved despite discontinuing oral contraceptives and was hospitalized to investigate the etiology. A
patient using perindopril / indapamide / amlodipine 10/2.5/10, carvedilol 25 mg 2*1, furosemide,
mineralocorticoid antagonist, rilmenidine was investigated for secondary hypertension, taking into
account necessary drug discontinuation. All tests for pheochromostoma, aortic coarctation, primary
hyperreninemia, primary hyperaldosteronism, renal artery stenosis, Cushing's syndrome, thyroid
dysfunction, parathyroid dysfunction, renal parenchymal and vascular diseases, OSAS, and drug-
related hypertension were negative. Fibromuscular dysplasia and malignancy investigations did not
yield any results, and the patient's blood pressure could not be lowered below 200/110 mm-Hg despite
the medications used and revised. With the decrease in the LVEF value of the patient in the follow-up,
the treatment became aggressive.First, renal denervation was performed when no result could be
obtained in the patient who was evaluated for increased intracranial pressure syndrome and
underwent LP. After 6 months of follow-up, carotid baroreceptor stimulation was performed due to
unregulated blood pressure, but hypertension could not be controlled. In the patient whose LVEF
continued to decrease, glomus body removal was performed, but blood pressure regulation could not
be achieved. Central hypertension was excluded since blood pressure regulation could not be achieved
even when the patient was under general anesthesia during the procedures. Sympathectomy was
recommended for the patient whose hormonal tests were normal, but the patient refused this
treatment. In the patient whose LVEF fell below 35%, sustain VT was detected in the 24-hour rhythm
holter after intermittent syncope, and VVI ICD implantation was applied to the patient for secondary
prophylaxis. In the controls of the patient, it was observed that the blood pressure values were at the
level of 170/100. The patient was consulted to the medical genetics department to investigate genetic
causes.CONCLUSION Hypertension is a common disease in the world and causes serious mortality and
morbidity. With the increase in the awareness of hypertension in the society and the developments in
the pharmaceutical sector, we may need interventional operations from time to time, although we
have a strong medical hand in the treatment of hypertension. Here, we wanted to present a
hypertension patient whose etiology could not be determined and we could not control it despite all
medical and interventional procedures.
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SB11

MIiYOTONIK DISTROFi TANILI HASTALARDA KARDIYAK ELEKTROFiZYOLOJIK
DENGE ENDEKSI

1ONDER BILGE, ‘FERHAT ISIK, YAABDURRAHMAN AKYUZ

ISAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI GAZI YASARGIL EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI,
KARDIYOLOJi BOLUMU, DIYARBAKIR

GIRIiS: Miyotonik distrofi (MD), kas tonusunda azalma, ilerleyici kas gii¢siizliigii ve kardiyak tutulumla
karakterize otozomal dominant seyirli progresif bir konjenital kas hastaligidir. Kardiyak tutulum daha
siklikla ileti bozukluklari ve aritmiler (supraventrikller veya ventrikiler) seklinde goriilebilmektedir (1).
MD’ ye bagh olimlerin yaklasik Ugte biri kardiyak nedenlerden dolayr meydana gelir (2). Kardiyak
elektrofizyolojik denge endexi (index of cardiac electrophysiological balance = ICEB), QT intervali/QRS
suresi olarak hesaplanan gilincel bir parametredir. Bu parametrenin artisi malign ventrikiler aritmiler
ile iliskilendirilmistir. Bu ¢alismada amacimiz MD hastalarinda normal populasyona gore ICEB siiresinin
nasil oldugunu ortaya koymaktir. Gere¢ ve Yontem: Calismamiza, 32 MD tanili hasta ve 30 kontrol
grubu olmak (izere toplam 62 hasta dahil edildi. Her iki grubun demografik, klinik, laboratuvar ve
elektrokardiyografik parametreleri karsilastirildi. Bulgular: Calisma populasyonunun median yasi 24
(20-36 IQR) olup bu hastalarin 36'si (% 58) kadindi. Fizik muayene bulgularinda; viicut kitle indeksi
kontrol grubunda daha fazlaydi (p = 0.037). Laboratuvar parametrelerinde; MD grubunda kreatinin
kinaz (p <0.001) yiiksekti. Kontrol grubunda kreatinin (p=0.031), aspartat aminotransferaz (p= 0.003),
alanin aminotransferaz (p=0.001), kalsiyum (p=0.002) ve lenfosit dizeyi (p = 0.031) anlamli olarak
ylksekti. Elektrokardiyografik bulgularda; MD grubunda ICEB [3.96 (3.65-4.46) vs 3.74 (3.49- 3.85)
p=0.015] ve diizeltilmis ICEB (ICEBc) [4.48 (4.08-4.92) vs 4.20 (4.03-4.51) p = 0.048] anlamli olarak daha
fazlaydi. Tartisma ve Sonug: Calismamizin sonucunda MD hastalarinda ICEB, kontrol grubuna gére daha
fazla goruldi. MD'de artmis ICEB ve ICEBc’nin gorilmesi, bu hasta grubunda ventrikiler aritmilerle
iliskilendirilebilir. Bu parametrelerin yakindan izlenmesi, olasi ventrikiler aritmilerin 6ngoriilebilmesi
ve gerektiginde klinik midahaleler i¢in dnemlidir. Referanslar 1- McNally ME, Sparano D. Mechanisms
and management of the heart in Myotonic Dystrophy. Heart. 2011 Jul; 97(13): 1094-1100. doi:
10.1136/hrt.2010.214197. 2- Groh WJ, Groh MR, Saha C, et al. Electrocardiographic abnormalities and
sudden death in myotonic dystrophy type 1. N Engl J Med. 2008 Jun 19;358(25):2688—97. Large study
of DM1 patients that describes risks for developing sudden cardiac death. 3- Lu HR, Yan GX, Gallacher
DJ. A new biomarker-index of cardiac electrophysiological balance (iCEB)-plays an important role in
drug- induced cardiac arrhythmias: Beyond QT-prolongation and torsades de pointes (TdPs). J
Pharmacol Toxicol Methods 2013;68:250-9.
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Tiim hastalar MD’li hastalar (n= Kontrol grubu | p degeri
(n=62) 32) (n=30)

Yas, yil 24(20-36) 28(20-38) 23(20-36) 0.540
Kadin cinsiyet, n (%) 36(58) 18(56) 18(60) 0.802
Viicut kitle indeksi, kg/m? 23.6(20.2-25.4) 22.3(19.4-24.0) | 23.7(20.0-25.4) 0.037
PR intervali, ms 138(127-153) 138(122-157) 137(127-157) 0.928
Kalp hizi, atim/dakika 78(73-86) 77(72-84) 79(73-90) 0.256
QT intervali, ms 345(330-359) 349(340-363) 342(327-354) 0.080
Duzeltilmis QT intervali, ms 392(382-401) 393(386-400) 390(382-401) 0.506
QRS siiresi, ms 90(84-97) 90(78-95) 93(84-98) 0.166
ICEB (QT/QRS) 3.79(3.57-4.04) 3.96(3.65-4.46) | 3.74(3.49-3.85) 0.015
ICEBc (QTc/QRS) 4.33(4.06-4.70) 4.48(4.08-4.92) 4.20(4.03-4.51) 0.048
Alanin transaminaz, IU/L 25(16-30) 17(13-23) 27(25-34) 0.001
Aspartat transaminaz, 1U/L 24(17-29) 18(26-15) 27(22-29) 0.003
Kreatinin, mg/dL 0.71(0.61-0.82) 0.66(0.57-0.79) 0.73(0.67-0. 85) 0.031
Kreatinin kinaz, mg/dL 126(95-231) 223(106-274) 110(79-127) <0.001
Kalsiyum, mg/dL 9.5(9.2-10.0) 9.3(9.0-9.7) 9.8(9.4-10.1) 0.002
Sodyum, mmol/L 140(138-141) 139(138-141) 140(138-141) 0.752
Potasyum, mmol/L 4.3(4.0-4.5) 4.1(4.0-4.4) 4.3(4.1-4.6) 0.109
Beyaz kiire, 10%/L 7.94(6.64-9.45) 7.87(6.51-9.45) | 8.37(7.14-9.45) 0.741
Nétrofil, 10%/L 4.73(3.80-6.41) 4.94(3.70-6.70) 4.66(3.94-6.41) 0.866
Lenfosit, 10°/L 2.38(1.82-2.60) 2.12(1.73-2.54) 2.50(2.03-2.76) 0.031
Hemoglobin, gr/dL 14.3(13.2-14.9) 14.4(13.0-14.9) | 13.9(13.2-15.0) 0.821
Platelet, 10%/L 278(253-332) 302(262-355) 266(245-313) 0.056

TABLO: MD ve kontrol grubunun demografik, klinik, laboratuvar ve elektrokardiyografik parametreleri.
ICEB: Index of cardiac electrophysiological balance

ICEBc: Corrected index of cardiac electrophysiological balance
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SB12

DIRENCLI HIPERTANSIYON TANILI HEMODIYALiZ HASTALARINDA RENAL
ANJIOGRAFININ ONEMI

ITOLGA CAKMAK

IBALIKESIR ATATURK SEHIR HASTANESI, BALIKESIR

GIRIiS: Direncli hipertansiyon, kronik bébrek hastaligi popilasyonunda sik gorilir ve olumsuz
kardiyovaskiler sonuglara neden olur. Direncli hipertansiyonun en énemli nedenlerinden biri renal
arter stenozu olup son donem bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz uygulanan hastalarda bile
direncli hipertansiyon varliginda renal arter anjiyografisi hayati 6nem arz etmektedir. Olgu: ACE
inhibitord, beta-bloker, amlodipin ve dokzasosin tedavisine ragmen tansiyon regilasyonu
saglanamayan 48 yasinda erkek hastanin yapilan degerlendirmesi sonucu hasta direncli hipertansiyon
tanisi ile yatirildi. Hastanin 6z gegmisinde Kronik bébrek yetmezligi (7 yildir hemodiyaliz uygulaniyor)
ve hipertansiyon mevcuttu. Hastanin elektrokardiyografisi siniis ritminde olup sol ventrikil hipertrofisi
bulgulari mevcuttu. Her iki koldan olgililen tansiyon arteriyel degerinde 6nemli bir farkliik olmayip
Tansiyon arteriyel degeri 190/120 mmHg olarak ol¢ildi. Yapilan transtorasik ekokardiyografide
ejeksiyon fraksiyonu %55 olup belirgin sol ventrikil hipertrofisi mevcuttu. Hastanin laboratuvar
degerlerinde (ire ve kreatinin degerleri yiksek olup hafif anemi tablosu mevcuttu. Hastaya istenen
renal doppler USG de akimlarda azalma saptanmasi Uzerine hastaya bilateral renal anjiografi
uygulanma karari verildi. Hastaya sag femoral yol ile Renal anjiyografi uygulandi. Renal anjiyografi
sonucu sol renal arter proksimalden total tikali, Sag renal arter subtotal tikali oldugu géruldi (Resim
1). Sag renal artere perkiitan renal girisim karari verildi. Hastaya 600 mg klopidogrel ve 100 mg
asetilsalisilik asit (ASA) verildi. 70 kg/IU unfraksiyone heparin intrarenal yapildiktan sonra sag renal
arter floppy tel ile gecildi. Sag renal arterdeki lezyona, 2,75x28 mm boyutunda ilag salinimh bir balon
kullanilarak dilatasyon yapildi. Balon sonrasi lezyonun biyilk oranda gerilediginin ve diseksiyonun
olmamasi ve tam acilimin saglanmasi Uzerine islem sonlandirildi (Resim 2). Hasta anjiografi sonrasi
nefrolojinin Onerisi ile hemodiyalize alindi. Serviste tansiyon takibine alinan hastanin tansiyon
degerlerinde anlaml oranda diisme oldugu saptandi. Takiplerinde durumu stabil olan hasta, ASA 100
mg 1x1, klopidogrel 75 mg 1x1, metoprolol 50 mg 1x1, atorvastatin 20 mg 1x1, amlodipin 10 mg 1x1
recete edilerek taburcu edildi. Hastanin bir ay sonraki kontroliinde tansiyon holterde degerlerinin
140/90 mmHg ortalamasinda oldugu goruldi. Sonug: Direngli hipertansiyon tanisi konuldugu zaman;
Hastanin hemodiyaliz gerektiren son donem boébrek yetmezligi tanisi olsa bile renal arter stenozu
oncelikli distintlmelidir. Olgumuzda gorildigi gibi, direncli hipertansiyon tanisi konulan her hastada
renal arterlerin goriintileme yontemleri ile goriintilenmesi hayati durum arz etmektedir. Renal artere
yapilan perkiitan girisimin hastanin tansiyon arteriyel degerlerinde 6nemli dislislere neden olup
hatanin yasam kalitesini arttiracagini vurgulamak istedik.

ANAHTAR KELIMELER: Direngli hipertansiyon, kronik bdbrek hastaligi, perkiitan renal girisim, renal
arter stenozu.
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IMPORTANCE OF RENAL ANGIOGRAPHY IN HEMODIALYSIS PATIENTS WITH
PERSSTENT HYPERTENSION

BACKGROUND: Resistant hypertension is common in the chronic kidney disease population and causes
adverse cardiovascular outcomes. One of the most important causes of resistant hypertension is renal
artery stenosis. Renal artery angiography is of vital importance in the presence of resistant
hypertension in patients undergoing hemodialysis. Event: 48-year-old male patient, whose blood
pressure could not be regulated despite ACE inhibitor, beta-blocker, amlodipine and doxasosin
treatment, was hospitalized with the diagnosis of resistant hypertension. Chronic renal failure
(hemodialysis has been applied for 7 years) and hypertension were present in the patient's history.
The patient's electrocardiography was in sinus rhythm and there were signs of left ventricular
hypertrophy. There was no significant difference in arterial blood pressure value measured from both
arms. Arterial blood pressure was measured as 190/120 mmHg. Transthoracic echocardiography
showed an ejection fraction of 55% and significant left ventricular hypertrophy. In the laboratory
values of the patient, urea and creatinine values were high and mild anemia was present. Renal
Doppler USG revealed a decrease in the flow of the patient. It was decided to apply bilateral renal
angiography to the patient. Renal angiography was performed on the patient via the right femoral
artery. Renal angiography revealed total occlusion of the left renal artery from the proximal and
subtotal occlusion of the right renal artery (Image 1). Percutaneous renal intervention to the right renal
artery was decided. The patient was given 600 mg of clopidogrel and 100 mg of acetylsalicylic acid
(ASA). After intrarenal injection of 70 kg/IU unfractionate heparin, the right renal artery was crossed
with a floppy wire. The lesion in the right renal artery was dilated using a 2.75x28 mm drug-eluting
balloon. After the balloon It was observed that the lesion regressed to a great extent and full expansion
was achieved. As it was not seen in the dissection, the procedure was terminated (Image 2). After
angiography, the patient was taken to hemodialysis with the recommendation of nephrology. In the
follow-ups, it was determined that the patient's blood pressure values decreased significantly. The
patient whose condition was stable in the follow-ups. The patient was discharged with the prescription
of ASA 100 mg 1x1, clopidogrel 75 mg 1x1, metoprolol 50 mg 1x1, atorvastatin 20 mg 1x1, amlodipine
10 mg 1x1. The patient's blood pressure holter values were observed to be in the average of 140/90
mmHg at the follow-up one month later. Conclusion: When the diagnosis of resistant hypertension is
made; Even if the patient has a diagnosis of end-stage renal disease requiring hemodialysis, renal
artery stenosis should be considered primarily. As seen in our case, imaging of the renal arteries with
imaging methods is vital in every patient diagnosed with resistant hypertension. We wanted to
emphasize that percutaneous intervention to the renal artery would cause significant decreases in the
patient's arterial blood pressure values and increase the quality of life of the patient.

KEYWORDS: Resistant hypertension, chronic kidney disease, percutaneous renal intervention, renal
artery stenosis.
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SB13

ACIL SERVISE AREST ILE GELEN BiR AORT KOARKTASYONU OLGUSU: DEV
INTRAKRANIYAL ANEVRIZMA RUPTURU

1yASIN OZEN

ISIVAS NUMUNE HASTANESI, SIVAS

GIRIS: Dogustan kalp hastaliklarindan biri olan aort koarktasyonu, tiim dogustan kalp hastaliklarinin
yaklasik %10'unu olusturmaktadir. Aortun herhangi bir segmentinde daralmayi ifade etse de en sik sol
subklavyen arter ¢ikisinin hemen distalinde yer alir. Erkeklerde yaklasik iki kat daha sik gorilir ve
ameliyatsiz hastalarin ortalama yasam siiresi 35 yildir. Mortalite ve morbiditeye neden olan durumlar
hipertansif intrakraniyal anevrizma (IA) rlptiirt, kalp yetmezligi, aort riiptiiri ve miyokard enfarktisi
gibi nedenlerdir. Bu olgu sunumunda IA riptiri nedeniyle 6len aort koarktasyonu olan bir hastayi
sunuyoruz. Tartisma Aort koarktasyonu olan hastalarda erken yasta ortaya c¢ikan kiiclik intrakraniyal
anevrizmalarin prevalansi (yaklasik 100 kat) yiiksektir. Son yayinlarda, ¢ogu anevrizma kuguktir ve
cogunlukla disuk riptir riski tasir. Bununla birlikte, biiyiik IA calismalari aort koarktasyonunu riiptiir
icin bagimsiz bir risk faktorl olarak bulmamistir. Amerikan Kalp Dernegi (AHA), 2018'de yayinlanan
eriskinlerde konjenital kalp hastaliklarinin yénetimi kilavuzunda aort koarktasyonu olan hastalarda iA
icin 2b (B) taramasini 6nermektedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), klinik belirtilerin varhginda
gorintilemeden bahsetmektedir. Literatlirde basvuru aninda kardiyak arrest olan herhangi bir hasta
bulamadik. Bizim olgumuz basvuru aninda arest olmasi ve daha sonra IA riiptiriiniin saptanmasi
acisindan benzersizdir. Sonug Aort koarktasyonu olan hastalarda intrakraniyal anevrizma prevalansi
ylksektir ve anevrizmalarin ¢ogu kii¢liktiir. Normal popiilasyona gore ruptir riskinin arttigini gésteren
kanitlar zayiftir. Bu nedenle, kilavuz tavsiyelerinde taramanin faydasi belirsizdir. Bu tiir olgu bildirimleri
ile aort koarktasyonu olan hastalarda intrakraniyal olaylarin aydinlatilacagini ve yeni ¢alismalara konu
olacagini diistintyoruz.
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A CASE OF COARCTATION OF THE AORTA BROUGHT TO THE EMERGENCY
DEPARTMENT WiTH ARREST: RUPTURE OF GIANT INTRACRANIAL ANEURYSM

introduction Coarctation of the aorta, one of the congenital heart diseases, constitutes approximately
10% of all congenital heart diseases. Although it refers to narrowing in any segment of the aorta, it is
most commonly located just distal to the exit of the left subclavian artery. It is observed about twice
as often in males and the average lifespan of patients is 35 years if not operated. Conditions that cause
high mortality and morbidity are causes such as intracranial aneurysm (IA) rupture, heart failure, aortic
rupture and myocardial infarction. IA rupture is the most common cause of non-traumatic
subarachnoid hemorrhage and, although rare, a has been described as more common in patients with
aortic coarctation. In this case report, we present a patient with aortic coarctation who died due to IA
rupture. Discussion The prevalence (approximately 100-fold) of small intracranial aneurysms occurring
at an early age in patients with aortic coarctation is high. In recent publications, most aneurysms are
small and likely at low risk of rupture. However, large studies of I1As have not found coarctation of the
aorta as an independent risk factor for rupture. However, guideline recommendations do not favor
screening methods. The American Heart Association (AHA) recommends 2b (B) screening for IA in
patients with aortic coarctation in its guide to the management of congenital heart diseases in adults
published in 2018. The European Society of Cardiology (ESC) speaks of imaging in the presence of
clinical signs. We could not find any patient with cardiac arrest at the time of admission in the
literature. In addition, many applications were in the form of cases in which aortic coarctation was
detected after subarachnoid hemorrhage and elective aortic surgery was planned. Our case is unique
in terms of arrest at the time of application and later detection of IA rupture. Conclusion The
prevalence of intracranial aneurysms is high in patients with aortic coarctation, and most aneurysms
are small. Evidence to suggest that the risk of rupture is increased relative to the normal population is
weak. Therefore, the benefit of screening in guideline recommendations is unclear. We believe that
with the reports of such cases, intracranial events in patients with aortic coarctation will be clarified
and will be a subject for new studies.

75



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

SB14

NON-DIPPER HiPERTANSIF HASTALARDA, DiPPER HIPERTANSIF HASTALARA
ORANLA BOZULMUS VENTRIKULER-ARTERIAL ESLESME

1BETUL BANU KARASU

IETIMESGUT SEHIT SAIT ERTURK DEVLET HASTANESI, ANKARA

AMAC: Yapisal ve islevsel olarak, kalpve arteryel yatak doku perflizyonunu uygun bir sekilde
saglayabilmek icin gerekli mekanik enerjiyi tretebilmeyi amaglamaktadir. Sol ventrikil ve arteryel
sistem arasindaki bu kompleks iliski, kardiyovaskiiler performansi belirleyen ventrikiler-arteryel
eslesme (VAE) olarak ifade edilmektedir. VAE, kardiyovaskiiler fizyolojiye daha yakindan bakabilmek
ve patolojik durumlari analiz edebilmek amaciyla efektif arteryel esnekligin (Ea), sol ventrikil sistol
sonu esnekligine (Ees) orani seklinde bir matematiksel ifadeye donustlrdlmustir. Ea ve Ees,
hesaplanmalari icin kompleks formiillere ihtiya¢ duyulan hemodinamik 6lglimler olmalarina ragmen,
formildeki ana parametreleri elde etmek, transtorasik ekokardiyografi sayesinde girisimsel islemlere
gerek kalmadan mimbkiin olabilmektedir. Klinik agidan bakildiginda, sinirli sayidaki bazi ¢calismalarda,
kardiyovaskiler homeostazdaki hemodinamik degisiklikleri yansitan bir hastalik olan hipertansiyonun,
VAE’de bir bozulma ile iliskili olabilecegi belirtilmistir. Ancak, dipper ve non-dipper hipertansif
hastalarda VAE'yi analiz eden herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Burada, hem dipper hem de non-
dipper hipertansif hastalarda Ea/Ees oraninin arastirilmasi ve sonuglarin bu iki farkli hipertansiyon
tipinde karsilastiriimasi amaglanmistir. Gereg ve Yontem: Bu ileriye doniik, vaka-kontrol ¢alismasi, 24
saatlik ambulatuar kan basinci 6lcimd ile yeni tani konulmus 30 dipper ve 35 non dipper hipertansiyon
hastasini kapsadi. Hastalarin higbirisinin, kardiyovaskiler hastaligi, diabetes mellitusu veya
dislipidemisi bulunmamaktaydi. Herbir hastaya, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, atim
hacmi,ejeksiyon 6ncesi zaman ve toplam sistolik zaman gibi parametreleri elde etmeyi saglayan
ayrintili ekokardiyografi islemi uygulandi. Bu parametreler, Chen ve arkadaslari tarafindan gelistirilen
ve single-beat (tek-atim) yontemine dayanan formiilde yer alan Ea ve Ees degerlerini hesaplamaya
yonelik olarak kullanildi. Bulgular: Her iki grup; yas, cinsiyet, vicut kitle indeksi, serum glukoz, kreatinin
seviyeleri, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve E/A orani gibi temel klinik ve ekokardiyografik 6zellikler
bakimindan benzerdi (p>0.05). VAE parametreleri acisindan bakildiginda; Ea ve Ea/Ees oraninin non-
dipper hipertansiyonu olan hastalarda (2,31+0,24; 0,72+0,04, sirasiyla), dipper hipertansiyonu olan
hastalara (2,14+0,25; 0,68+0,07, sirasiyla) kiyasla anlaml olarak daha yiksek oldugu gosterilirken
(p=0.008,p=0.001, sirasiyla), Ees gruplar arasinda degisiklik gostermedi (p=0.893).

SONUG: Bu calisma, dipper hipertansiyonu olan hastalara kiyasla, non-dipper hipertansiyonu olan
hastalarda, bozulmus VAE'yi isaret eden daha yiiksek bir Ea ve Ea/Ees oranini gosterdi. Pratikte, yuksek
Ea, yuksek arteriyel sertligi ifade ederken, yiksek Ea/Ees arteryel sistemdeki basing degisikliklerini
karsilamakta yetersiz kalan bir sol ventrikiili ifade etmektedir. Dolayisiyla, mevcut ¢alisma, gruplar
arasinda Ees acisindan anlamli bir fark olmamasini, non-dipper hipertansiyonu olan hastalarda Ea’daki
artisa karsin Ees’nin yetersiz cevabi olarak ileri sirmekte ve non- dipper hipertansiyonu olan hastalarda
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daha sert bir arter yapisi ve bozulmus VAE ile birlikte daha sert bir sol ventrikil varhgini
disindirmektedir. Kaynaklar 1- Chen CH, Fetics B, Nevo E, et al. Noninvasive single-beat
determination of left ventricular end-systolic elastance in humans.) Am Coll Cardiol. 2001
Dec;38(7):2028-34. 2-Antonini-Canterin F, Poli S, Vriz O, et al.The Ventricular-Arterial Coupling: From
Basic Pathophysiology to Clinical Application in the Echocardiography Laboratory.J Cardiovasc Echogr.
2013 Oct-Dec;23(4):91-95. 3- Lam CS, Shah AM, Borlaug BA et al. Effect of antihypertensive therapy on
ventricular-arterial mechanics, coupling, and efficiency. Eur Heart J. 2013 Mar;34(9):676-83.
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ALTERED VENTRICULAR-ARTERIAL COUPLING IN NON-DiPPER HYPERTENSIVE
PATIENTS COMPARED TO DIPPER HYPERTENSIVE PATIENTS

AiIM: The heart and the arterial tree are structurally and functionally aimed to produce adequate
mechanical energy to provide the tissue perfusion properly.This complex interaction between left
ventricle and the arterial system is termed as ventricular-arterial coupling (VAC), which in turn
determines global cardiovascular performance. In order to provide more insight into cardiovascular
physiology and analyse the pathological conditions, VAC was translated into a mathematical
expression which is the ratio of effective arterial elastance (Ea) to the end-systolic left ventricular
elastance (Ees). Although Ea and Ees are hemodynamic measurements requiring complicated formulae
to be calculated, it’s possible to ensure the essential parameters in the formulae non invasively, by the
transthoracic echocardiography. From the clinical point of view; hypertension, a disease reflecting
hemodynamic disturbance in the cardiovascular homeostasis, was noted to be possibly associated with
VAC impairment in a limited number of studies. However, there is not a previous report analysing VAC
between dipper and non dipper hypertensive patients. Herein, it’s aimed to investigate Ea/Ees ratios
in both dipper and non dipper hypertensive patients and compare the results between these two
distinct patterns of hypertension. Materials and Methods: This prospective case-control study
consisted of 30 dipper and 35 non-dipper hypertensive patients who were newly diagnosed by 24-hour
ambulatory blood pressure monitoring. None of them had any cardiovascular disease, diabetes
mellitus or dyslipidemia. They all underwent a detailed echocardiographic examination to obtain the
parameters of left venticular ejection fraction, stroke volume, preejection period and total systolic
period which were used to calculate Ea and Eas in the formulae based on the single- beat method
developed by Chen and coworkers. Results: Both groups were found to be similar to each other in
terms of baseline clinical characteristics including age, gender, body mass index, serum glucose,
creatinine levels, left ventricular ejection fraction and E/A ratio(p>0.05).Referring the VAC parameters;
Ees didn’t change between two groups (p=0.893),while Ea and Ea/Ees ratio was shown to be
significantly higher in the non-dipper hypertensive patients (2,31+0,24; 0,72+0,04, respectively)
compared to dipper hypertensive patients (2,14+0,25; 0,68+0,07, respectively), (p=0.008,p=0.001,
respectively). Conclusion:This study shows that non-dipper hypertensive patients had significantly
higher Ea and Ea/Ees ratio revealing VAC impairment in comparison to dipper hypertensive patients.
In practice, higher Ea indicates higher arterial stiffness and higher Ea/Ees reveals less efficient left
ventricle to couple the pressure changes in the arterial system. Therefore, the present study proposes
that the absence of a significant difference in Ees between two groups confirms the inadequate
response of Ees to the increased Ea in non- dipper hypertensive patients and suggests the presence of
a stiffer artery and stiffer left ventricle with altered VAC in non-dipper hypertensive patients.

References 1- Chen CH, et al.Noninvasive single-beat determination of left ventricular end-systolic
elastance in humans.) Am Coll Cardiol. 2001 Dec;38(7):2028-34. 2-Antonini-Canterin F,et al.The
Ventricular-Arterial Coupling: From Basic Pathophysiology to Clinical Application in the
Echocardiography Laboratory.) Cardiovasc Echogr. 2013 Oct-Dec;23(4):91-95. 3- Lam CS, et al. Effect
of antihypertensive therapy on ventricular-arterial mechanics, coupling, and efficiency. Eur Heart J.
2013 Mar;34(9):676-83.
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SB15

ST ELEVASYONSUZ MiYOKARD iNFARKTUSU HASTALARINDA MIiTRAL ANULER
PLAN SiSTOLIK FONKSIYONU (MAPSE) VE SYNTAX SKORU ARASI iLiSKiNIN
DEGERLENDIRILMESi

IMEHMET AYTURK, 1RAVZA BETUL AKBAS

16BU KARTAL KOSUYOLU YUKSEK [HTISAS EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

GIRIS: Akut koroner sendromlar (AKS) hala en 8nemli 8liim nedenidir. AKS'de risk degerlendirmesi icin
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Angiographic The Synergy between Percutaneous Coronary
Intervention (SYNTAX) skoru en yaygin kullanilan evrensel anjiografik skorlama sistemidir. Kardiyak
pompa isleviicin, sol ventrikdl (LV) longitudinal kisalmanin 6nemli bir rolt vardir. Longitudinal kisalma,
bazi ekokardiyografik parametrelerle degerlendirilebilir. Mitral aniler dizlem sistolik hareketi
(MAPSE), LV boylamsal fonksiyon degerlendirmesi igin tanimlanmistir ve LV sistolik fonksiyonu
degerlendirmesinde yol gosterici olabilir. Bu ¢calismada NSTEMI hastalarinda SYNTAX score ve MAPSE
arasindaki iliskiyi arastirmayi amacgladik.

METOD: Calismaya, NSTEMI tanisi konulduktan sonra koroner anjiyografi yapilan ardisik 138 hasta
dahil edildi. Hasta verileri hakkinda bilgi sahibi olmayan deneyimli bir hekim tarafindan tiim hastalara
transtorasik ekokardiyografi yapildi. TUm hastalara 48 saat icinde femoral arterden koroner anjiyografi
yapildi. 2 1.5 mm damarlarda 2 %50 koroner lezyon stenozu ayri ayri skorlandi ve SYNTAX skorlari elde
edildi. Bulgular:Ortalama yas 64.5 (54.0-70.8) yil ve %80.4'U erkekti. Hipertansiyon en sik goriilen risk
faktorliyda (%72.5) . Sol 6n inen arter (LAD) darhigi en sik gorilen arter darligiydi (%58.7). Ortalama
MAPSE 14.0 (13.0-15.8) ve ortalama SYNTAX skoru 10.0 (7.0-14) idi. SYNTAX skorunun fizyolojik ve
klinik degiskenler olan yas, troponin ve LVEF arasindaki korelasyonu hesaplandi. Anlamli p degeri
bulunmadi. SYNTAX Skoru ile cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, sol ana koroner
arter (LMCA), LAD, sag koroner arter (RCA), sirkumfleks arter (CX), periferik arter hastaligi (PAD) gibi
kategorik degiskenler arasindaki iliski degerlendirildi. Regresyon modelinde yer alan degiskenlerin
hicbirisinin SYNTAX skoru ile anlaml bir korelasyonu ¢ikmadi.

SONUC: Bu calismada NSTEMI hastalarinda MAPSE ve SYNTAX score arasindaki iligkiyi arastirdik.
MAPSE ve SYNTAX score arasinda anlamli bir iliski bulunamadi
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EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN MITRAL ANNULAR PLANE
SYSTOLIC FUNCTION (MAPSE) And SYNTAX SCORE In Non-ST ELEVATION
MYOCARDIAL INFARCTION

INTRODUCTION: Acute coronary syndromes (ACS) are still the main cause of mortality in the world.
Scoring systems are important for risk evaluation in ACS. Angiographic The Synergy between
Percutaneous Coronary Intervention (SYNTAX) score is universal. For cardiac pump function, left
ventricular (LV) longitudinal shortening has a major role. It can be assessed by some echocardiographic
parameters. Mitral annular plane systolic excursion (MAPSE) is well defined for the LV longitudinal
function evaluation and clues with LV systolic function. In this study, we aimed to research the
relationship between SYNTAX score and MAPSE in Non-ST elevation myocardial infarction (NSTEMI)
patients. Methods: 138 consecutive patients who underwent coronary angiography after diagnosis of
NSTEMI were included. Transthoracic echocardiography was performed to all patients by an
experienced physician who was uninformed patient’s data. Coronary angiography via the femoral
approach was performed for all patients within 48 hours. = 50% coronary lesion stenosis in vessels >
1.5 mm was scored separately and SYNTAX scores were obtained.

RESULTS: The median age was 64.5 (54.0-70.8) years and 80.4% were male. Hypertension was the
most common risk factor (72.5%). Left anterior descending artery (LAD) stenosis was the most
common artery stenosis (58.7%). The mean MAPSE was 14.0 (13.0-15.8) and the mean SYNTAX score
was 10.0 (7.0-14). Correlation of our outcome variable SYNTAX score between physiological and clinical
variables of age, troponin and LVEF were calculated. No significant p value was detected. The
relationship between SYNTAX Score and categorical variables such as gender, hypertension, diabetes
mellitus, hyperlipidemia, left main coronary artery (LMCA), LAD, right coronary artery (RCA), circumflex
artery (CX), peripheral arterial disease (PAD) was evaluated. None of the variables included in the
regression model were associated with the SYNTAX score

CONCLUSION: In this study, we have investigated the relationship between MAPSE and SS in NSTEMI
patients. No significant correlation was found between MAPSE and SS.
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SB16

DIRENGLI HIPERTANSIYONDA SANTRAL ETKiLi ANTIHIPERTANSIF KULLANIMI

1HUSEYIN TEZCAN, 1HUSEYIN TEZCAN, ‘ZAFER BUYUKTERZI

IKONYA SEHIR HASTANESI, KONYA

58 yasinda bilinen 10 yildir DM tanisi olan kadin hasta direncli hipertansiyon tanisi ile dis merkezden
klinigimize refere edilip yatisi yapilmisti. Hastanin tansiyon degeri ortalama 210/150 mmhg idi.
Hastanin ekg si normal sinus ritminde ve kalp hizi 82 atim/dakika idi. Hastanin ekokardiyografisinde
Ef %60 saptandi, eser miktarda aort yetmezIligi ve mitral yetmezlik saptandi. IVS kalinhigi 12 mm ve
PW kalinhgi ise 11 mm olarak ol¢ildi. Hastanin laboratuvar parametrelerinde karaciger fonsiyon
testleri ve bébrek fonsiyon testleri normal olarak saptanmisti. Hastaya lisinopril 20mg
mg/hidroklorotiazid 25 mg 1x1, nifedipin 30 mg 3x1, metoprolol 100 mg 2x1, spironolakton 50 mg
1x1, doksasozin 4 mg 2x1 antihipertansiyon medikasyonu baslandi. Hastanin fizik muayenesinde
krepitan ralleri oldugu igin furasemid iv inflizyon baslandi ve takibine gore 40 mg tablet 2x1 olarak
tedavisine eklendi. Hastanin klinik takibinde renal dopler usg ile renal vaskiiler sistem ve renal
parankim normal olarak saptandi. Hasta endokrinoloji le konsulte edildi. Cushing ve feokramatizoma
dislandi. Hastada aort koartasyonu radyolojik gortintiileme ile dislandi. Hastanin mevcut tedavisi ile
istenilen tansiyon kontrolii saglanamamasi Gizerine rezerpin 0,25 mg 1x1 baslandi. Ardindan tansiyon
degerlerinde hizli bir diisme izlendi. Hastanin 6ncelikle dokzasosin ve spironolakton tedavisi kesildi.
Metoprolol dozu azaltilarak kesildi. Lisinopril 20mg, hidroklorotiazid 12,5 mg 1x1, nifedipin 30 mg
1x1, rezerpin 0,25 mg 2x1 olarak tedavisine devam edildi. Hastaya 24 saat tansiyon holteri takildi ve
ortalama tansiyon degeri 126/77 mmhg olarak saptandi.

Reserpin adrenerjik néron blokoriddr. Periferik sinir uglarindaki katekolamin depolarini tiketerek veya
katekolamin salinimini engelleyerek etki eder. Reserpin kullaniminda siddetli ortostatik hipotansiyon,
bulanti, kabizlik, eklem agrisi ve depresyon gorilebilir. Hastamizda depresif belirtiler izlenmedi ancak
tedavinin erken bolimiinde kabizlik izlendi ve tedavisi diizenlendi. Biz bu vaka ile kombine tedaviye
ragmen direngli hipertansiyon tedavisinde santral etkili antihipertansiflerin son secenek olarak akilda
tutulmasi gerektigini vurguladik.
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USE OF CENTRALLY ACTING ANTIHYPERTENSIVE AGENT IN RESISTANT
HYPERTENSION

A 58-year-old female patient with a diagnosis of DM for 10 years was referred to our clinic from an
external center with the diagnosis of resistant hypertension. The patient's blood pressure was on
average 210/150 mmHg. The patient's ECG was in normal sinus rhythm and her heart rate was 82 beats
/ minute. On echocardiography, EF was 60%, minimal aortic regurgitation and mitral regurgitation
were detected. The IVS thickness was measured as 12 mm and the PW thickness as 11 mm. In the
laboratory parameters of the patient, liver function tests and kidney function tests were found to be
normal. The patient was started on lisinopril 20 mg/hydrochlorothiazide 25 mg 1x1, nifedipine 30 mg
3x1, metoprolol 100 mg 2x1, spironolactone 50 mg 1x1, doxazosine 4 mg 2x1 antihypertension
medication. Since the patient had crepitant rales in her physical examination, furasemid iv infusion
was started and 40 mg tablet 2x1 was added to her treatment according to her follow-up. Renal
vascular system and renal parenchyma were found to be normal in the patient's renal Doppler USG.
The patient was consulted with endocrinology. Cushing's and pheochromocytoma were excluded.
Aortic coarctation was excluded by radiological imaging in the patient. Since the desired blood pressure
control could not be achieved with the current treatment of the patient, reserpine 0.25 mg 1x1 was
started.Afterwards, a rapid decrease in blood pressure values was observed. Initially, the patient's
treatment with doxasosin and spironolactone was discontinued. Metoprolol dose was tapered and
discontinued. Lisinopril 20mg, hydrochlorothiazide 12.5 mg 1x1, nifedipine 30 mg 1x1, reserpine 0.25
mg 2x1 treatment was continued. The 24-hour blood pressure holter mean blood pressure value was
126/77 mmHg.

Reserpine is an adrenergic neuron blocker. It acts by depleting catecholamine stores in peripheral
nerve endings or by inhibiting catecholamine release. Severe orthostatic hypotension, nausea,
constipation, joint pain and depression can be seen in the use of reserpine. Depressive symptoms were
not observed in our patient, but constipation was observed in the early part of the treatment and its
treatment was arranged. In this case, we emphasized that centrally acting antihypertensives should be
kept in mind as a last option in the treatment of resistant hypertension despite combined therapy.
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SB17

PRE EKLAMPSI iLE PROGNOSTIK NUTRISYONEL iINDEX ARASINDAKI iLiSKi

2ECE HASTAS USTA, NADIR EMLEK

IRECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, RIZE
2KACKAR DEVLET HASTANESI, RIZE

AMACG: Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra baslayan maternal hipertansif hastaligin siddetli
bir belirtisidir. Kiresel olarak, dustik gelirli Glkeler basta olmak lzere yilda 76.000 anne ve 500.000
bebek 6limine yol agmaktadir. (1, 2) Patogenezinde Immiin sistem aktivasyonu ve nutrisyonel durum
rol almaktadir.(3, 4) Serum albumin ve lenfosit diizeyinden elde edilen Prognostic nutritional index
(PNI) ¢ogunlukla mahgnitelerde olmak Gzere, malnutrisyon ve kardiovaskuler hastaliklarda kullanilan
immunonutrisyonel durum gostergesidir. Calismamizda PNI ile preeclampsia arasindaki iliskiyi
incelemek istedik. Gereg ve Yontem

Calismamiz Ocak 2018-Aralik 2021 tarihleri arasinda Rize egitim ve arastirma hastanesi Kardiyoloji
Anabilim Dali'nda yapilan tek merkezli,cross-sectional retrospektif bir calismadir. Calismamiza 96’si pre
eklampsili gebe hasta, 86’sI normotansif gebe kontrol olmak tizere toplamda 182 hasta dahil edilmistir.
Temel demografik ve klinik degiskenleri hastane veri tabanindaki ayrintilardan elde edildi. Kan basinci
degerleri ardisik 3 kez brakiyal office kan basinci degerlerinin ortalamasi seklinde alinmistir. Kan
degerleri hastaneye yatisinda alinan biyokimyasal verilerdir. PNI basit bir matematiksel formiille
hesaplanir: PNI= (10xserum albiimin [g/dL])+(0,005xlenfosit/uL).(5) Daha yiksek degerler hastanin
daha iyi bir durumda oldugunu gosterir.

BULGULAR: Univariate analizde pre eklampsi olan grupta PNI, dogum haftasi, total protein daha distik,
vicut kitle indexi, Gre, LDH, notrofil degeri anlamli olarak daha yuksek izlenmistir. Multivariate analizde
PNI (OR: 0,558, 95% Cl: 0,429-0,727, P<0,001), BMI (OR: 1,184 95% Cl:1,036-1,352, P<0,013), Dogum
haftasi (OR: 0,726 95% Cl: 0,609-0,866, P<0,001), LDH ( OR: 1,012, 95% Cl: 1,005-1,020, P< 0,001) ve
Total Protein (OR: 0,295, 95% Cl: 0,090-0,963 , P<0,043) pre eklampsili hastalar da bagimsiz gostergeler
olarak saptandi. ROC analizinde PNI cut off degeri <41,17 olmasi durumunda %82.6 sensivite ve % 82.3
spesifite ile pre eklampsi hastaligi ile iliskilidir.

SONUGC: Pre-eklampsili hastalarda etyopatogenezinde imunonutrisyonel durumlarin rol aldig
literatiirde belirtilmistir. immunonutrisyonel gosterge olan PNi’nin preeklampsi hastalarinda
gosterilmis ilk ¢calisma oldugunu disiinmekteyiz. Basit, non- invaziv ve ekonomik bir parametre olan
PNI pre- eklampsi degerlendirilmesinde bir gosterge olabilir.

1. Kuklina EV, Ayala C, Callaghan WM. Hypertensive disorders and severe obstetric morbidity in the United States.
Obstetrics & Gynecology. 2009;113(6):1299-306. 2. Goldenberg RL, McClure EM, MacGuire ER, Kamath BD, Jobe
AH. Lessons for low-income regions following the reduction in hypertension-related maternal mortality in high-
income countries. International Journal of Gynecology & Obstetrics. 2011;113(2):91-5. 3. Vasiljevi¢ N, Vasiljevi¢
M, Plecas D. [The role of nutritional factors in pre-eclampsia and eclampsia]. Srp Arh Celok Lek. 1996;124(5-
6):156-9. 4. Saito S, Shiozaki A, Nakashima A, Sakai M, Sasaki Y. The role of the immune system in preeclampsia.
Molecular aspects of medicine. 2007;28(2):192-209. 5. Onodera T, Goseki N, Kosaki G. [Prognostic nutritional
index in gastrointestinal surgery of malnourished cancer patients]. Nihon Geka Gakkai zasshi. 1984;85(9):1001
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THE RELATIONSHIP BETWEEN PRE-ECLAMPSY AND THE PROGNOSTIC
NUTRITIONAL INDEX

AiM: Preeclampsia is a severe manifestation of maternal hypertensive disease that begins after the
20th week of pregnancy. Globally, it causes 76,000 maternal and 500,000 infant deaths annually,
mainly in low-income countries. (1, 2) Immune system activation and nutritional status play a role in
its pathogenesis.(3, 4) Prognostic nutritional index (PNI) , obtained from serum albumin and
lymphocyte level ,is an immunonutritional status indicator used in malnutrition and cardiovascular
diseases, mostly in malignancies. In our study, we wanted to examine the relationship between PNI
and preeclampsia.

MATERIALS AND METHODS: Our study is a single-center, cross-sectional retrospective study
conducted in the Cardiology Department of Rize Training and Research Hospital between January 2018
and December 2021. A total of 182 patients were included in our study, 96 of whom were pregnant
patients with pre-eclampsia and 86 of whom were normotensive pregnant controls. Key demographic
and clinical variables were obtained from details in the hospital database. Blood pressure values were
taken as the average of three consecutive brachial office blood pressure values. Blood values are
biochemical data taken at hospital admission. PNI is calculated by a simple mathematical formula:
PNI=(10xserum albumin [g/dL])+(0.005xlymphocytes/uL).(5) Higher values indicate a better situation
of the patient.

RESULTS: In the univariate analysis, PNI, week of birth, total protein were lower, body mass index,
urea, LDH, neutrophil values were significantly higher in the group with pre-eclampsia. in multivariate
analysis, PNI (OR: 0.558, 95% Cl: 0.429-0.727, P<0.001), BMI (OR: 1.184 95% Cl: 1.036-1.352, P<0.013),
week of birth (OR: 0.726 95% Cl: 0.609-0.866, P<0.001), LDH (OR: 1.012, 95% Cl: 1.005-1.020, P< 0.001)
and Total Protein (OR: 0.295, 95% Cl: 0.090-0.963, P<0.043) were identified as independent indicators
in patients with pre-eclampsia. In ROC analysis, if the PNI cut-off value is <41.17, it is associated with
pre-eclampsia with 82.6% sensitivity and 82.3% specificity.

CONCLUSION: It has been reported in the literature that immunonutrition plays a role in the
etiopathogenesis of patients with pre-eclampsia. We think that PNI, which is an immunonutrition
indicator, is the first study to be shown in patients with preeclampsia. PNI, which is a simple, non-
invasive and economical parameter, may be an indicator in the evaluation of pre-eclampsia.

1. Kuklina EV, Ayala C, Callaghan WM. Hypertensive disorders and severe obstetric morbidity in the
United States. Obstetrics & Gynecology. 2009;113(6):1299-306. 2. Goldenberg RL, McClure EM,
MacGuire ER, Kamath BD, Jobe AH. Lessons for low-income regions following the reduction in
hypertension-related maternal mortality in high-income countries. International Journal of Gynecology
& Obstetrics. 2011;113(2):91-5. 3. Vasiljevi¢ N, Vasiljevi¢ M, Plecéas D. [The role of nutritional factors in
pre-eclampsia and eclampsial. Srp Arh Celok Lek. 1996;124(5-6):156-9. 4. Saito S, Shiozaki A,
Nakashima A, Sakai M, Sasaki Y. The role of the immune system in preeclampsia. Molecular aspects of
medicine. 2007;28(2):192-209. 5. Onodera T, Goseki N, Kosaki G. [Prognostic nutritional index in
gastrointestinal surgery of malnourished cancer patients]. Nihon Geka Gakkai zasshi. 1984;85(9):1001-
5.
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LiPiD PROFILLERININ CiDDi PREEKLAMPSi UZERINE ETKiSi

IKEMAL GOCER, >GUVEN ARSLAN

IKAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KARDIYOLOJIi BOLUMU,
KAHRAMANMARAS

2KAHRAMANMARAS NECIP FAZIL SEHIR HASTANESI, KADIN DOGUM VE HASTALIKLARI
BOLUMU, KAHRAMANMARAS

AMAC: Preeklampsi (PE) diinyada anne ve fetis 6limlerine yol agabilen ciddi bir durumdur.
Preeklampsi tanisi alan gebelerde bu hastaligin siddeti tedavi yaklasimini degistirmektedir. Biz de bu
¢alismada siddetli PE ‘de lipit profil seviyelerinin etkisini degerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Prospektif kesitsel tipte olan bu ¢alismaya Subat 2021 ve Ocak 2022 tarihleri
arasinda Kahranmanmaras Necip Fazil Sehir Hastanesi'nde PE tanisi koyulan 66 hasta alindi. Bilinen
diyabetes mellitus, hipertansiyon, morbid obez (BMI >40), iskemik kalp ve otoimmun hastaligi olan
gebeler galisma disi birakildi. Hastalar, Uluslararasi Gebelikte Hipertansiyon Calismalari Dernegi
kriterlerine gore 2 gruba (siddetli PE olan ve siddetli PE olmayan) ayrildi. Lipit profillerini de iceren
laboratuvar degerleri iki grup arasinda karsilastirildi.

BULGULAR: Her iki grup arasinda yas ve viicut kitle indeksi degiskenleri acisindan istatiksel olarak
anlamli bir farkhhk bulunmadi (p= 0.857, p= 0,139). Ancak, gebelik haftasi, siddetli PE grubunda daha
yiksek saptandi (p=0,037). Laboratuvar degerlerinden trigliserid (TG) (p=0,001) ve Urik asit (p=0.041)
seviyeleri siddetli PE grubunda istatiksel olarak anlaml degerlendirildi. Urik asit (p = 0,021, OR =2,326,
95%Cl: 1,136-4,763) ve TG (p = 0.003, OR = 1,020, 95%Cl: 1,007-1,034) siddetli PE'nin bagimsiz birer
prediktorleri olarak bulundu.

SONUG: PE hastalarinda kandan bakilacak basit TG ve Urik asit degerleri hastaligin siddetini 5ngérmede
bize yardimci olabilir.
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THE EFFECT OF THE LiPiD PROFILES ON SEVERE PREECLAMPSIA

OBJECTIVE: Preeclampsia (PE) is a severe condition that can lead to maternal and fetal deaths
worldwide. The severity of this disease in pregnant women diagnosed with PE changes the treatment
approach. This study aimed to evaluate the effect of lipid profile levels in severe PE.

MATERIALS AND METHODS: This prospective cross-sectional study included 66 patients diagnosed
with PE between February 2021 and January 2022 at Kahramanmaras Necip Fazil City Hospital.
Pregnant women with known diabetes mellitus, hypertension, morbidly obese (BMI >40), ischemic
heart, and autoimmune disease were excluded from the study. The patients were divided into two
groups (severe and non-severe PE) according to the International Society for the Study of Hypertension
in Pregnancy criteria. Laboratory values , including lipid profiles were compared between the two
groups.

RESULTS: There was no statistically significant difference between the two groups regarding age and
body mass index variables (p= 0.857, p= 0.139). However, the gestational week was higher in the
severe PE group (p=0.037). Triglyceride (TG) (p=0.001) and uric acid (p=0.041) levels were statistically
significant in the severe PE group. Uric acid (p = 0.021, OR =2.326, 95%Cl: 1.136- 4.763) and TG (p =
0.003, OR =1.020, 95%Cl: 1.007-1.034) were found to be independent predictors of severe PE.

CONCLUSIONS: TG and uric acid values, a simple blood test in PE patients, can help us predict the
severity of the disease.
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Table 1. Demographic, laboratory, and echocardiographic parameters of the participants

Non-severe preeclampsia | Severe preeclampsia p

group (n=33) group (n=31)
Age 2357415 2338409 0,857
Pregnancy week 34212273 35,32:232 0,037
BMI 26,65=2.33 27.66=3.10 0,139
Creatinine, mg/dl 0,83£0,14 0,82£0,13 0,740
Glucose, mg/dl 95 28+5.77 55.70£5,65 0,765
Uric acid, mp/dL 4.08+0,95 4,440,359 0,041
Total cholesterol 197=30.49 198,09+24,72 0,874
HDL, mg/dl 51855744 51.11+6.38 0,669
LDL, mg/dl 114 94+26 45 11535418 91 0,542
TG, mo/dl 171 34+58 52 2137744231 0,001
LVEF, % 66,113 66 66, 45+3 .63 0,709
LVDD,mm 47.02=2.12 46,93=2.20 0,862
LVSD,mm 29452206 29,19=1.95 0,597
IVST, mm 10,20=0,71 10,16=0.68 0,824
PWT, mm 71.62£0,77 7.48£0,50 0,378
Mitral E velocity. cm/s | 97.42=6.40 97 455633 (.988
Mitral A velocity, em/s | 68 9114 86 68 35+14 61 0,878

Abbreviations: BMI; body mass index, GFR;; Glomerular filtration rate, HDL; high-density
lipoprotein, IVST; interventricular septum thickness, LDL; low-density lipoprotein, LVEF; LVDD;
left ventricular diastolic diameter, LVSD; left ventricular diastolic diameter, PWT; postersor wall

thickness, TG; triglyceride

Table 2. Independent predictors of severe preeclampsia

95% Cl
B OF. D Lower Upper
Age 0,022 1,020 0.767 1.007 1.034
Triglycenide 0,020 1,020 0,003 1,007 1.034
Unic acid 0.844 2326 0,021 1,136 4.763
Body mass index | 0,220 1,246 0,061 0,590 1,569
Pregnancy week | 0,309 1,363 0.061 0.986 1.884
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SB19

AMLODIPIN KULLANAN HASTALARDA GiNGIVAL HIiPERTROFi PREVELANSI

1CAYAN CAKIR, *CAYAN CAKIR

1BjSMIL DEVLET HASTANESI, DIYARBAKIR
AMAG: Amlodipine bagli gingival hipertrofi gérilme sikligini arastirmak.

GEREC VE YONTEMLER: ikinci basamak devlet hastanesi kardiyoloji poliklinigine basvuran ve en az 2
aydir amlodipin tablet kullanmakta olan ve ¢alismaya gondilli olarak katilmaya onam veren ardisik tim
hastalar.Gingival hipertrofiye yol actig bilinen fenitoin, fenobarbital, valproik asit, siklosporin A ve
amlodipine ek olarak baska bir kalsiyum kanal blokeri kullanan hastalar ¢alismadan disland..

BULGULAR: Kardiyoloji poliklinigine 01 Eylll 2021 ve 11 Mart 2022 tarihleri arasinda bagvuran en az iki
aydir amlodipin kullanan 274 ardisik hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin yasi mean 65,78 + 10,18
ve 145’i kadin (%52,9) idi. Amlodipin kullanim siiresi medyan 54 ay (minimum 4, maksimum 240) idi.
Hastalardan 249’u (%90,1) giinde bir kez 10 mg amlodipin kullanirken sadece 25’i (%9,9) glinde bir kez
5 mg amlodipin kullanmakta idi. Toplam 4 hastada (%1,5) gingival hipertrofi saptandi.Gingival
hipertrofi saptanan hastalarin 2’si erkek idi ve her dordi de glinde bir kez 10 mg amlodipin kullanmakta
idi.

SONUG: Calismamizda buldugumuz amlodipine bagl gingival hipertrofi prevelansi daha o6nce
bildirilenlere benzerdir ve bu yan etki seyrek gérilmekle birlikte gézden kagirilmamasi gereken 6nemli
bir yan etkidir.
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PREVALENCE OF GiINGIVAL HYPERTROPHY IN PATIENTS TAKING AMLODIPINE

AIM: To investigate the prevalence of gingival hypertrophy in patients taking amlodipine.

METHODS: All patients using amlodipine at least for two months presenting to cardiology outpatient
clinic and gave oral constent to participate in study. Patients using phenytoin, phenobarbital, valprioc
acid, cyclosporine A, and other calcium blockers were excluded.

RESULTS: Between 01 September 2021 and 11 March 2022 a total of 274 consecutive patients using
amlodipine included study. Mean age was 65.78 £ 10.18, and of 274 patients 145 (52.9%) were female.
Of all patients 249 (90.1%) were using 10 mg amlodipine po and 25 (9.9%) were using 5 mg amlodipine
po. Median amlodipine taking duration was 44 months (minimum 4, maximum 240). Four patients
(1.5%) presented with gingival hypertrophy. Of these patients 2 were men and 2 were women and
they were using 10 mg amlodipine po.

CONCLUSIONS: The prevalence of gingival hypertrophy associated with amlodipine use was similar to

previously reported. Although it is a rare side effect it is significant to search gingival hypertrophy in
patients taking amlodipine.
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SB20

COVIiD-19 ENFEKSIYONUNA SEKONDER AKUT INFERIOR MiYOKARD
ENFARKTUSU VAKASI

10GUZ KAAN KAYA

1SBU ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, ANTALYA

Covid-19 Enfeksiyonuna Sekonder Akut inferior Miyokard Enfarktiisii Vakasi Giris: Covid-19
enfeksiyonuna bagli trombotik komplikasyonlar hastalik yayildikca artarak devam etmektedir. Ust
solunum yolu semptomlarina kiyasla daha az gorilmesine ragmen dusiinilenden daha fazla
gorilmekte ve wuzun slreli, kalc komplikasyonlarla sonuglanmaktadir. Yaygin trombotik
komplikasyonlar arasinda pulmoner emboli, serebral enfarktis veya ven6z tromboembolizm yer alir;
daha az olarak gorilenler ise akut miyokard hasari, renal arter trombozu ve mezenterik iskemidir.
Covid-19 hastalarinda bircok vakada akut miyokard hasarini gosteren serum biyobelirteclerinde
yikselmenin eslik ettigi gorilmistir. Vaka raporu: Biz, burada covid-19 enfeksiyonu esnasinda akut
inferior miyokard enfaktisli gegiren ve sonrasinda koroner anjiografi sonucu sirkiimfileks arterde
yogun trombisun eslik ettigi bir vakayl ve sonrasinda takip ve tedavide nasil bir yol izledigimizi
paylagsmak istedik. Tartisma: Covid-19 enfeksiyonu viicutta trombotik komplikasyonlarin siklikla eslik
ettigi bir hastalik olup, hastalik sirasinda ve sonrasinda risk devam ettigi icin dikkatli olunmaldir. Bu
hastalara tani, tedavi ve takip 6nemli bir yer tutmaktadir.
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CASE OF ACUTE INFERIOR MYOCARDIAL INFARCTION SECONDARY TO COVID-
19 INFECTION

Case of Acute Inferior Myocardial Infarction Secondary to Covid-19 Infection Background: Thrombotic
complications due to Covid-19 infection continue to increase as the disease spreads. Although it is less
common than upper respiratory tract symptoms, it is more common than previously thought and
results in long-term, permanent complications. Common thrombotic complications include pulmonary
embolism, cerebral infarction or venous thromboembolism; less common are acute myocardial injury,
renal artery thrombosis and mesenteric ischemia. In many cases in Covid-19 patients, it has been
observed that an increase in serum biomarkers indicative of acute myocardial damage was
accompanied by an increase in serum biomarkers. Case report: Here, we wanted to share a case who
had acute inferior myocardial infarction during covid-19 infection and was accompanied by intense
thrombus in the circumphylex artery as a result of coronary angiography, and how we followed up in
the follow-up and treatment. Conclusions: Covid-19 infection is a disease often accompanied by
thrombotic complications in the body, and care should be taken as the risk continues during and after
the disease. Diagnosis, treatment and follow-up play an important role in these patients.
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SB21

MiYOKARD ENFARKTUSU SONRASI PERIFERIK ARTERLERDE HIZ DEGISiMi

1SAHBENDER KOG, >SAHBENDER KOG, >CiIHAN KUTLUCA, *ALi CONER

IANKARA ATATURK SANATORYUM EGITiM ARASTIRMA HASTANESI

2ANKARA ATATURK SANATORYUM EGITiM ARASTIRMA HASTANESi KARDIYOLOJI
3KIRIKKALE YUKSEK iHTISAS HASTANESI RADYOLOJI

4BASKENT UNIVERSITESI ALANYA EGITiM HASTANESI KARDIYOLOJI

AMAC: Miyokard enfarktlsli (MI) sonrasi hastalari 6nemli bazal bdlge hasari ve belirgin orta-
apikal(orta) bolge hasari olanlar olarak iki gruba ayirabiliriz. Bu iki grubun Ml sonrasi ana periferik arter
hizlarindaki degisiklikleri degerlendirip, bu bdlgelerdeki hasarin oncelikle farkli blylk periferik
arterlerde hiz degisikliklerine neden oldugu sonucuna varmak mimkin midr?

METOD: 35 hastanin yas ortalamasi 45.24 +3.38 yil, 25 hastadan olusan kontrol grubunun yas
ortalamasi 45.00+3.12 yil idi. Hasarli segmentlerin doku Doppler hizlari (S,E',A';,cm/sn) birinci glin
Olclldi. Periferik arterlerin ardisik tg pik sistolik ve diyastol sonu hiz (cm/sn) 6lgtimlerinin ortalamasi
1., 4. (remodeling sonrasi) ve 7. giin alindl.

BULGULAR: Belirgin bazal hasari olan grubun femoral arter hizlari 4. giinde 6nemli 6l¢lide azalmis
olarak saptandi. Karotis arter ve st ekstremite hizlarinda anlamli bir degisiklik saptanmadi. Belirgin
orta bolge hasari olan grupta yine femoral arter hizlarinda bazal bélge kadar olmasa da diisls goruldi.
Bu grupta karotid arter ve st ekstremite hizlarinda giderek artan bir iyilesme vardi.

SONUC: Bazal bolgelerdeki hasar ozellikle alt ekstremite hizlarinda degisiklik yaratirken, orta
bolgelerdeki hasarin karotis ve brakiyal arter hizlarinda daha belirgin degisiklik olusturdugu saptandi.
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VELOCITY CHANGE IN PERIPHERAL ARTERIES AFTER MYOCARDIAL
INFARCTION

OBIJECTIVES: We can divide the patients after myocardial infarction (Ml) into two groups as those
having significant basal region damage and significant mid-apical (mid) region damage. Can it be
possible to evaluate the changes in main peripheral arterial velocities of these two groups after M,
and conclude that the damage in these regions primarily cause velocity changes in different large
peripheral arteries?

METHODS: The mean age of the 35 patients was 45.24 £3.38 years, while the mean age of the control
group that was comprised of 25 patients was 45.00+3.12 years. Tissue Doppler velocities
(S,E',A";cm/sec)of damaged segments were measured at the first day.The mean of three sequential
peak systolic and end diastolic velocity (cm/sec) measurements of peripheral arteries were calculated
at 1, 4 (after remodeling) and 7 days (before discharge).

RESULTS: The femoral arterial velocities of the group with significant basal damage were found to be
significantly decreased at 4th day. There was no significant change in the velocities of carotid artery
and upper extremities. In the group with significant mid region damage, again velocity of the femoral
arteries showed a decrease, although not at the extent of that of the basal region. There was a
gradually increasing improvement in the velocities of carotid arteries and upper extremities in this
group.

CONCLUSIONS: The damage in basal regions creates changes especially in lower extremity velocities,
while the damage in mid regions creates a more significant change in carotid and brachial artery
velocities.

TABLE 1. Demographic and biochemical characteristics of the basal and mid-region damaged
patients.

FIGURE 1. Tissue Doppler velocity measurements of the patient and control groups. The mean
peripheral arterial velocities of the control group and the patients with mid- and basal region damage.

FIGURE 2. Changes in the mean velocity of the peripheral arteries in patients with damage to the mid-
and basal ventricular region at 1, 4, and 7 days.

Table 1. Demographic and biochemical characteristics of basal and mid-region damaged patients

Characteristics Basal region (n:16) Mid-region (n:19) p

Sex (M/F) (10/6)(62.5%/37.5%) (14/5)(73.6%/26.3%) 0.478

Hypertension (n, %) 7 (43.7%) 8(42.1%) 0.922

Smoking (n, %) 6 (37.5%) 5(26.3%) 0.478
Mean Min-Max Mean Min-Max p

Age (yr) 43.9 40-48 45.36 4-49 0.193

SBP (mmHg) * 122.8 110-130 1221 110-130 0.707
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DBP (mmHg) 725 65-80 73.75 60-80 0.423
HR (bpm) # 68.1 60-78 67.3 60-78 0.707
BMI (kg/m2)§ 28.7 22-32.6 27.1 19-32.4 0.088
LDL (mg/dl) | | 139.1 87-243 128.8 78-198 0.403
Tpn. (ng/dl) # 38.91 20-50 36.3 21-50 0.422
Glu (mg/dl) ** 86.75 67-108 85.0 68-102 0.683
Hb (gr/dl) * 13.3 9.8-15.8 13.6 10-16.8 0.545
Leu (x10%/ml) 9.2 5.6-15.6 8.4 4.8-16.4 0.441
Cre (mg/dI) 0.96 0.76-1.3 0.99 0.67-1.3 0.756
Throm (x10%/ml) § 180.7 109-234 177.3 88-289 0.832
JVP (mmHg) * 9.20 7-11 9.13 7.4-12 0.635

SBP*: systolic blood pressure (mmHg); DBP*: diastolic blood pressure (mmHg); HR%: heart rate (beat per min); BMI§: body mass index
(kg/m?); LDL| |: low density lipoprotein (mg/dl); Tpn#: troponin (ng/ml); Glu**: glucose (mg/dl); Hb*: hemoglobin (gr/ml); Leut: leucocyte
(x103/ml); Cre#: creatinine (mg/dl); Throm§: thromboycte (x103/ml); JVP: jugular venous pressure (mmHg).
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SB22

MIYOKARD ENFARKTUSUNE NEDEN OLAN TROMBOFiLi KOKENLi YAYGIN
INTRAKORONER TROMBUS

1YUSUF DEMIR, 'FERHAT YURDAM

IBAKIRCAY UNIVERSITESI CiGLI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iZMIR

GIRIS: Koroner trombiis formasyonu akut miyokard infarktiisii ve kararsiz anginaya neden olan en
onemli etiyolojik mekanizmalardir (1). Anjiografi teknigi akut miyokard enfarktiisi olgularinda,
koroner trombus olusumunun ne kadar sik ve 6nemli yer tuttugunu ortaya koymustur (2). Akut
koroner sendromlarin cogunda koroner trombis intramural olup koroner arterleri tamamen tikayici
nitelikte degildir (3). Koroner anjioplasti ve diger girisimsel teknikler koroner trombisiin akut
tedavisinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Fakat her olguda koroner invaziv tedavi girisimi uygun
olmamaktadir. intrakoroner trombiisiin kombine farmakoinvaziv yéntemle tedavi edildigi bir vaka
sunduk.

VAKA: 49 yasinda erkek hasta, hiperlipidemi ve sigara risk faktorleri mevcut, tipik gogus agrisi ve Ekg’
de inferior ve lateral derivasyonlarda T negatifligi, Troponin-T yiksekligi olmasi (izerine nonstemi
tanisiyla interne edildi. Ekokardiyografi’ de inferior - anterior duvarlar hipokinetik, Lvef: %45 saptandi.
Hastanin oykisiinde 9 ay once inferior stemi ile intrakoroner trombiis izlenmis olup absiksimab
inflizyonu sonrasi medikal takip karari alinmis. Hastanin gegmisinde DVT 6ykiisii olmasi Uizerine, 1 ay
Rivaroksaban, ASA, Klopidogrel ardindan Rivaroksaban, Klopidogrel almasi planlanarak, dis merkezde
trombofili tetkikleri istenerek taburcu edilmistir. Hastanin hematoloji kliniginde yapilan ayrintili
genetik analizi incelemeleri sonucu hiperhomosisteinemi tanisi almistir. Hastanin allerji yaptigi
gerekgesiyle 2 ay sonra tim antitrombositer ajanlari biraktigi 6grenildi. Hastanin yapilan koroner
anjiografide LAD proksimalde %40 darlik olusturan trombds, Cx midde%40 darlik olusturan trombdis,
RCA distalde %50 darlik olusturan trombiis saptandi. Hastaya Tirofiban inflizyonu verildi, kontrol
koroner anjiografide biyilk oranda rezole olmus non-obstruktif intrakoroner trombiis izlenmesine
Gzerine stent implante edilmemistir. Hastanin izleminde angina ve Ekg ‘de degisiklik olmadi. ASA (1 ay),
Klopidogrel, Rivaroksaban kullanacak sekilde taburcu edildi.

SONUG: Bildigimiz (izere tromboz, arteriel ve vendz olarak sik¢a karsimiza ¢ikmakta iken, hem arteriel
hemde vendz trombozun bir arada gorilmesi nadir olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu iki vaskiler
komplikasyon yas, obezite, DM, HT, hipertrigliseridemi gibi risk faktorlerini paylasmaktadir. Ustelik
arteriel tromboz ve vendz trombozun birlikte gorildigi AFAS, hiperhomosisteinemi, malignite,
enfeksiyonlar ve hormon kullanimi gibi bircok durum sayilabilir. Sonu¢ olarak bu iki vaskiler
komplikasyonun arteriel ve vendz sistemdeki koagtlilasyon ve inflamatuar yollarin tetiklenmesiyle
olustugu duslndlebilir.

KAYNAKLAR: 1) John AA, Michael W. Thrombosis in ischemic heart disease. Arch Intern Med
1996;156:1382-94. 2) Ambrose JA, Winters SL, Stern A, et al. Angiographic morphology and the
pathogenesis of unstable angina pectoris. J] Am Coll Cardiol 1985;5:609-16. Ambrose JA. Plaque
disruption and the acute coronary sendromes of unstable angina and myocardial infarction: If the
substrate is similar, why is the clinical presentation different? J Am Coll Cardiol. 1992;19:1653-8.
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DIFFUSE INTRACORONARY THROMBUS OF TROMBOPHILIA ORIGIN CAUSING
MYOCARDIAL INFARCTION

ENTRY: Coronary thrombus formation is the most important etiological mechanism causing acute
myocardial infarction and unstable angina(1). Angiography technique has revealed how frequent and
important coronary thrombus formation is in cases of acute myocardial infarction(2). In most acute
coronary syndromes, the coronary thrombus is intramural and does not completely occlude the
coronary arteries(3). Coronary angioplasty and other interventional techniques are widely used in the
acute treatment of coronary thrombus. However, coronary invasive treatment is not appropriate in
every case. We presented a case in which intracoronary thrombus was treated with a combined
pharmacoinvasive method.

CASE: 49 years old male patient, hyperlipidemia and smoking risk factors are present. Typical angina
pectoris and electrocardiogram had negative T in the inferolateral leads. He was admitted with the
diagnosis of non-stemi due to high troponin-T. In echocardiography, the inferior-anterior walls were
hypokinetic, Lvef: 45%. In the patient's history, intracoronary thrombus with the inferior stemi was
observed 9 months ago, and a decision for medical follow- up was taken after abciximab infusion. Since
the patient had a history of DVT, it was planned to take Rivaroxaban, ASA, Clopidogrel for 1 month,
then Rivaroxaban, Clopidogrel. He was discharged after requesting thrombophilia tests in an external
center. The patient was diagnosed with hyperhomocysteinemia as a result of detailed genetic analysis
performed in the hematology clinic. It was learned that the patient stopped all antiplatelet agents 2
months later on the grounds that he had allergies. Coronary angiography of the patient revealed 40%
stenosis in the proximal LAD, thrombus forming 40% stenosis in the Cx mid, and 50% stenosis in the
distal RCA. The patient was given Tirofiban infusion. No stent was implanted due to a largely resolved
non- obstructive intracoronary thrombus on control coronary angiography. There was no change in
angina and ECG during the follow-up of the patient. He was discharged using ASA (1 month),
Clopidogrel, Rivaroxaban.

RESULT: As we know, while thrombosis is frequently encountered as arterial and venous, the
coexistence of both arterial and venous thrombosis is rare. These two vascular complications share the
risk factors such as age, obesity, DM, HT, and hypertriglyceridemia. Moreover, there are many
conditions such as AFAS, hyperhomocysteinemia, malignancy, infections and hormone use in which
arterial thrombosis and venous thrombosis are seen together. As a result, it can be thought that these
two vascular complications are caused by the triggering of coagulation and inflammatory pathways in
the arterial and venous systems.

REFERENCES: 1) John AA, Michael W. Thrombosis in ischemic heart disease. Arch Intern Med
1996;156:1382-94. 2) Ambrose JA, Winters SL, Stern A, et al. Angiographic morphology and the
pathogenesis of unstable angina pectoris. J] Am Coll Cardiol 1985;5:609-16. Ambrose JA. Plaque
disruption and the acute coronary sendromes of unstable angina and myocardial infarction: If the
substrate is similar, why is the clinical presentation different? J Am Coll Cardiol. 1992;19:1653-8.
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OLEN VE OLMEYEN COVID-19 HASTALARINDA SERUM LiPiDLERININ
KARSILASTIRILMASI: LITERATURUN METAANALIZi

IFAYSAL SAYLIK, 2TUFAN CINAR, 2MURAT SELCUK, 'TAYYAR AKBULUT

VAN BOLGE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, KARDIYOLOJI KLINIGI, VAN
2SULTAN II. ABDULHAMID HAN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, KARDIYOLOJI KLINIGI,
ISTANBUL

GIRIS: 2020 yilinda Diinya Saglk Orgiitii tarafindan pandemi olarak kabul edilen COVID-19, Cin'in
Wuhan sehrinde ortaya ¢ikmis ve tiim diinyaya yayillmistir. Serum lipid diizeylerinin COVID-19 hastalik
siddeti ve mortalitesi ile iliskisi daha 6nce bircok calismada degerlendirilmistir. Bu calismalarda
degistirilmis kan lipid sonuclari rapor edilmistir. Bu meta-analizde, hayatta kalan ve hayatta kalmayan
COVID-19 hastalari arasindaki serum lipid konsantrasyonlarinin havuzlanmis karsilastirmalarini
arastirmayi amacladik. Yontemler: Hayatta kalan ve hayatta kalmayan COVID-19 hastalari arasindaki
serum lipid dizeylerinin karsilastirmasini degerlendiren uygun calismalar icin PubMed, Scopus,
EMBASE ve Cochrane kitaplklarini kullanarak veri tabanlarini aradik. 198 potansiyel rapordan,
tekrarlayan, sonuclari uygun olmayan ve konuyla ilgisi olmayan calismalar dislanarak sonug olarak 3917
hasta iceren 8 galisma metaanalize dahil edildi. Havuzlanmis etki blyukliginin hesaplanmasi igin
disik heterojenite varliginda fiks efekt model, orta veya yliksek heterojenite varliginda random efekt
model kullanilmistir. Calisma sayisi 10'dan az oldugu igin, bu meta-analizde bir Funnel grafigi kullanarak
yayin yanhligini hesaplamadik. Sonuglar: Olen hastalarda, hayatta kalanlara gére standardize edilmis
ortalama fark HDL kolesterol icin (SMD = -0.84 [-0.94 SMD = -0.45 [-0.79, -0.11]; p<0.001), LDL
kolesterol icin (SMD = -0.45 [-0.79, -0.11]; p<0.001) , -0.73]; p< 0.001) ve toplam kolesterol icin ( SMD
= -0.44 [-0.76, -0.13]; p <0.001) daha diisiik olarak saptandi. Olen hastalar, hayatta kalan hastalara
kiyasla daha yiiksek trigliserit seviyelerine sahipti (SMD = 0.30 [0.09, 0.51]; p<0.01). Sonug: Hayatta
kalmayan COVID-19 hastalari, hayatta kalanlara kiyasla daha yiiksek trigliserit seviyelerine ve daha
disik LDL, HDL ve toplam kolesterol seviyelerine sahipti. COVID-19 hastalarinda bozulmus lipid
metabolizmasina neden olabilecek karaciger fonksiyon bozuklugu, inflamasyon, artan serbest
radikaller ve yetersiz beslenme gibi birden fazla patolojik yol olabilir. COVID-19 hastalarinda risk
siniflandirmasi icin hastalarin lipid profili kullanilabilir.
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THE COMPARISON OF SERUM LiPID LEVELS BETWEEN SURViIVORS AND NON-
SURVIVORS OF COVID-19 PATIENTS: A META-ANALYSIS OF THE LITERATURE

INTRODUCTION: COVID-19 occurred in Wuhan, China, and spread all over the world, which has been
accepted as a pandemic by World Health Organization in 2020. The association of serum lipid levels
with COVID-19 disease severity and mortality has been evaluated in several studies previously. Altered
blood lipid results have been reported in those studies. We aimed to investigate the pooled
comparisons of serum lipid concentrations between survivor and non-survivor patients of COVID-19 in
this meta-analysis. Methods: We searched databases using PubMed, Scopus, EMBASE, and Cochrane
libraries for eligible studies that evaluated the comparison of serum lipid levels between survivor and
non-survivor COVID-19 patients. Of 198 potential reports, 8 studies with 3917 patients were left after
excluding the studies that were repeated, with inappropriate results, and with unrelated topics. For
the calculation of pooled effect size, the fixed-effect model was used with a low heterogeneity and
random effect size with moderate or high heterogeneity. Because the number of studies was lower
than 10, we did not calculate publication bias using a Funnel plot in this meta-analysis. Results: The
standardized mean difference (SMD) was lower in non-survivors than in survivors for LDL cholesterol
(SMD = -0.45 [-0.79, -0.11]; p<0.001), for HDL cholesterol ( SMD = -0.84 [-0.94, -0.73]; p< 0.001), and
for total cholesterol ( SMD = -0.44 [-0.76, -0.13]; p <0.001). The non-survivor COVID-19 patients had
higher triglyceride levels than survivors (SMD = 0.30 [0.09, 0.51]; p<0.01). Conclusion: Non-survivor
COVID-19 patients had higher triglyceride levels and lower LDL, HDL, and total cholesterol levels when
compared to survivors. There might be multiple pathologic pathways that cause the deteriorated lipid
metabolism in COVID-19 patients, such as liver dysfunction, inflammation, increased free radicals, and
malnutrition. The lipid profile of patients might be used for risk stratification in patients with COVID-
19.
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Table 1. Characteristics of studies.
Ktudy Year Country  Study desien Age(meadsd) Malegender Samplesize Survivor Nomsurvivor — Comparisons
Lietal 221 China  Retrospective observational  60.7(122)  220(319%) 44 0 34 TCHDLIDLTG
Humgetal 2020 Clma  Refrospective observational  80.2(13) 1323(30.4) 3 1Bu 232 HDLIDLTG
Tueetal. 2021 China  Refrospective observationel  68(823)° 3286.7) 4 30 18 TC HDLLDLIG
Tangkaetal. 2020 Framce  Prospective observational sy 3189) 48 kY 16 TC,HDLIDL.IG
FmJeta. 2020 Chma  Refrospective observationsl  62.3(12.4) 11(324) i iy 4 TCHDLLDL
SmlTetal 2020 Clina  Prospective observationsl 03019358 3468 hll ki 15 TC HDLLDLIG
Thangetal 2020 Chma  Refrospectve observational  83.9(3.4) 38(392) 8 () 36 TC HDLIG
TmXetal 2020 Chma  Refrospective chservationl  398(123)  403(44)) 1004 964 40 TC HDLIDLTG

Abbreviations; TC : total cholesterol, HDL: high-density cholesterol, LDL: low-density cholesterol, TG: tnglycerides, sd: standard deviation.

* Age presented with median(interquartile range).
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DIREKT ORAL ANTIKOAGULANLARIN UYGUNSUZ DOZ VE YANLIS KULLANIM
SIKLIGI

1FERHAT OZYURTLU

10ZEL GRAND MEDIKAL HASTANESI, MANISA

GIRIiS VE AMAG: Valviiler Olmayan Atriyal Fibrilasyonu (VOAF) olan kisilerde tromboembolizm igin
kullanilan direkt oral antikoagiilanlar (DOAK), farkli hastalara gére farkli doz ayarlamalari gerektirir.
Bu calismanin amaci, ¢calismaya dahil edilen hastalarda uygunsuz distk ve yiksek doz kullanimi,
endikasyon olmadiginda DOAK kullanimi ve kontrendike oldugunda DOAK kullaniminin yayginhgini
degerlendirmektir.

YONTEMLER: Bu prospektif calismaya 228 hasta dahil edildi. Uygun olmayan diisiik doz, yiiksek doz ve
kontrendike kullanim, ilaglarin prospektis onerilerine goére tanimlanmistir. Kullanim icin DOAK
endikasyonunun tanimi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin AF kilavuz tavsiyelerine gére yapiimistir. DOAK
endikasyonu icin kilavuzun sinif 1 ve 2a kullanim 6nerisi kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya alinan 228 hastanin yas ortalamasi 72.08 £ 7.65 iken, 169'u (%74.12) kadind..
Hastalarin ortalama CHADSVASc skoru 3,75 + 1,35 iken, ortalama HASBLED skoru 1,37 + 0,74 idi.
Hastalarda AF dagilimi; Paroksismal 86 (%37,71), Kahci 31 (%13,59) ve Kalici 111 (%48,68) (Tablo 1).
DOAK kullaniminin dagilimi dabigatran 20 (%8,77), rivaroxaban 102 (%44,72), apiksaban 96 (%42,1) ve
edoxaban 10 (%4,37) hastaydi (Tablo 2). Uygunsuz disiik doz tedavi orani tiim hastalarda 23 (%10.08)
iken, bu dagilim dabigatran icin 5 (%25), rivaroksaban igin 9 (%8.8), apiksaban icin 8 (%8.3) ve
edoksaban i¢in 1 (%10) idi. Uygunsuz yiksek doz tedavi orani tim hastalarda 10 (%4,38) iken, bu
dagilim dabigatran 1 (%5), rivaroxaban 4 (%3,9), apiksaban 5 (%5,2) ve edoksabanda 0 hasta idi. DOAK
kullanimi ig¢in endikasyon olmamasina ragmen kullanan sadece 1 hasta vardi. Hasta erkekti ve
CHADSVASc skoru 0 idi ve rivaroksaban kullaniyordu. DOAK kontrendike olmasina ragmen kullanan
hasta yoktu (Tablo 3).

SONUC: Bu gercek yasam calismasinda, uygunsuz disiik ve ylksek dozlarda DOAK kullanim orani
%14.46'dir. Endikasyon olmamasina ragmen sadece 1 hastanin DOAK kullandig tespit edildi.

ANAHTAR KELIMELER: atriyal fibrilasyon, antikoagiilan, uygunsuz tedavi
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INAPPROPRIATE DOSAGE AND FREQUENCY OF MiSUSE OF DIRECT ORAL
ANTICOAGULANTS

BACKGROUND AND AIM: Direct oral anticoagulants (DOAC) for use for thromboembolism in people
with Non-Valvular Atrial Fibrillation (NVAF) require different dose adjustments according to different
patients. The aim of this study was to evaluate the prevalence of inappropriate low and high dose use,
use of DOAC when there is no indication, and use of DOAC when it is contraindicated in the patients
included in the study. METHODS:This prospective study included 228 patients. Inappropriate low dose,
high dose and contraindicated use were defined according to the package insert recommendations of
the drugs. The definition of DOAC indication for use was made according to the AF guideline
recommendations of the European Society of Cardiology. Class 1 and 2a use recommendation of the
guideline was accepted as use for DOAC indication.

RESULTS: While the mean age of 228 patients included in the study was 72.08 + 7.65, 169 (74.12%) of
the patients were women. While the mean CHADSVASc score of the patients was 3.75 + 1.35, the mean
HASBLED score was 1.37 + 0.74. AF distribution in patients; Paroxysmal 86 (37.71%), Persistent 31
(13.59%) and Permanent 111 (48.68%) (Table 1). The distribution of DOAC use was dabigatran 20
(8.77%), rivaroxaban 102 (44.72%), apixaban 96 (42.1%), and edoxaban 10 (4.37%) patients (Table 2).
While the rate of undertreatment was 23 (10.08%) in the all patient, this distribution was 5 (25%) for
dabigatran, 9 (8.8%) for rivaroxaban, 8 (8.3%) for apixaban, and 1 (10%) for edoxaban. While the rate
of overtreatment was 10 (4.38%) in the all patient, this distribution was dabigatran 1 (5%), rivaroxaban
4 (3.9%), apixaban 5 (5.2%), and 0 patients in edoxaban. Although there was no indication for DOAC
use, there was only 1 patient using it. The patient was male with a CHADSVASc score of 0 and was using
rivaroxaban. Although DOAC is contraindicated, there was no patient using it (Table 3).

CONCLUSIONS: In this real-life study, the rate of DOAC use at inappropriate doses, including under-
and over-treatment, was 14.46%. Although there was no indication, only 1 patient was found to use

DOAC.

KEYWORDS: atrial fibrillation, anticoagulant, inappropriate treatment

103



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

SB25

KORONER ARTER BYPASS GREFT AMELIYATI SONRASI ATRIYAL FiBRILASYON
GELISiMIi ILE FRONTAL QRS-T ACISI ARASINDAKI ILISKI

1BERAT UGUZ

IBURSA SEHIR HASTANESI, KARDIYOLOJi ANABILIM DALI, BURSA

AMAG: Yeni baslayan postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF), koroner arter baypas greft cerrahisi
(KABG) sonrasi en sik gorilen aritmidir ve uzun sireli hastanede yatis, inme ve mortalite ile iliskilidir.
Frontal QRS-T acisi, depolarizasyon ve repolarizasyon eksenleri arasindaki acidir ve kardiyak hiicresel
elektrofizyolojideki instabiliteyi gosterir. Genis QRS/T acisinin atriyal aritmi ve olumsuz kardiyak
sonuglarla iliskilisi bulunmustur. Bu ¢alismada frontal QRS-T agisi ile POAF arasindaki potansiyel iliskiyi
arastirmayi amacladik.

METOD: Bu ¢alismaya izole KABG uygulanan toplam 107 hasta dahil edildi. Hastalarin ameliyat 6ncesi
demografik ozellikleri, elektrokardiyografik ve laboratuvar parametreleri geriye donik olarak
kaydedildi. Postoperatif siniis ritmini koruyan (n=83) ve POAF gelisen (n=24) olmak Uzere iki grup
olusturuldu. Frontal QRS dalga eksenleriile T-dalga eksenleri arasindaki mutlak fark, frontal QRS/T agisi
olarak tanimlandi. Her iki grupta bazal frontal QRS-T Agisi karsilastirildi.

SONUG: Frontal diizlem QRS-T agisi, POAF gelisen grupta, postoperatif sinis ritmini koruyan gruba gére
onemli 6lglide yiksek saptandi (110.0429.2 vs. 57.7+35.9, p=0.000) (sekil-1). Frontal QRS-T ag¢isinda 1
derecelik artis POAF gelisme riskini 1,04 kat arttirmaktadir (OR: 1.042 95% Cl: 1,020-1,065 p =0.001).
Roc egrisi, POAF gelisme riski icin cut-off degerinin %95,8 duyarliik ve %98.5 6zgillik ile>81.5
oldugunu gostermistir (AUC:0.869 95% Cl: 0,789-0,950 p =0.001) (Sekil 2).

TARTISMA: Frontal QRS-T acisi POAF gelisimini dngérmede faydali bir parametre olabilir.
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THE RELATIONSHIP BETWEEN ATRIAL FiBRILLATION DEVELOPMENT AND
FRONTAL QRS-T ANGLE AFTER CORONARY ARTERY BYPASS GRAFT SURGERY

OBIJECTIVE: New-onset postoperative atrial fibrillation (POAF) is the most common arrhythmia after
coronary artery bypass graft surgery (CABG) and is associated with prolonged hospitalization, stroke,
and mortality. The frontal QRS-T angle is the angle between the depolarization and repolarization axes
and indicates instability in cardiac cellular electrophysiology. Wide QRS/T angle has been found to be
associated with atrial arrhythmia and adverse cardiac outcomes. In this study, we aimed to investigate
the potential relationship between frontal QRS-T angle and POAF.

METHODS: A total of 107 patients who underwent isolated CABG were included in this study.
Preoperative demographic characteristics, electrocardiographic and laboratory parameters of the
patients were recorded retrospectively. Two groups were formed: those who maintained
postoperative sinus rhythm (n=83) and those who developed POAF (n=24). The absolute difference
between the frontal QRS wave axes and the T-wave axes was defined as the frontal QRS/T angle. Basal
frontal QRS-T Angle was compared in both groups.

CONCLUSION: Frontal plane QRS-T angle was found to be significantly higher in the group with POAF
compared to the group that preserved postoperative sinus rhythm (110.0+29.2 vs. 57.7+35.9, p=0.000)
(figure-1). A 1-degree increase in the frontal QRS-T angle increases the risk of developing POAF 1.04
times (OR: 1.042 95% Cl: 1.020-1.065 p = 0.001). The Roc curve showed that the cut-off value for the
risk of developing POAF was >81.5% with 95.8% sensitivity and 98.5% specificity (AUC: 0.869 95% Cl:
0.789-0.950 p = 0.001) (Figure 2).

DISCUSSION: Frontal QRS-T angle can be a useful parameter in predicting the development of POAF.
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Sekil 1. Calisma gruplannda froptal QES-T acisinin dagilima
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ROC Curve
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Sekil 2. Roc egrisi, POAF gelisme niska icin frontal QES-T acis: gut-off degerinin %0958
duvarlilik ve %0985 dzgillik 1le=81.5 oldugunu géstermigtir
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UCUNCU STERNOTOMIDE iZOLE REDO-TRIKUSPID DEGISiMI

IMUHAMMED RIDVAN ERSOYSAL, 2ADNAN YALCINKAYA, 2ALi UMIT YENER, *NERMIN
BAYAR

ISAGLIK BIiLIMLERI UNIVERSITESi ANTALYA EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI KARDIYOLOJI
KLINIGI, ANTALYA

2SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESi ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI KALP VE
DAMAR CERRAHISI KLINIiGI, ANTALYA

GIRIS: Tekrarlayan kapak cerrahilerinde, ilk cerrahiye gére mortalite ve komplikasyon oraninin daha
ylksek oldugu bilinmektedir.[1]Bu raporda daha 6nce bir kez romatizmal kapak hastaligi nedeniyle
mitral kapak cerrahisi gecirmis olan, bir kez de ciddi triklispid yetersizligi nedeniyle trikispid cerrahisi
geciren ve takipte pannus kaynakli ciddi triklspit darlig ve karaciger hasari gelismesi nedeniyle tg¢linci
kez cerrahi uygulanan olgu sunulacaktir. OLGU: 58 yas kadin hasta; batinda yaygin sislik, nefes darlig
sikayetleriyle basvurdu.Hastanin anamnezinden ve mevcut raporlarindan 16 yil dnce mitral mekanik
protez cerrahisi(29 numara st.jude medikal), trikispid kapaga devega annuloplasti, 7 yil énce de
triklispid kapak degisimi(25 numara carbomedics c¢ift kanath mekanik protez kapak) gecirdigi
Ogrenildi.Hastanin 2 yil 6nce kardiyak siroz tanisi aldigi ve batinda asit sikayetiyle sik sik hastane
basvurusu oldugu; son 3 aydir neredeyse haftada bir bosaltici parasentez yapildigi 6grenildi. Hastanin
basvurusunda kreatinin 1,01 mg/dl, serum sodyum 125 mmol/litre, international normalized ratio 3,29
diger laboratuvar bulgulari ise normal aralikta izlendi. Batin ultrasonografisinde 155 mm serbest sivi
izlendi.Hastada uygun dilretik tedaviye ragmen beklenen idrar ¢ikisi izlenmedi.Parasentezde sil6z
vasifta sivi izlendi.Hastanin transtorasik ekokardiyografisinde(TTE) trikiispid kapak gradientlerinde
cerrahi sonrasi erken donemdeki 6lglimlere gore artis (maksimum gradient 27 mmHg, mean gradient
18 mmHg) goriildi.Sag ventrikiil boyut ve fonksiyonlari normal, sag atrium dilate saptandi.Subkostal
penceredeyse vena kava inferior dilate(25 mm) ve solunumsal varyasyonun kayboldugu
gozlemlendi.Trans6zefageal ekokardiyografide mekanik triktspid kapak hareketlerinde azalma izlendi,
kapakta belirgin kitle imaji izlenmedi. Hastanin INR degerilerinin son 6 aylik slirecte >3 izlenmesi de
hareket kisitlayan olusumun pannus olabilecegi sonucuna yonlendirdi.Kapakta pannus gelisimi
yonidnden yapilan BT nondiyagnostikti. Floroskopik incelemede mekanik trikispid kapagin bir
yaprakgiginin tim kardiyak siklus boyunca yari agik konumda hareketsiz oldugu izlendi.Stuck kapak
olarak yorumlandi.Kalp takimi tarafindan cerrahi kapak degisimi yapilmasina karar verildi. Hastanin
izole kapak cerrahisi icin Euro Score Il degeri %13,91 olarak hesaplandi.Hastaya izole triklispid kapak
degisimi cerrahisi uygulandi.Cerrahi sonrasi kapagin makroskopik ve mikroskobik incelemesinde kapak
disfonksiyonuna yol acanin pannus oldugu dogrulandi. Hastanin taburculuk sonrasi erken donemde
sikayetleri cerrahi 6ncesi doneme oranla belirgin geriledi. Ancak yaklasik bir ayin sonunda batindaki
giderek artan sislik yeniden tekrarlayan assitin bir bulgusu olarak degerlendirildi.Hasta IV pozitif
inotrop (levosimendan ) ve IV diiirez ile rahatladi.Postoperatif Uglincii ayda hastanin sikayetlerinde
cerrahi Oncesi doneme gore belirgin azalma, efor kapasitesi ve hayat kalitesinde artis izlendi.
TARTISMA Protez trikispid darhgi kapak iliskili trombds, pannus veya kapagin yapisal bozukluklarindan
kaynaklanir.Venodz sistemde basing artisi hepatik venlerde kapakgiklarin olmamasi nedeniyle, artan
inferior kaval basincinin sinlizoidal yatagi etkilemesine, sentrilobiiler konjesyona, periveniiler fibrozise
ve karaciger yetmezligine neden olur.[2] Olgumuzda hastanin kombine oral dilretik
tedavi(spironolakton, hidroklortiazid ve loop diliretigi) ile rahatlamamasi, artmis sikliktaki parasentez
ihtiyaci basta peritonit olmak Uzere bircok komplikasyon acisindan risk olusturmaktadir. Olguda
kapakta fonksiyon bozukluguna yol acan olusum pannus olarak saptandi.Pannus, fibréz dokunun asiri
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blytumesidir. [3]Pannus olusumu normal bir iyilesme siirecidir; ancak asiri Gretim protez kapak stenozu
veya aclk pozisyonda fiksasyon gibi komplikasyonlara yol agabilir.[4] SONUGC: Bizim olgumuzda oldugu
gibi triklspid kapak disfonksiyona iliskili sag kalp yetmezligine bagh olarak orta dereceli karaciger
yetmezligi tablosu gelismis olsa bile triklspid darligin ortadan kaldirilmasi-ki bu bizim olgumuzda
cerrahi olarak kapagin degismesiyle saglanmistir- hastalarda klinik rahatlama saglamaktadir.
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ISOLATED REDO-TRICUSPID REPLACEMENT SURGERY IN THE THIRD
STERNOTOMY

ABSTRACT: In this case report will presented, who had previously had mitral valve surgery for
rheumatic valve disease, once had tricuspid surgery for severe tricuspid insufficiency, and underwent
surgery for the third time due to the development of severe tricuspid stenosis and liver damage due
to pannusin the follow-up. INTRODUCTION It is known that mortality and complication rates are higher
in recurrent valve surgeries compared to the first surgery.[1] CASE PRESENTATION 58 years old female
patient; she applied with the complaints of diffuse abdominal swelling and shortness of
breath.According to the patient's anamnesis and current reports, mitral mechanical prosthesis
surgery(number 29 st.jude medical), devega annuloplasty for the tricuspid valve, and tricuspid valve
replacement(no:25 carbomedics biplane mechanical prosthesis) 7 years ago. The patient was
diagnosed with cardiac cirrhosis 2 years ago and frequently applied to the hospital with the complaint
of ascites in the abdomen; It was learned that for the last 3 months, excretory paracentesis was
performed almost once a week. Chylous fluid was observed in paracentesis.Transthoracic
echocardiography(TTE) showed an increase in tricuspid valve gradients(maximum gradient 27 mmHg,
mean gradient 18 mmHg) compared to measurements in the early postoperative period. Right
ventricle size and functions were normal, right atrium was dilated. In the subcostal window, the inferior
vena cava was dilated(25 mm) and respiratory variation disappeared.Transesophageal
echocardiography showed a decrease in mechanical tricuspid valve movements, no significant mass
image was observed in the valve.Monitoring of the patient's INR values >3 in the last 6 months also led
to the conclusion that the movement-restricting formation might be pannus.Fluoroscopic examination
revealed that one leaflet of the mechanical tricuspid valve was immobile in the half-open position
throughout the entire cardiac cycle.Stuck was interpreted as the cover. Surgical valve replacement was
decided by the patient's heart team.The Euro Score Il value for the isolated valve surgery of the patient
was calculated as 13.91%.Isolated tricuspid valve replacement surgery was performed on the
patient.In the macroscopic and microscopic examination of the valve after surgery, it was confirmed
that pannus was the cause of valve dysfunction. In the early period after discharge, the patient's
complaints regressed significantly compared to the preoperative period.However, at the end of one
month, the increasing swelling in the abdomen was evaluated as a sign of recurrent ascites.The patient
was relieved by IV positive inotrope (levosimendan) and IV diuresis.In the third month postoperatively,
the patient's complaints decreased significantly compared to the preoperative period, and an increase
in effort capacity and quality of life was observed. DISCUSSION Prosthetic tricuspid stenosis results
from valve-related thrombus, pannus, or structural defects of the valve.Because of absence of valves
in hepatic veins, increasment in venous pressure causes centrilobular congestion, perivenular fibrosis
and liver failure, owing to inferior caval pressure affects sinusoidal bed.[2]In case, the patient's lack of
relief with combined oral diuretic therapy (spironolactone, hydrochlorthiazide, and loop diuretics) and
the increased need for paracentesis pose a risk for many complications, especially peritonitis. In the
case, the formation causing valve dysfunction was detected as pannus.Pannus is an overgrowth of
fibrous tissue. [3]Pannus formation is a normal healing process; however, overproduction may lead to
complications such as prosthetic valve stenosis or fixation in the open position.[4] CONCLUCION Even
if moderate hepatic failure developed due to right heart failure associated with tricuspid valve
dysfunction, as in our case, removal of tricuspid stenosis — which in our case was achieved by surgical
valve replacement — provides clinical relief in patients.
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SB27

SAGLIKLI ORTA YASLI POPULASYONDA iDRARDA ALBUMIN/KREATININ ORANI
ILE ACC/AHA KARDIYOVASKULER RiSK SKORU iLiSKisi

1ALI CONER, ?ALi GOKHAN 0OzYILDIZ

IBASKENT UNIVERSITESI ALANYA UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi, ANTALYA
2RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, RIZE

AMACGC: ACC/AHA kilavuzlari 40-79 yas arasi bireylerde kardiyovaskiiler riski 6ngérmek amaci ile
skorlama sistemi gelistirmistir. Mevcut risk skorunda hesaplanan degere gore koroner arter hastalig
olmayan hastalara dahi asetilsalisilik asit ve statin tedavisi ©nerilebilmektedir. idrarda
albimin/kreatinin orani kardiyoavaskller hastaliklar icin prognostik éneme sahip klinikte kolay
uygulanabilir bir belirtectir. Mevcut calismada, saglhkl bireylerde idrar/albimin kreatinin orani ile
ACC/AHA kardiyovaskdler risk skoru arasindaki iliskiyi arastirmayi planladik.

GEREC VE YONTEM: Koroner arter hastaligi ve herhangi bir sistemik hastaligi olmayan 40-65 yas arasi
117 katilimci kesitsel calismaya alindi. Katilimcilarin bireysel kardiyovaskiiler risk skoru yas, cinsiyet,
irk, total kolesterol, yliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, sistolik ve diyastolik kan basinci,
antihipertansif tedavi kullanimi, diyabet ve sigara klinik ve laboratuvar degiskenleri sorgulanarak 2013
ACC/AHA kardiyovaskdler risk skorlamasi kullanilarak hesaplandi. En az on iki saatlik aclk periyodu
sonrasi periferik vendz 6rneklemden elde edilen biyokimyasal laboratuvar parametreleri ve uyandiktan
sonra verilen sabah ilk spot idrar 6rneginden idrar alblimin/kreatinin orani analiz edildi.

BULGULAR: Katimcilarin yas ortalamasi 44+6,4 idi ve 47'si (%40) kadindi. Katilimcilarin
kardiyovaskiiler risk skoru ortalamasi 4,18+4,14%, albimin/kreatinin orani 7,48+4,20 mg/gr, yiksek
duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP) seviyesi 0,91+0,57 mg/L idi. Albimin/kreatinin orani ve hs-CRP
degerleri ile kardiyovaskiiler risk skoru iliskisi korelasyon analizi ile degerlendirildi ve istatistiksel
anlamlihk saptanmadi (sirasiyla p=0,926, p=0,102).

SONUC: Orta yas saghkli katilimcilarda albimin/kreatinin orani ve hs-CRP degerleri ACC-AHA
kardiyovaskiler risk skoru ile korele degildir. Mevcut ¢alisma diisiik kardiyovaskiiler risk skoruna sahip
bireylerde albumin/kreatinin orani ve hs-CRP degerinin kardiyovaskiler olaylari ongérmedeki
prognostik glicliniin zayif oldugunu géstermektedir.
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RELATIONSHIP BETWEEN URINARY ALBUMIN/CREATININE RATIO AND
ACC/AHA CARDIOVASCULAR RISK SCORE IN HEALTHY MIDDLE-AGED
POPULATION

AiM: ACC/AHA guidelines have developed a scoring system to predict cardiovascular risk in individuals
aged 40-79 years. According to the value calculated in the current risk score, acetylsalicylic acid and
statin therapy can be recommended even in patients without coronary artery disease. Urine
albumin/creatinine ratio is an easily applicable clinical marker which has prognostic importance for
cardiovascular diseases. In the current study, we planned to investigate the relationship between
urine/albumin-creatinine ratio and ACC/AHA cardiovascular risk score in healthy individuals.

MATERIALS AND METHODS: 117 participants between the ages of 40-65 without coronary artery
disease or any systemic disease were included in the cross-sectional study. The individual
cardiovascular risk score of the participants was analyzed using the 2013 ACC/AHA cardiovascular risk
calculator by questioning the clinical and laboratory variables of age, gender, race, total cholesterol,
high-density lipoprotein (HDL) cholesterol, systolic and diastolic blood pressure, use of
antihypertensive therapy, diabetes and smoking. Biochemical laboratory parameters obtained from
peripheral venous sampling after a fasting period of at least 12 hours and urine albumin/creatinine
ratio from the first morning spot urine sample given after waking up were analyzed.

RESULTS: The mean age of the participants was 44+6.4, and 47 (40%) were female. The mean
cardiovascular risk score of the participants was 4.18%4.14%, the albumin/creatinine ratio was
7.48+4.20 mg/gr, and the high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) level was 0.91+0.57 mg/L. The
relationship between albumin/creatinine ratio and hs-CRP values and cardiovascular risk score was
analyzed by correlation analysis, and no statistical significance was determined (p=0.926, p=0.102,
respectively).

CONCLUSION: The albumin/creatine ratio and hs-CRP values are not correlated with the ACC-AHA
cardiovascular risk score in middle-aged healthy participants. The present study indicates that the
prognostic power of the albumin/creatin ratio and hs-CRP value in predicting cardiovascular events is
poor in individuals with low cardiovascular risk scores.
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SISTEMIK IMMUN-INFLAMASYON INDEKSININ (SI1) KORUNMUS EJEKSIYON
FRAKSIYONLU KALP YETMEZLiGiNDE 1-YILLIK SONLANIMLARI ONGORMEDEKI
DEGERI

ISENCER CAMCI, *EMRE YILMAZ

1GIRESUN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GIRESUN

AMACGC: Calismamizin amaci korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (HFpEF) hastalarinda
sistemik immin inflamasyon indeksin (Sll) 1 yillik mortalite ve major advers kardiyovaskiiler olaylar
(MACE) ile iliskisini degerlendirmektir.

METOD: Akut dekompansasyon ile klinigimizde yatarak takip ve tedavisi yapilmis HFpEF hastalarinin 1
yillik izlemleri yapildi. Takipleri sirecinde tim nedenlere bagli mortalite birincil sonlanim noktamizdi.
Mortaliteye ek olarak dekompansasyon ile tekrarlayan hastane yatisi birlesik sonlanimi (MACE) ise
ikincil sonlanim noktamizdi. Hastalarin ilk dekompansasyon ile basvurularinda elde edilen laboratuar
Olctimleri ile SlI indeksleri: (-nétrofilxtrombosit/lenfosit formli ile hesaplandi. Calisma hastalari Sl
dagilimlarina gore %25’lik ceyrekler olarak gruplandirildi. Gruplar Sl degeri en disukten yiksek
dagilima gore sirasi ile Q1-4 olarak isimlendirildi. ROC analizi ile Sl igin mortalite ve MACE 6ngorisiinde
spesifite ve sensitivitesi en yliksek kestirim degerleri hesaplandi. Cox regresyon analizi ile SlI’nin
mortalite ve MACE ile iliskisi degerlendirildi.

BULGULAR: Calismamiza dahil edilen 238 HFpEF hastasinin ortalama yasi 78.37 + 10.44 olup, 148’
(%62.2) kadinlardan olusmaktaydi. Sll dagilimi en yiiksek ¢eyrek grubu olan Q4 grubu hastalarin diger
gruplara gére daha yash (p<0.001), diyabet (p<0.001), atriyal fibrilasyon (p<0.001) ve koroner arter
hastaligi (p<0.001) gibi komorbiditelerinin daha yiiksek oranda oldugu gozlendi. Q3 ve Q4 gruplarinda
NYHA sinif Ill ve IV kategoride semptomatik hastalarin (p<0.001) ve NT-pro BNP (0.006) seviyelerinin
diger gruplardan daha yiliksek oldugu bulundu. Gruplarin 1 yillik mortalite dagilimi sirasiyla: Q1 %6.2;
Q2 %22.2; Q3 %18.3 ve Q4 %35.6 saptandi (p<0.001). ROC analizinde SlI indeksinin mortalite [AUC:
697; %95 Cl: 0.601 — 0.782; p< 0.001; sensitivite: %68; spesifite: %80; cut- off: 2364.54] ve MACE [AUC:
622; %95 Cl: 0.545 — 0.699; p: 0.002; sensitivite: %62; spesifite: %74; cut-off: 2090.24] 6ngorisiinde
anlaml diizeyde diagnostik glice sahip oldugu bulundu. Cox regresyon analizi sonucu SlI indeksinin
mortalite [Hazard Ratio (HR): 5.428 (2.129 — 11.996); p <0.001] ve MACE [HR: 1.598 (1.048 — 2.806); p:
0.012] icin bagimsiz bir risk faktort oldugu goézlendi. SIl daha disiuk olan gruplarda (Q1-2) 1 yilhk
mortalite ve MACE bagimsiz sag kalimlarin anlamli diizeyde daha iyi oldugu bulundu [Log Rank: 17.44
(p: 0.001)].

SONUG: HFpEF hastalarinda Sl indeksi 1 yillik mortalite ve MACE ile iliskilidir. Mortalite ve MACE
gelisiminde Sll indeksi bagimsiz bir risk faktoriadar. Sl indeksinin diistik seviyeleri HFpEF hastalarinda 1

yillik mortalite ve MACE bagimsiz sag kalim oranini artisi ile iliskilidir.

ANAHTAR KELIMELER: Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, mortalite, MACE, SlI.
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PREDICTIVE VALUE OF THE SYSTEMIC IMMUNE-INFLAMMATION INDEX (SII)
FOR 1-YEAR OUTCOMES IN HEART FAILURE WiTH PRESERVED EJECTION
FRACTION

OBIJECTIVE: The aim of our study was to evaluate the relationship of systemic immune inflammatory
index (SI1) with 1-year mortality and major adverse cardiovascular events (MACE) in patients with heart
failure with preserved ejection fraction (HFpEF).

METHOD: One-year follow-up of HFpEF patients with acute decompensation who were hospitalized
and treated in our clinic was performed. All-cause mortality was our primary endpoint during follow-
up. In addition to mortality, the combined outcome of decompensation and recurrent hospitalization
(MACE) was our secondary endpoint. Laboratory measurements and Sl indices obtained at the
patients' admission with the first decompensation were calculated using the formula:
neutrophilxplatelet/lymphocyte. Study patients were grouped into 25% quartiles according to their Sli
distribution. The groups were named as Q1-4, respectively, according to the distribution from the
lowest to highest SlI value. The cut-off values with the highest specificity and sensitivity in predicting
mortality and MACE for Sll were calculated by ROC analysis. The correlation of SIl with mortality and
MACE was evaluated by Cox regression analysis.

RESULTS: The mean age of 238 HFpEF patients included in our study was 78.37 + 10.44 years, and 148
(62.2%) were women. The patients in the Q4 group with the highest SlI distribution were found to be
older (p<0.001), have higher comorbidities such as diabetes (p<0.001), atrial fibrillation (p<0.001) and
coronary artery disease (p<0.001) compared to the other groups. In Q3 and Q4 groups, the number of
patients with symptoms in NYHA class Il and IV categories (p<0.001) and NT-pro BNP (p: 0.006) levels
were found to be higher than the other groups. The 1-year mortality distribution of the groups was
determined as follows: Q1 6.2%; Q2 22.2%; Q3 18.3% and Q4 35.6% (p<0.001). In the ROC analysis, the
Sl index was found to have significant diagnostic power in predicting mortality [AUC: 697; %95 Cl:
0.601 — 0.782; p< 0.001; sensitivite: %68; spesifite: %80; cut-off: 2364.54] and MACE [AUC: 622; %95
Cl: 0.545 — 0.699; p: 0.002; sensitivite: %62; spesifite: %74; cut-off: 2090.24]. As a result of Cox
regression analysis, Sll index was observed to be an independent risk factor for mortality [Hazard Ratio
(HR): 5.428 (2.129 — 11.996); p <0.001] and MACE [HR: 1.598 (1.048 — 2.806); p: 0.012]. Groups with a
lower Sll (Q1-2) were found to have significantly better 1-year mortality and MACE independent
survival [Log Rank: 17.44 (p: 0.001)].

CONCLUSION: Sll index is associated with 1-year mortality and MACE in HFpEF patients. Sll index is an
independent risk factor in the development of mortality and MACE. Low levels of the Sll index are

associated with increased 1-year mortality and MACE independent survival rate in patients with HFpEF.

KEYWORDS: Heart failure with preserved ejection fraction, mortality, MACE, SII.
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Tablo 1. SlI gruplarinin bazal demografik 6zellikleri, laboratuar sonugclari, medikal tedavileri ve
sonlanim noktalari

Q1 Q2 Q3 Q4 p
<1035.376 1035.375 - 1740.677 — >2415.525 degeri
1740.678 2415.526
N 65 54 60 59
Yas, yil 73.63 +5.35 77.96 + 14.63 80.97 £9.30 81.32+9.45 <0.001
Kadin cinsiyet, n (%) | 43 (66.1) 30(55.5) 39 (65) 36 (61) 0.641
DM, n (%) 29 (44.6) 28 (51.8) 29 (48.3) 36 (61) <0.001
HT, n (%) 55 (84.6) 40 (74,1) 51 (85) 48 (81,3) 0.005
AF, n (%) 23 (35.3) 16 (29.6) 31 (51.6) 33 (55.9) <0.001
KAH, n (%) 23 (35.3) 20(37) 21 (35) 31(52.5) <0.001
NYHA 1II/IV, n (%) 12 (18.4) 12 (22.2) 17 (28.3) 27 (45.7) <0.001
Sistolik KB, mmHg 136 (120 - 145) | 135(113-147) | 137(110-150) | 138(121-153) | 0.103
Diyastolik KB, mmHg | 72 (63 - 81) 74 (63 - 85) 75 (67 - 91) 74 (70 - 88) 0.091
Hastane yatis siiresi, | 4(2-7) 6(2-10) 7(3-11) 8(3-13) <0.001
giin
Ejeksiyon fraksiyonu | 52.25+ 1.75 53.83+1.87 54,10+ 2.57 54.08 + 2.08 0.301
(%)
Kalp hizi, bpm 77 (68 - 84) 76 (68 - 88) 80(70-92) 78 (69 - 94) 0.244
BMI, kg/m? 29 (26 - 34) 28 (25 - 33) 27 (25 - 32) 28 (25 - 33) 0.165
NT-pro BNP, pg/mL 655.15+98.24 | 679.2+101.42 | 699.68 +101.26 | 781.60 £ 0.006
120.81
Kreatinin, mg/dL 1.09 £0.29 1.60+£0.72 1.30 £0.55 1.43+0.58 <0.001
Hemoglobin, g/dL 12.21+1.18 12.30+2.39 11.77 £ 2.50 12.04 £ 2.21 0.793
Lékosit, 10°/L 8.92+3.17 8.88+2.26 10.75 £ 2.56 12.17 +3.49 <0.001
Nétrofil, 10°/L 6.14 £ 2.15 6.75+1.96 8.77£2.48 10.58 +3.80 <0.001
Lenfosit, 10°/L 2.00+1.54 1.23+0.33 1.10+0.47 0.89+0.68 <0.001
Trombosit, 10°/L 179.92 £ 76.14 | 250.11 +58.85 | 269.95 +97.37 276.20 £ <0.001
115.12
Sodyum, mEq/L 139.71+4.18 138.70+2.54 140.33 £5.18 135.03 +4.09 | <0.001
Potasyum, mEq/L 4.35+0.68 4.30+0.56 455+0.73 4.50+0.75 0.043
Sl 665.13 + 1407.96 + 2046.50 + 3757.83 % <0.001
297.64 201.24 270.51 1613.97
Albumin, g/dL 3.95+0.40 3.63+0.67 3.60+0.31 3.79+0.25 <0.001
CRP, mg/dL 7.72+1.72 9.21+1.60 15.67 £ 2.48 27.69 £ 6.70 0.002
Etyoloji, n (%)
iskemi 20(30.8) 16 (29.6) 19 (31.7) 19 (32.2) 0.402
Atriyal fibrilasyon 18 (27.7) 16 (29.6) 17 (28.3) 17 (28.8) 0.356
Hipertansiyon 20(30.8) 16 (29.6) 18 (30) 16 (27.1) 0.168
Kapak Hastaligi 7 (10.7) 6(11.2) 6 (10) 7 (11.9) 0.282
Sonlanim noktalari, n (%)
Mortalite 4(6.2) 12 (22.2) 11 (18.3) 21(35.6) 0.001
Rehospitalizasyon | 22 (33.8) 8(14.8) 11 (18.3) 19 (32.2) 0.034
MACE 26 (40) 12 (22.2) 17 (28.3) 33 (55.9) 0.001

KISALTMALAR: DM, Diyabetes mellitus; HT, Hipertansiyon,; AF, Atriyal fibrilasyon; KAH, Koroner arter
hastaligi;, NYHA, New York Kalp Cemiyeti, KB, kan basinci;;, BMI, Body mass index, NT-pro BNP, N
terminal pro Brain Natriiiretik Peptid; Sll, Sistemik immun inflamasyon indeks; CRP, C reaktif protein;
MACE, Major adverse cardiovascular events.
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Tablo 2. Sll ile mortalite, rehospitalizasyon ve MACE iliskisi multivariate Cox regresyon analizi

sonuglari

Model 1°

Model 2°

Model 3¢

Mortalite

6.838 (2.346 — 19.931)
<0.001

6.206 (2.204 - 14.816)
<0.001

5.428 (2.129 -11.996)
<0.001

Rehospitalizasyon

1.341 (0.726 — 2.478)
0.349

1.329 (0.704 — 2.132)
0.496

1.206 (0.708 — 1.812)
0.394

MACE

1.818 (1.086 - 3041)
0.023

1.766 (1.062 — 2.987)
0.019

1.598 (1.048 —2.806)
0.012

MACE, Major adverse cardiovascular events.

Model 1%: Yag, DM ve HT ile ayarlanmis

Model 2°: Yas, DM, HT, NYHA, NT-pro BNP ve kreatinin ile ayarlanmis

Model 3% Yas, DM, HT, NYHA, NT-pro BNP, kreatinin, CRP ve prokalsitonin ile ayarlanmis
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DUSUK EJEKSIYON FRAKSIYONLU KALP YETMEZLiGi HASTALARINDA SiSTEMIK
INFLAMATUAR KOMBINE KAN INDEKSLERININ PROGNOSTIK DEGERI

1EMRE YILMAZ, 'SENCER CAMCI

1GIRESUN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GIRESUN

AMAG: Calismamizin amaci sistemik inflamatuar kombine kan indeksleri olarak bilinen toplam
sistemik inflamasyon indeksi (AlISI) ve sistemik inflamatuar yanit indeksinin (SIRI) diisik ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezligi (HFrEF) hastalarinda kisa donem mortalite ve major advers
kardiyovaskiiler olaylar (MACE) ile iliskilerini degerlendirmektir.

METOD: Akut dekompansasyonlari sonrasi klinigimizde yatarak takip ve tedavisi yapilan 395 HFrEF
hastasi calismamiza dahil edildi. Hastane yatislarinda elde edilen laboratuar sonuclarindan ‘AlSI =
notrofil x trombosit x monosit / lenfosit orani’ ve ‘SIRI = nétrofil x monosit / lenfosit orani’ indeksleri
hesaplandi. Calisma hastalarinin 6 aylik izlemlerinde hastane ici mortalite ve taburculuk sonrasi tim
nedenlere bagh mortalite birincil sonlanim noktasi olarak belirlendi. Tim nedenlere bagl mortalitelere
ek olarak tekrarlayan dekompansasyon ile hastane yatisi MACE olarak tanimlandi. Calisma hastalari
oncelikle MACE saptanan ‘MACE (+)’ ve MACE saptanmayan ‘MACE (-)’ olmak Uzere iki grup olarak
degerlendirildi. ROC analizi ile mortalite ve MACE 6ngorisi icin hesaplanan kestirim degerlerine gore
disuk ve yiksek olmak Gzere alt gruplar olusturuldu. Sag kalim analizleri ile alt gruplarin 6ngérdiricu
degerleri ve rolatif riskleri belirlendi. Multivariate cox regresyon analizi ile AISI ve SIRI indekslerinin
mortalite ve morbidite ile iligkileri arastirildi.

BULGULAR: Calismamiza dahil edilen 395 HFrEF hastasinin ortalama yasi 76.51 + 11.59 olup 171’i
(%43.3) kadinlardan olusmaktaydi. Takipleri sonucu MACE (+) saptanan hastalarin (n=176) MACE (-)
gruba gore hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi orani, NYHA sinif lll-IV kategoride ciddi
semptomlar ile basvuru orani, kan basinglari ve hastane yatis siireleri daha yiksek saptandi. MACE (+)
grupta MACE (-) gruba kiyasla AlSI [sirasiyla; 1454.85 + 354.84 ve 800.56 + 190.61 (p<0.001)], SIRI
[sirasiyla; 5.50 + 1.31 ve 3.48 + 0.84 (p<0.001)], CRP, prokalsitonin, NT-pro BNP dizeyleri daha yiksek
iken albumin ve sodyum dizeyleri daha disiik bulundu. Mortalite ve MACE 6ngoriisi icin AlSI
[Mortalite; AUC: 0.698 (p<0.001), MACE; AUC: 0.684 (p<0.001)] ve SIRI [Mortalite; AUC: 0.742
(p<0.001), MACE; AUC: 0.711 (p<0.001)] indekslerinin ROC analizi ile belirlenen kestirim degerlerine
gore dusik ve yuksek indeks diizeyli hastalar alt grup analizlerinde degerlendirildi. SIRI indeksin
mortalite ve MACE 6ngoriisiinde diagnostik glicliniin daha Gstin oldugu gozlendi. AlSI yiksek grubu
hastalarinin mortalite roélatif riski 3.48 iken MACE rolatif riski 2.14 olarak hesaplandi. SIRI yiksek grubu
hastalarinin mortalite rolatif riski 3.21 iken MACE rolatif riski ise 2.36 saptandi. SIRI [Mortalite icin HR:
3.546 (p<0.001), MACE igin HR: 1.879 (p: 0.008)] ve AlSI [Mortalite i¢in HR: 3.718 (p<0.001), MACE igin
HR: 2.310 (p<0.001)] indekslerinin modellemeler ile diizeltilmis multivariate analizlerde mortalite ve
MACE i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu bulundu.

SONUCLAR: HFrEF hastalarinda AlSI ve SIRI indeksleri 6 aylik mortalite ve MACE ile iliskilidir. Bu
indeksler HFpEF hastalarinin mortalite ve MACE 06ngorisiinde anlamli diizeyde diagnostik glice
sahiptir. AISI ve SIRI indekslei HFpEF hastalarinin 6 aylik mortalite ve MACE sonlanimlari icin bagimsiz
risk faktorleridir.
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ANAHTAR KELIMELER: AlSI, SIRI, HFrEF, MACE, mortalite.
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THE PROGNOSTIC VALUE OF COMBINED BLOOD INDICES OF SYSTEMIC
INFLAMMATION IN PATIENTS WIiTH HEART FAILURE REDUCED EJECTION
FRACTION

OBIJECTIVE: The aim of our study was to evaluate the relationship between the total systemic
inflammation index (AISI) and systemic inflammatory response index (SIRI), known as the combined
blood indices of systemic inflammation, with short-term mortality and major adverse cardiovascular
events (MACE) in patients with low ejection fraction heart failure (HFrEF).

METHOD: 395 HFrEF patients who were hospitalized and treated in our clinic after acute
decompensation were included in our study. 'AlSI = neutrophil x platelet x monocyte / lymphocyte
ratio' and 'SIRI = neutrophil x monocyte / lymphocyte ratio' indices were calculated from the laboratory
results obtained during hospitalizations. In-hospital mortality and post-discharge all-cause mortality
were determined as the primary endpoint in the 6-month follow-up of the study patients. In addition
to all-cause mortality, hospitalization with recurrent decompensation was defined as MACE. Study
patients were primarily evaluated as two groups, 'MACE (+) with MACE and 'MACE (-)' without MACE.
According to the cut-off values calculated for mortality and MACE prediction by ROC analysis, low and
high subgroups were formed. Predictive values and relative risks of subgroups were determined by
survival analysis. The correlations of AISI and SIRI indices with mortality and morbidity were
investigated by multivariate cox regression analysis.

RESULTS: The mean age of 395 HFrEF patientsincluded in our study was 76.51 + 11.59, and 171 (43.3%)
were women. Hypertension and chronic renal failure rate, admission rate with severe symptoms in
NYHA class -1V category, blood pressure and hospitalization time were found to be higher in patients
who were found to have MACE (+) (n=176) as a result of their follow-up, compared to the MACE (-)
group. MACE (+) group compared to MACE (-) group; AISI [1454.85 + 354.84 and 800.56 + 190.61
(p<0.001), respectively], SIRI [5.50 + 1.31 and 3.48 + 0.84 (p<0.001), respectively], CRP, procalcitonin,
NT-pro BNP levels were found higher, while albumin and sodium levels were found lower. According
to the cut-off values determined by ROC analysis of AlSI [Mortality; AUC: 0.698 (p<0.001), MACE; AUC:
0.684 (p<0.001)] and SIRI [Mortalite; AUC: 0.742 (p<0.001), MACE; AUC: 0.711 (p<0.001)] indices for
mortality and MACE prediction, patients with low and high index levels were evaluated in subgroup
analysis. It was observed that the diagnostic power of the SIRI index was superior in predicting
mortality and MACE. While the relative risk of mortality in patients with high AISI group was 3.48, the
relative risk of MACE was calculated as 2.14. SIRI [HR for mortality: 3,546 (p<0.001), HR for MACE:
1.879 (p: 0.008)] and AISI [HR for mortality: 3.718 (p<0.001), HR for MACE: 2,310 (p<0.001)] indices
were found to be independent risk factors for mortality and MACE in multivariate analyzes adjusted
for models.

CONCLUSIONS: AlSI and SIRI indices are associated with 6-month mortality and MACE in HFrEF
patients. These indices have significant diagnostic power in predicting mortality and MACE in HFpEF
patients. The AISI and SIRI indices are independent risk factors for 6- month mortality and MACE
outcomes in HFpEF patients.

KEYWORDS: AlSI, SIRI, HFrEF, MACE, mortality.
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Tablo 1. MACE gruplarinin bazal karakteristik 6zellikleri.

Degiskenler Tum hastalar MACE (+) MACE (-) P degeri
(n=395) (n=176) (n=219)
Yas, yil 76.51+11.59 76.22 £9.99 76.75+12.75 0.642
Kadin cinsiyet, n (%) 171 (43.3) 93 (52.8) 78 (35.6) 0.001
DM, n (%) 158 (40) 79 (44.9) 79 (36.1) 0.076
HT, n (%) 324 (82) 134 (76.1) 190 (86.8) 0.006
AF, n (%) 227 (57.5) 96 (54.5) 131 (59.8) 0.292
KAH, n (%) 287 (72.7) 122 (69.3) 165 (75.3) 0.182
KBY, n (%) 184 (46.6) 99 (56.3) 85 (38.8) 0.001
KOAH, n (%) 131 (33.2) 58 (32.9) 73 (33.3) 0.682
NYHA II/IV, n (%) 95 (24.1) 59 (33.5) 36 (16.4) <0.001
Sistolik KB, mmHg 137 (113 - 149) 145 (119 - 157) 135 (111 - 146) 0.004
Diyastolik KB, mmHg 77 (63 - 89) 84 (69 - 95) 76 (64 - 89) 0.036
Hastane yatis siiresi, giin | 8 (3-13) 11 (4-16) 5(3-38) <0.001
Ejeksiyon Fraksiyonu 31.79+8.45 31.06 £ 7.89 32.37+8.84 0.124
PAB, mmHg 48.64 £11.03 49.41 £10.93 48.01+£11.12 0.365
Kalp Hizi, bpm 77 (69 - 87) 81(71-91) 79 (68 - 92) 0.354
BMI, kg/m? 27 (25 - 32) 28 (26 - 33) 27 (25 - 31) 0.254
NT-pro BNP, pg/mL 699.68 £ 101.26 781.60 £ 120.81 679.2 £ 101.42 <0.001
Glukoz, mg/dL 160.44 + 41.04 159.28 + 48.26 161.37 + 44.86 0.803
Kreatinin, mg/dL 1.47 £ 0.60 1.57 £ 0.65 1.38+0.54 0.002
Hemoglobin, g/dL 12.01+£2.01 11.76 £ 2.04 12.19+1.98 0.039
Lékosit, 10°/L 9.31+£3.42 9.40 £ 3.08 9.24 + 3.68 0.654
Nétrofil, 10°/L 7.37+£3.33 7.73+£3.04 7.07 £3.53 0.046
Lenfosit, 10°/L 1.27+£0.78 1.09+0.37 1.41 +£0.68 <0.001
Monosit, 10°/L 0.66 (0.24-1.09) | 0.77(0.38-1.23) | 0.58(0.21-0.98) | 0.078
Trombosit, 10°/L 235.92 + 89.59 243.02 £98.78 230.21+81.24 0.158
Sodyum, mEq/L 137.45 £ 5.55 136.45 £ 6.47 138.25+4.54 0.001
Potasyum, mEq/L 5(3-7) 5(3-7) 4(3-7) 0.196
Albumin, g/dL 3.78 £0.48 3.68 £ 0.50 3.84 +0.46 0.004
CRP, mg/dL 9.21+1.60 15.67 £ 2.48 7.72+1.72 0.009
Prokalsitonin, ng/mL 0.012 (0.004 - 0.019 (0.009 - 0.011 (0.006 - <0.001
0.016) 0.025) 0.019)

AlSI 1092.09 £ 273.02 | 1454.85 +354.84 | 800.56 + 190.61 <0.001
SIRI 4.38 £1.06 5.50+1.31 3.48+0.84 <0.001

MACE, Major adverse cardiovascular events; DM, Diyabetes mellitus; HT, Hipertansiyon; AF, Atriyal
fibrilasyon; KAH, Koroner arter hastaligi; KBY, Kronik bébrek yetmezligi; KOAH, Kronik obstriiktif akciger
hastaligi, NYHA, New York Kalp Cemiyeti, KB, kan basinci; PAB, Pulmoner arter basinci, BMI, Body mass
index, NT-pro BNP, N terminal pro Brain Natriiiretik Peptid; CRP, C Reaktif Protein; AlSI: Aggregate
Index of Systemic Infammation; SIRI: Systemic Infammation Response Index.
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Tablo 2. SIRI ve AlSI alt gruplarinin mortalite ve MACE ile iligkileri

Mortalite MACE
Olay HR (p %95 Log Rank, | Olay HR (p %95 | Log Rank,
degeri) GA Ki-kare (p degeri) GA Ki-kare (p
degeri) degeri)
SIRI | Dusuk | 51 Ref. - 60.709 28 Ref. - 34.364
Yiksek | 45 4.310 2.880 | (p<0.001) | 148 2.932 1.957 | (p<0.001)
(p<0.001) | - (p<0.001) | -
6.448 4.392
Model | 4.464 2.659 Model | 2.712 1.740
1 (p<0.001) | - 1 (p<0.001) | -
7.493 4.226
Model | 3.546 2.045 Model | 1.879 1.180
2 (p<0.001) | - 2 (p: 0.008) | —
6.149 2.991
AISI | Dusuk | 48 Ref. - 72.640 109 Ref. - 77.257
Yiksek | 48 4.840 3.230 | (p<0.001) | 67 3.376 2.486 | (p<0.001)
(p<0.001) | - (p<0.001) | -
7.222 4,584
Model | 4.492 2.685 Model | 3.179 2.223
1 (p<0.001) | - 1 (p<0.001) | -
7.516 4.545
Model | 3.718 2.089 Model | 2.310 1.533
2 (p<0.001) | — 2 (p<0.001) | —
6.617 3.481

SIRI: Systemic Infammation Response Index , AlSI: Aggregate Index of Systemic Infammation , HR:
Hazard Ratio, GA: Giiven Araligi; MACE, Major adverse cardiovascular events.

MODEL 1: Albumin, CRP ve prokalsitonine gore diizeltilmis model.

MODEL 2: Model 1’e HT, KBY, hastane yatis siiresi, sodyum, NT-pro BNP ve NYHA siniflamasi eklenerek
dizeltilmis model.
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SB30

ACIL SERVISTE INSIDENTAL OLARAK TESPIT EDILEN DEV SOL VENTRIKULER
PSODOANEVRIZMA

1CENGIZ SABANOGLU

IKIRIKKALE YUKSEK IHTISAS HASTANESI, KIRIKKALE

GIRIiS: Transtorasik ekokardiyografi (TTE), herhangi bir siipheli veya bilinen kalp hastaligi olan
hastalarin tani, tedavi ve takibinde yaygin olarak kullanilmaktadir. TTE kalp kapakgiklari ile ilgili, kalbin
pompa islevleri, herhangi miyokard dokusu hasarinin yeri ve kapsami hakkinda bilgi saglar. Ayrica
kardiyak fonksiyon bozuklugunun neden oldugu diger sistemik patolojilerin saptanmasina da yardimci
olur.

OLGU: 85 yasinda erkek hasta nefes darligi nedeniyle acil servise basvurdu. 10 yil dnce koroner arter
baypas greftleme (KABG) 6ykusu vardi. Vital bulgular asagidaki gibiydi: kan basinci: 95/55 mmHg, ates:
37°C, nabiz: 75 atim/dk, oksijen satlirasyonu: %88. EKG bulgulari resiprokal degisiklik olmaksizin V1-4
derivasyonlarinda ST elevasyonu ile sinis ritmiydi . Tipik bir sol ventrikiil apikal anevrizmasi oldugu
duslintldi, ancak TTE ile rliptiire bir apikal segment ve sol ventikil boyunca uzanan diskinetik dev
psodoanevrizma saptandi (Sekil 1).

Adult Echo TISOS MI13
S4.2
43Hz £ ‘ M3
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Psodoanevrizma, apikal kissmda yer alan organize trombisi ve diger kisimlarda yer alan ¢ok sayida
hareketli trombisleri icermekteydi (Sekil 2).

Adult Echo TISOS MI13

S4-2
43Hz . : M3
19cm s

Ameliyat olma riskinin yilksek olmasi nedeniyle hasta ameliyata alinamadi. Medikal tedavisinin
ardindan taburcu edildi, rutin klinik ve TTE muayeneleri yapildi. Olgunun ilging yani; bdyle bir trombis
yuki ve yiksek sistemik emboli riski olmasina ragmen tani konulan herhangi bir serebrovaskiiler olay
yasanmadi. Antikoaglilan tedaviye ragmen bir yil sonra ani kardiyak 61im meydana geldi.

TARTISMA: Bu vaka, 6zellikle acil serviste bir hastanin muayenesi sirasinda rutin TTE kullaniminin
Onemini birdaha vurgulamaktadir. Ucuz, hizli, non-invaziv olmasi nedeniyle; Kardiyovaskiler
patolojilerin ve ilgili komplikasyonlarin degerlendirilmesi icin hala glicll bir aracgtir. Bu nedenle, klinik
olarak suphelenilen tiim hastalar acil serviste TTE ile degerlendiriimelidir. Anahtar Kelimeler:
Transtorasik ekokardiyografi(TTE), Koroner arter baypas greftleme (CABG), Ps6doanevrizma
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INCIDENTALLY DETECTED GIANT LEFT VENTRICULAR PSEUDOANEURYSM iN
EMERGENCY SERVICE

INTRODUCTION: Transthoracic echocardiography (TTE) is commonly used in the diagnosis,
management, and follow-up of patients with any suspected or known heart diseases. It provides
information about valves, pumping function, the location and extent of any tissue damage.lIt also helps
to detect any other systemic pathologies caused by cardiac malfunction.

CASE: 85 year-old male patient admitted to emergency room due to shortness of breath.He had a
history of coronary artery bypass grafting (CABG) 10 years ago. Vital signs were; blood pressure: 95/55
mmHg, fever: 37°C, pulse: 75 bpm, saturation: 88%. ECG findings were sinus rhythm with ST elevation
of V1-4 derivations without any resiprocal change . It was supposed as a typical left ventricular apical
aneurysm but TTE revealed a ruptured apical segment, and dyskinetic giant pseudoaneurysm
extending through left venticule (Figure 1).

Adult Echo TISOS MI13
S4-2
43Hz e . M3

18cm

Pseudoaneurysm had organized thrombus located in apical part and so many mobile thrombi located
in other parts (Figure 2).

123



20. Ulusal Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kongresi

Adult Echo TISO5 MI13
s4.2
43Hz = : M3

The patient was inoperable due to high risk of surgery. After medical treatment he was discharged,
routine clinical and TTE examinations was performed.

INTERESTINGLY; although there were such a thrombus burden and high risk of systemic embolism, he
did not suffered any diagnosed serebrovascular event. Sudden cardiac death occured one year later
despite anticoagulant therapy. Discussion: This case highlights the value of routine use of TTE during
an examination of a patient especially in emergency service. Because being of cheap, fast, non-
invasive; It is still a powerful tool for evalution of cardiovascular pathologies and related complications.
Therefore, all clinically suspected patients should be assessed with TTE in the emergency room.
Keywords: Transthoracic echocardiography(TTE), Coronary artery bypass grafting (CABG),
Pseudoaneurysm
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SB31

AKUT KORONER SENDROM NEDENIYLE KORUMASIZ ANA KORONER
DARLIKLARA iLAC KAPLI STENT UYGUNLANAN HASTALARIN 6 AYLIK TAKiP
SONUCLARI

1jBRAHIM HALIL INANC

IKIRIKKALE YUKSEK iHTISAS HASTANESI, KIRIKKALE

AMAG: Koroner anjiyografi yapilan hastalarin yaklasik %10 kadarinda ana koroner arter lezyonu
(LMCA) bulunmaktadir. Kritik LMCA lezyonu bulunan hastalarda giincel kilavuzlar baz alindiginda
koroner arter bypass greft (CABG) Klas 1 olarak onerilmektedir. Ancak ginimizde antiagregan
tedavinin yaygin kullanimi, stent teknolojilerinin gelismesi, intrakoroner gériintileme teknolojilerinin
yaygin kullanimi ve bir ¢ok stentleme tekniklerinin tanimlanmasi ile birlikte korumasiz LMCA
lezyonlarinda ilag kapl stent (DES) kullanimi gittikce artmaktadir. Akut koroner sendrom ile basvuran
ve cerrahi ylksek risk bulunmasi veya hastanin cerrahi tedaviyi reddetmesi nedeniyle korumasiz LMCA
stent uygulanan hastalarin 6 aylik takip sonuglarini paylasmayi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya 1 Ocak 2021-1 Ocak 2022 tarihleri arasinda AKS ile basvurup korumasiz
LMCA lezyonlarina stent uygulanan 27 hasta dahil edildi. Hastalarin hastane ici ve 6 aylik donemdeki
takip sonuclari analiz edildi.

Toplam Hasta (n=27)
Yas
Cinsiyet (Erkek,% ) 18 (66.7)
Sigara (n, %) 16 (59.3)
Diabetes Mellitus (n, %) 8(29.6)
Hipertansiyon (n, %) 12 (44.4)
Dislipidemi (n, %) 15 (55.6)
Koroner arter hastaligi(n, %) 11 (40.7)
Periferik arter hastaligi (n, %) 6(22.2)
Kronik bobrek yetmeazligi (n, %) 3(11.1)
Serebrovaskiiler hastalik (n, %) 1(3.7)
Ejeksiyon fraksiyonu (<50,%) 16 (59.3)
Akut koroner sendrom
STEMI 15 (55.5)
NON-STEMI 12 (44.5)
SYNTAX
Diisiik 14 (51.9)
Orta 11 (40.7)
Yiiksek 2(7.4)
Antiagregan
Tikagrelor 22 (81.5)
Klopidogrel 5(18.5)
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Bifurkasyon 25 (92.5)

o DK 15 (55.5)

. Culotte 4(14.8)

. Mini-crush 6(22.2)
Tek stent 9(33.3)
Stent ¢api (mm) 3.61+0.40
Stent uzunlugu (mm) 23.48 +8.67
Hastane ici mortalite (n, %) 1(3.7)

6. ay restenoz (n, %) 1(3.7)

6. ay stroke/mortalite (n, %) -

BULGULAR: Hastalarin 18 i erkekti. Risk faktorleri olarak sigara kullanimi 16, diyabet 8, hipertansiyon
12, dislipidemi 15, koroner arter hastaligi 6ykist 11, periferik arter hastaligi 6, kronik bobrek yetmeazligi
3, SVO oykusl 1 hastada mevcuttu. EF %50 den disiik olan 16 hasta mevcuttu. Hastalarin 15 i STEMI,
12 si NON-STEMI nedeniyle bagvurmustu. SYNTAX skoru distik risk grubunda 14, orta risk gurubunda
11, yiksek risk grubunda 2 hasta mevcuttu. Kanama ve komorbid durumlar baz alindiginda 5 hastaya
klopidogrel ve 22 hastaya tikagrelor yiiklendi. Hastane i¢ci mortalite 1 (%3.7) hastada mevcuttu. 6. Ay
kontrol anjiyografide 1 (%3.7) hastada restenoz mevcuttu. Klinik takipte 6. ayda herhangi bir hastada
stroke ya da 6liim gozlenmedi.

SONUC: Korumasiz LMCA lezyonlarinda her ne kadar CABG altin standart olsa da klinik durum,
komorbid durumlar, hastanin se¢imi, ve cerrahi risk baz alinarak multidisipliner yaklasimla uygun stent
uygulama teknigi secildiginde DES stent uygulanmasi kisa donem sonuglar itibariyle iyi bir alternatif
olabilir.

KAYNAKLAR: 1) Nerlekar, Nitesh, et al. "Percutaneous coronary intervention using drug-eluting stents
versus coronary artery bypass grafting for unprotected left main coronary artery stenosis: a meta-
analysis of randomized trials." Circulation: Cardiovascular Interventions 9.12 (2016): e004729.

2) Mahmoud, Ahmed N., et al. "Percutaneous coronary intervention or coronary artery bypass grafting
for unprotected left main coronary artery disease." Catheterization and Cardiovascular Interventions
90.4 (2017): 541-552.

3) Aikawa, Tadao, et al. "Procedural volume and outcomes after percutaneous coronary intervention
for unprotected left main coronary artery disease—report from the National Clinical Data (J-PCl
Registry)." Journal of the American Heart Association 9.9 (2020): e015404.
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SB32

AMBULATUAR MI EV Mi? HIPERTANSIYON MU DEGIL Mi?

1ONUR ASLAN, 2ONUR ASLAN

ITARSUS DEVLET HASTANESI, MERSIN
2TARSUS DEVLET HASTANESI

GIRIiS VE AMAGC: Hipertansiyon en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir ve kiiresel bir sorun olarak
karsimizda durmaya devam etmektedir. Ayni zamanda 6nlenebilir bir mortalite sebebi olmasi klinik
O6nemini daha da 6n plana gikarir (1). Tim bu 6nemine ve etkin tedavi araclarina ragmen tani ve tedavisi
hala istenilen diizeylere ¢ikamamistir. Oyle ki kontrol altinda olan hasta sayisi tiim hipertansiyon
hastalarinin %30’unu gegememistir (2). Tanida ve takipte Ol¢iim sekli ve materyalleri énemli rol
oynamakla beraber pek ¢ok kisisel faktor de etkindir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz hipertansiyon
tanisiyla takip edilen veya yeni tani konulan hastalarin ev 6lcliimleriyle ambulatuar tansiyon
Olglimlerinin arasindaki korelasyon ve bunun tani tedaviye etkisini degerlendirmektir.

YONTEM: Hipertansiyon tanisiyla takipli veya yeni tani konulan, tedavi planlanan ve ilk ofis dl¢limiyle
evresine karar verilen hastalardan ambulatuar tansiyon 6l¢limi planlanan 239 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Tedavisinde herhangi bir degisiklik planlanmayan ve en az 1 aydir tedavi alan 18 yas Uisti hastalar
¢alismaya alindi. Hastalar ¢alisma konusunda bilgilendirilerek yazili onamlari alindi. Calismaya katilmayi
kabul etmeyen hastalar ¢alisma disinda birakildi. Ofis dlglimleri kalibrasyonu diizenli yapilan koldan
mansonlu cihazlarla osilometrik ve oskiilatuar yontemlerle 6lglildi. Ambulatuar tansiyon dlgiimleri ise
dizenli kalibre edilen ambulatuar tansiyon olgiim cihazlariyla yapildi. Tam olarak 24 saatlik 6l¢imu
tamamlanan hastalar g¢alismaya dahil edildi. Ev Olgimleri ambulatuar tansiyon holter
degerlendirmesinden dnceki 5 giinliik stire boyunca sabah ve aksam ayni saatlerde olmak Uizere glinde
2 kez hasta tarafindan takip edildi. Ev olgiimleri igin gergek yasam yansitma gliclinii korumak adina
standart tansiyon 6lglim onerileri disinda ek éneri yapilmadi.

BULGULAR VE SONUC: Calismaya dahil edilen 239 hastanin 114’i erkek, 125’, kadindi. Hastalarin yas
ortalamalari 49,72 + 16,38, dagilim arahgi 19-92 idi. Ambulatuar tansiyon 6l¢limleri ev 6lglimlerine gore
beklendigi gibi daha diistk tespit edildi. Ne var ki bu disutklik, ilk ofis 6lgimi dogrultusunda Evre |
hipertansiyon hastalari grubunda ciddi kargasa yaratabilecek diizeyde tespit edildi. Ambulatuar 6l¢iim
ile regilile kabul edilen hastalarin 99’u ev 6l¢iimlerine gére Evre | hipertansiyon olarak degerlendirildi.
Ev 6lgcimlerinde regiile kabul edilen hastalardan ise 2 tanesi ambulatuar 6l¢iim sonucunda Evre |
hipertansiyon olarak tani aldi. Benzer sekilde ambulatuar ol¢iim sonucunda regiile kabul edilen
hastalarin 69’u ofis o6l¢iimleri dogrultusunda Evre | hipertansiyon olarak degerlendirildi. Ofis
Olgimlerinde regiile kabul edilen hastalardan 4 tanesi ise ambulatuar 6l¢iimlerde Evre | hipertansiyon
tanisi olarak degerlendirildi. Calisma kapsamina alinan 239 hastanin tiim tansiyon 6l¢iim ortalamalarini
gosteren tablo incelendiginde ambulatuar 6l¢ciim ile 6zellikle sistolik ortalama degerlerinin ev ve ofis
Olcimlerine gore daha dustik oldugu tespit edildi. Kullanilan ilaglar agisindan en fazla tercih edilen
grubun Ca kanal blokerleri oldugu gorilirken, en fazla reglile hasta orani kombinasyon tedavisi alan
hastalarda oldugu goézlendi. Olgiimler arasindaki korelasyon incelendiginde ev ve ofis dlciimleri
arasindaki yiiksek korelasyon dikkat cekici olarak degerlendirildi. Ambulatuar olgiimlerin korelasyonu
ozellikle tani kategorileri distnildiginde daha azdi. Hipertansiyon takip ve tedavisinde son yillarda
daha fazla 6nem atfedilen tansiyon holter degerlendirmesi 6zellikle ofis 6l¢glimlerinde Evre | HT tanisi
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konulan hastalarda ofis ve ev dlclimlerine gére carpici oranlarda tansiyon tanisini dislamistir. Ofis ve
ev Olclimleri arasindaki korelasyon yine dikkat ¢ekicidir.

B Mormotansif Hipertansif

144
I I 95

COrtalama Gece Gindiz Ofisilk Ofis san

Figtir: Ambulatuar, ev ve ofis dlgimlerine gére hastalarin hipertansif ve normotansif olarak
degerlendirilmesi.

= Rdeger %%%%%%
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

QECESiS R degeri T94 1,000 68T B0z 546 51z
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

giindiizsis. | R degeri B76 58T 1,000 746" BT 514
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

ENSis, R degeri 745" B0z 746" 1,000 BBT 755"
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

ofisbassis | R degeri B4 546 BT BBT 1,000 NiF3
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

ofissansis. | R degeri BO6 51z 514 755" Tz 1,000
P degeri 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

Tablo: Ambulatuar, ev ve ofis dlglimlerinin korelasyon analizi.
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AMBULATORY OR HOME? HYPERTENSION OR NOT?

INTRODUCTION AND AiM: Hypertension is one of the most common chronic diseases and continues
to be a global problem. At the same time, the fact that it is a preventable cause of mortality further
highlights its clinical importance (1). Despite all this importance and effective treatment tools,
diagnosis and treatment still have not reached the desired levels. So much so that the number of
patients under control did not exceed 30% of all hypertension patients (2). Although the measurement
method and materials play an important role in diagnosis and follow-up, many personal factors are
also effective. Our aim in this study is to evaluate the correlation between home measurements and
ambulatory blood pressure measurements of patients followed up or newly diagnosed with
hypertension and its effect on diagnosis and treatment.

METHODS AND MATERIALS: A total of 239 patients who were followed up or newly diagnosed with
hypertension, planned for treatment, and whose stage was determined by the first office
measurement, were included in the study. Patients over the age of 18 who did not plan to change their
treatment and who received treatment for at least 1 month were included in the study. The patients
were informed about the study and their written consent was obtained. Patients who did not agree to
participate in the study were excluded from the study. Office measurements were measured by
oscillometric and ausculatory methods with devices with cuffed arms, regularly calibrated. Ambulatory
blood pressure measurements were made with regularly calibrated ambulatory blood pressure
measurement devices. Patients whose full 24-hour measurement was completed were included in the
study. Home measurements were followed by the patient twice a day, at the same time in the morning
and evening, during the 5-day period before the ambulatory blood pressure holter evaluation. For
home measurements, no additional suggestions were made other than the standard blood pressure
measurement recommendations in order to preserve the real-life reflectivity.

RESULTS AND CONCLUSION: Of the 239 patients included in the study, 114 were male, 125' were
female. The mean age of the patients was 49.72 + 16.38, and the range of distribution was 19-92.
Ambulatory blood pressure measurements were lower than home measurements, as expected.
However, this low level was detected at a level that could cause serious confusion in the group of Stage
| hypertension patients, according to the first office measurement. 99 of the patients who were
accepted to be regulated by ambulatory measurement were evaluated as Stage | hypertension
according to home measurements. Two of the patients who were accepted as regulated in home
measurements were diagnosed as Stage | hypertension as a result of ambulatory measurement.
Similarly, 69 of the patients who were accepted to be regulated as a result of ambulatory measurement
were evaluated as Stage | hypertension according to office measurements. Four of the patients who
were accepted as regulated in office measurements were evaluated as Stage | hypertension in
ambulatory measurements. When the table showing the average blood pressure measurement of all
239 patientsincluded in the study was examined, it was determined that the ambulatory measurement
and especially the systolic average values were lower than the home and office measurements. It was
observed that the most preferred group in terms of drugs used was Ca channel blockers, while the
highest rate of regulated patients was observed in patients who received combination therapy. When
the correlation between the measurements was examined, the high correlation between home and
office measurements was considered remarkable. Correlation of ambulatory measurements was less
especially when the diagnostic categories were considered. Blood pressure holter evaluation, which
has been given more importance in the follow-up and treatment of hypertension in recent years, has
excluded the diagnosis of blood pressure at striking rates compared to office and home measurements,
especially in patients diagnosed with Stage | HT in office measurements. The correlation between office
and home measurements is again striking.
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SB34

YENi TANI KORONER ARTER HASTALARINDA SERUM D VIiTAMINIi SEVIYESI iLE
KORONER KALSiYUM SKORU VE UG YILLIK KLINiK SONUGLAR ARASINDAKI
ILiSKI

1yASIN YUKSEL, 2CENNET YILDIZ

I[STANBUL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ISTANBUL
2BAKIRKOY SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ISTANBUL

GIRIS VE AMAG: D vitamini (vit-D) eksikliginin bazi kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimini etkiledigi
gosterilmistir. Bu ¢calismada, koroner bilgisayarli tomografik anjiografi (KBTA) ile ilk kez koroner arter
hastaligi (KAH) tanisi konan hastalarda vit-D seviyesi ile koroner kalsiyum skoru (KKS) ve 3 yillik klinik
sonuglar arastiriimistir.

YONTEM: KBTA ile ilk kez KAH tanisi konmus islemden énceki son 6 ay icinde vit-D seviyesine bakilmis
35-68 yas araliginda 391 hasta (209 kadin, 182 erkek) calismaya alinmistir. Bu hastalar, KKS:0 (n:95),
KKS:1-100 (n:202) ve KKS>101 (n:94) olmak Gzere 3 gruba ayrilmistir. Tiim gruplar ve hastalar serum
vit-D seviyesi ve 3 yillik kardiyovaskdler klinik sonuglar (akut koroner sendrom, koroner girisim (koroner
bypass ya da stent), kardiyovaskiiler 61im) agisindan degerlendirilmistir.

BULGULAR: Calismamizda grup-1’de vit-D seviyeleri, grup-2 ve grup-3’den anlamh olarak disik
bulunmustur (20.8 (5.08-69), 14.2 (4.01- 57.59), 14.32 (2.23-43.84); sirasiyla, p<0.001). KKS>101 olan
grupta klinik olay (%27.7) anlamh olarak diger gruplardan daha sik izlenmistir (grup-1:%9.5, grup-
2:%5.9, p<0.001). Spearman korelasyon analizinde KKS ile vit-D seviyeleri arasinda negatif korelasyon
saptanmistir (r=-0.201, p<0.001). Tek degiskenli analizde klinik olaylar ile vit-D seviyeleri arasinda iligki
saptanmamistir (OR:0.991, p=0.588). KKS, diabetes mellitus ve hipertansiyon anlamli iliski mevcuttur
(sirasiyla OR:1.002, p=0.002; OR:2.105, p=0.018; OR:2.054, p=0.027). Cok degiskenli analizde klinik
olaylari 6ngérmede KKS ve HDL-kolesterol diizeyi anlamli bulunmustur (OR:1.001, p=0.007; OR:0.961,
p=0.03).

SONUG: Vit-D seviyesi ile KKS arasinda negatif iliski mevcuttur. Yeni tani stabil KAH hastalarinda vit-D

seviyesi ile 3 yillik kardiyovaskiiler klinik olay arasinda iliski saptanmamistir. KKS2101 olan hastalarda 3
yillik donemde klinik olay gorilme sikligi artmistir.
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Tablo 1: Gruplarin demografik ve klinik 6zellikleri
GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3
KK5:0 KKS:1-100 KK5>100 P
N=05 N=202 N=04
Yas 50 (35-64) 54 (35-66) 54 (39-68) <0.001
Cinsiyet (erkek n, %) 42 (44.2) 86 (42.6) 54 (57.4) 0.05
Diabetes Mellitus (n, %) 29 (30.5) 71(35.1) 38 (33.2) 0.362
Hipertansiyon (n, %) 43 (45.3) 98 )48.5) 57 (47.6) 0.073
Vitamin D 20.8 [5.08-69) 14.2 {4.01-57.59) 14,32 (2.23-43.84) <0.001
Kreatinin 0.71(0.43-4.21) | 0.71(0.41-2.29) 0.77 (0.47-1.31) 0.028
C-Reaktif Protein (mg/dl) | 0.29(0.04-2.61) | 0.36 {0.04-3.54) 0.42 (0.09-3.6) 0.023
Hemoglobin 13.9(10.4-16.7) 13.5(8.9-17.8) 14.35(1.8-17.7) 0.004
Klinik olay [n, %) 9(9.5) 12 (5.9) 26 (27.7) <0,001
Tablo 2: Kalsiyum skorunun korelasyon analizi (spearman)
r p
Yag 0.228** <0.001
Cinsiyet {1:erkek, 2:kadin) -0.138** 0.006
Vitamin D -0.201** <0.001
Kreatinin 0.122* 0.016
LDL-kolesterol -0.079 0.118
Trigliserid 0.083 0.100
HDL-kolesterol -0.107* 0.034
C-Reaktif Protein 0.169** 0.001
Hemoglohin 0.069 0.174
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THE RELATIONSHIP BETWEEN SERUM VITAMIN D LEVELS AND CORONARY
CALCIUM SCORES IN PATIENTS WITH NEW DIAGNOSIS OF CORONARY ARTERY
DISEASE AND CLINICAL EVENTS IN THREE YEARS

INTRODUCTION AND AiM: It has been shown that vitamin D (vit-D) deficiency affects the development
of some cardiovascular diseases. In this study, vit-D level and coronary calcium score (CCS) and 3-year
clinical outcomes were investigated in patients diagnosed with coronary artery disease (CAD) for the
first time with coronary computed tomographic angiography (CCTA).

METHODS: 391 patients (209 females, 182 males) aged 35-68 years, who were diagnosed with CAD for
the first time with CCTA and whose vit-D levels were measured in the last 6 months before the
procedure, were included in the study. These patients were divided into 3 groups as CCS:0 (n:95),
CCS:1-100 (n:202), and CCS=101 (n:94). All groups and patients were evaluated for serum vit-D level
and 3-year cardiovascular clinical events (acute coronary syndrome, coronary intervention (coronary
bypass or stent), and cardiovascular death).

RESULTS: Vit-D levels were found to be significantly lower in group-1 than group-2 and group-3 (20.8
(5.08-69), 14.2 (4.01-57.59), 14.32 (2.23-43.84), respectively. p<0.001). Clinical events (27.7%) were
observed more frequent in the group with KCS>101 than other groups (group-1: 9.5%, group-2: 5.9%,
p<0.001). In Spearman's correlation analysis, a negative correlation was found between CCS and vit-D
levels (r=-0.201, p<0.001). In univariate analysis, no correlation was found between clinical events and
vit-D levels (OR:0.991, p=0.588). There is a significant relationship between CCS, diabetes mellitus, and
hypertension (OR:1.002, p=0.002; OR:2.105, p=0.018; OR:2.054, p=0.027, respectively). In multivariate
analysis, CCS and HDL-cholesterol levels were found to be significant in predicting clinical events
(OR:1.001, p=0.007; OR:0.961, p=0.03).

CONCLUSION: A negative correlation were observed between Vit-D levels and CCS. No correlation was
found between vit-D level and 3-year cardiovascular clinical events in newly diagnosed stable CAD
patients. The incidence of clinical events seems to be more frequent in patients with CCS2101 than
other groups in 3-year period.
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SB35

LENFOMAYi TAKLIT EDEN SEKONDER HEMOKROMATOZISE BAGLI KALP
YETMEZLIGi

1GULCIN CELEBI, *GULCIN CELEBI, *"HARUN AKAR, *MUAMMER SARIKAYA, *HALE BULBUL

1SBU, [ZMIR TIP FAKULTESI, TEPECIK SUAM IC HASTALIKLARI VE HEMATOLOJI KLINIKLERI,

iZMIR

Sekonder hemokromatozis genellikle demir yiiklenmesine neden olan baska bir hastalik veya duruma
bagh olusur. Bu olgumuzda sekonder hemokromatozise bagh demir yikine bagh kardiyak tutulumun
neden oldugu ejeksiyon fraksiyonu(EF)distkligi ve kalp yetmezligini anlatmayi hedefledik. Konjenital
diseritropoetik anemi tanili, 17 yil 6nce splenektomili 28 yasinda erkek hasta bir haftadir karin agrisi,
halsizlik ve dis merkez BT'sinde yaygin LAP olmasi Gizerine lenfoma 6n tanisi ile yatirildi. Bulanti, istahsizlik
ve Oksirik mevcuttu. Fizik muayenesinde solunum sesleri bazallerde azalmis, sag aksilerde yaklasik 2*1,5
cm, sag inguinalde yaklasik 0,5*1 cm birkag adet LAP mevcuttu. Batini distandi ve yaygin hassasiyeti olan
hastada defans ve rebound yoktu, ekstremitelerde pretibial 6dem pozitif ve sag bacakta ¢ap artisi
mevcuttu. Toraks BT’si, "mediastende biyliglu 2 cm multiple LAP(lenfoma?),akcigerlerde st zonlarda
o0dem bulgulari,alt lob bazallerde kompresif- subsegmental atelektazi, bilateral plevral aralikta sagda 5 cm,
solda 3 cm eflizyon izlenmektedir" seklinde raporlanmisti. Periferik yaymasinda normoblast, atipik hiicre
ve smudge cell saptandi. Kan basinci:120/70, nabiz:103/dk, oksijen satirasyonu: 91, ates: 36,3'idi.
WABC:48700, notrofil:29700, monosit:4400, T.Bil:4,62, D.Bil:0,95, LDH:623, (rik asit:10,84, K:5,6, P:5,93,
Ca:8,83, Ure:58, Kre:1,5, D- dimer:3800, CRP: 13,7, prokalsitonin: 0,27 saptandi. Piperasilin-tazobactam
baslandi. EKG’de sinls ritmi, 5 atimlik dar QRS’li dizenli arahkh tasikardi atagi(SVT?) saptandi.
Ekokardiyografide EF: %25, LV global diskinezi, 1. derece TY ve MY, plevral eflizyon saptandi. Metoprolol
25 mg, spironolakton 25 mg, furosemid ve enoxaparin Onerildi. ABY ve hiperkalemi nedeniyle
spironolakton baslanmadi. Anirik seyreden hipervolemik hastaya, hipotansif olmasi nedenli diliretik
uygulanamadi. Urikoliz baslandi. BFT progresyonu devam eden hastanin, inotrop desteginde 2 seans
hemodiyaliz sonrasindaki takiplerinde idrar ¢ikisi mevcut olup IV hidrasyon esliginde furosemid planlandi.
Lokositozu ve anemisi olan hastaya kemik iligi aspirasyon biyopsisi yapildi ve yasa gore hiperseliler kemik
iligi ile uyumlu bulundu. Skrotal 6dem gelisen hastadan skrotal ve iiriner USG istendi. Uriner USG olagan
saptandi. Skrotal USG’sinde; bilateral intraskrotal sivi miktarinda hafif artis, her iki skrotumda ve subkutan
yumusak dokuda diffiiz kalinlasma/6dem ve bilateral peritestikiler heterojenite izlendi. Eksizyonel LAP
biyopsisi amach cekilen yiizeyel doku USG’sinde sag aksillada en bliyigi 2,5x1,2 cm, sol aksillada en
blyigl 4x1,3 cm boyutunda korteksleri kalinlasmis daha kiiciik boyutta olanlar ise yuvarlak gériinimde
LAP'lar izlendi. Hastaya aksiler lenf nodu eksiyonel biyopsisi yapildi. Patoloji sonucunda reaktif lenfoid
hiperplazi saptandi. Hipotansif seyri devam eden hastaya dobutamin baslandi. AKG’sinde pH:7,48,
pC0O2:54,1, HCO3:38.4 olmasi lizerine diazomid baslanip 2 saat araliklarla NIMV planlandi. ilk NIMV sonrasi
pCO2 geriledi. Tasikardik(140/dak) olmasi ve EKG’de HVYAF saptanmasi Uzerine PAF ataklari nedenli
antikoagtilan tedavisi 2*1 ve SVT nedenli 1 ampul digoksin yapilarak devaminda digoksin 0.25 mg olarak
idame edildi. Babasinda hemakromatozis 6ykiisii olan hastadan primer hemakromatozis agisindan HFE
geni bakilmis olup, klinik ile iliskili bilinen patolojenik mutasyon saptanmadi. Ferritin>500 olan hastaya
2*1 desiferal verilerek devaminda haftada bir verilmesi planlandi. Kardiyak MR'i demir birikimi ile uyumlu,
sol ve sag ventrikll global agir hipokinezik, bilateral plevral sivi, dilate atriyum ve karacigerinde demir
birikimi saptandi. Tedavi zofenopril 15 mg, karvedilol 1*6,25 mg, furosemid tablet, spironolakton 1*1,
enoksaparin 1*1, digoksin 1*1/2 olarak dizenlendi. Vakamiz konjenital diseritropoetik anemi tanili olup
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coklu kan transfizyonu o6ykisti mevcuttu. Coklu kan transflizyonu oykisi ve transferini yiiksek, kalp
yetmezligi olan hastalarda sekonder hemokromatozis ayrici tanida aklimizda bulunmalidir.
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SB36

SIRKUMFLEKS ARTER f_ANOMALiSi OLAN AKUT POSTE_RiOR MIYOKARD
ENFARKTUSLU OLGUNUN BASARILI REPERFUZYONU

"ABDULLAH KADIR DOLU, FiLiZ AKYILDIZ AKCAY

1IZMIR KATIP GELEBI UNIVERSITESI ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI/IZMIR

GIRIS: Koroner anjiyografilerin %0,6-1,5'unda koroner arter anomalileri tespit edilmektedir. Sirkumfleks (Cx) arterin
cikis anomalisi nispeten yaygin (insidansi yaklasik %0,45) gorilmektedir. Koroner arter anomalileri gogunlukla
benign ve asemptomatik seyir gésterirler. Ote yandan bazen hayati tehdit edici durumlara neden olabilirler. Biz,
akut posterior miyokard enfarktlisti nedeniyle hospitalize ettigimiz ve sag sinls valsalvadan kdken alan Cx arterine
basarili perkitan koroner girisim uyguladi§imiz bir olguyu sunacagiz. OLGU 75 yasinda erkek hasta acil servise
gogus ve sirt agrisi sikayeti ile bagvurdu. Kronik hastali§i yoktu. Risk faktorl olarak sigara dykisl (1 paket/giin)
bulunmaktaydi. Fizik muayenesinde hasta takipneik idi ve bilateral orta zona kadar raller mevcuttu.
Elektrokardiyografide  ventrikller ~ tasikardi  gérllen  hastanin  kardiyoversiyon  sonrasi  gekilen
elektrokardiyografisinde V7-8-9 derivasyonlarinda ST-segment yliksekligi gortldi (Sekil-1) ve hasta akut posterior
miyokard enfarktiisi tanisi ile kateter laboratuvarina elektif entlibe edilerek alindi. Koroner anjiografide sol
diyagnostik kateter ile sol 6n inen arterin tek basina sol siniis valsalvadan ¢ikti§i gortldi (Sekil-2). Sag koroner
arter ise sag sinus valsalvadan gikarken, Cx arterinin de sag koroner arterin hemen yanindan ¢iktigi goruldu (Sekil-
3). Cx arteri sag amplatz-1 guiding kateter ile kaniile edildi ve Cx arterinin total tikali oldugu izlendi (Sekil-4).
Lezyona 3,0*24 mm ilag salinimli stent implante edilerek reperfiizyon saglandi (Sekil-4) ve islem sonrasi hastanin
takibine koroner yogun bakim tnitesinde devam edildi. TARTISMA Cx arterinin sag sinUs valsalvadan kdken almasi
koroner anomaliler icerisinde sik gorilen bir anomalidir. Sag sinus valsalvadan ¢ikan Cx arterlerinin ateroskleroz
olusumu agisindan daha yUksek riske sahip oldugu gésterilmistir. Bu baglamda bu hastalar kronik koroner sendrom
ya da akut koroner sendrom kKlinikleriyle karsimiza gikabilirler ve bu hastalara koroner anjiografi yapilmasi
gerekebilir. Koroner anjiografi islemi sirasinda bu koroner anomalinin farkina variimamasi 6zellikle acil reperflizyon
gereken hastalarda yapilan islemin uzamasina, reperfiizyonun gecikmesine ve dolayisiyla olumsuz sonlanimlara
neden olabilir. Bununla beraber islem sirasinda uygun kateter se¢imi de bu hastalarda islem stresinin kisalmasi
ve islem basarisinin artmasi agisindan blytk 6neme sahiptir. SONUG ST-segment yikselmeli miyokard enfarktlsu
gegciren ve Cx arterinin gortntlilenemedigi durumlarda, Cx arterinin sag sinls valsalvadan gikabilecegi ve bu arterin
gérintilenmesinde sad amplatz kateterin kanilasyon igin uygun bir tercih olabilecegi akilda tutulmalidir.
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Sekil-1

Sekil-2

sekil-3

Sekil-4
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SB37

COViD-19 ENFEKSIYONU NEDENI ILE YOGUN BAKIMDA_MEKANiK VENTILATORE
BAGLI HASTALARDA RADYOLOJIK KARDiYOVASKULI;_R BELIRTECLERIN
YOGUN BAKIMDA KALMA SURESI VE MORTALITE UZERINE ETKISI

'FUAT POLAT, "MEHMET DOGRU, 'ISMAIL ATES
1SISLI KOLAN INTERNATIONAL HOSPITAL, ISTANBUL

AMAG: Kardiyovaskuler hastaliklarin ve kardiyovaskuler hastaliklar icin klinik risk faktorlerinin Covid-19
hastalarinin mortalitesini artirdigi bilinmektedir. Yogun bakim hastalarinda yapilan toraks BT incelemesinde izlenen
kardiyovaskler belirteglerin Covid-19 mortalitesi ile iligkisi ise arastiriimamistir.

GEREG VE YONTEM: Covid-19 enfeksiyonu nedeni ile yogun bakim Gnitesinde invaziv mekanik ventilasyonla
takip edilen 96 hasta calismaya dahil edildi. Tim hastalarin temel karakteristik 6zellikleri ile birlikte yogun bakim
yatisi dncesi yapilan toraks BT incelemesi retrospektif olarak analiz edildi. Toraks BT'de koroner kalsifikasyon,
aortik kalsifikasyon, kardiyotorasik oran, epikardiyal yag kalinligi ve perikardiyal sivi dansitesi incelendi. Calismanin
birincil sonlanimi torax BT de incelenen kardiyovaskuler bulgularin yogun bakim yatis stiresi ve mortalite ile iligkisini
belirlemekti.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 72+10,5'ti ve %33 kadin cinsiyet mevcuttu. Hastalarin timi favipravir ve
en az gunde tek doz antikoagulan tedavi aldi. Ortalama yogun bakim suresi 11 giindi (1-37). 96 hastanin %21,9'u
yogun bakim slrecinde 6ldi. Yogun bakim yatis slresi ile epikardiyal yag kalinhi§i arasinda pozitif anlamii
korelasyon saptandi (Korelasyon katsayisi r: 0.65). Lineer regresyon analizinde epikardiyal yag kalinhginda her bir
birim artisin yogun bakim siresini 2,7 gln artirdi§i saptandi (R2=0.42, p<0,001). Perikardiyal sivi dansitesi, koroner
kalsikasyon, aortik kalsifikasyon ve kardiyotorasik oran ile yogun bakim slresi arasinda anlamli iliski saptanmadi.
Lojistik regresyon analizinde toraks BT'de incelenen kardiyovaskiler bulgulardan hicbiriyle mortalite arasinda
anlamlr iliski saptanmadi.

SONUGLAR: Yogun bakimda invaziv mekanik ventilasyonla takip edilen Covid-19 hastalarinda Torax BT'de

bakilan epikardiyal yag kalinigi ile yogun bakim yatis stresi anlamli olarak iligkili bulunmustur. Mortalite ile toraks
BT'de incelenen kardiyovaskuler bulgular arasinda anlamli iliski saptanmamustir.
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EFFECT OF RADIOLOGICAL CARDIOVASCULAR MARKERS ON ICU STAY AND
MORTALITY IN PATIENTS FOLLOWED UP WITH MECHANICAL VENTILATOR IN
INTENSIVE CARE DUE TO COViD-19 INFECTION

OBJECTIVE: It is known that cardiovascular diseases and clinical risk factors for cardiovascular diseases increase
the mortality of Covid-19 patients. The relationship between cardiovascular markers observed in thorax CT
examination performed in intensive care patients and Covid-19 mortality has not been investigated.

MATERIALS AND METHODS: 96 patients who were followed up with invasive mechanical ventilation in the
intensive care unit due to Covid-19 infection were included in the study. The basic characteristics of all patients and
the thorax CT examination performed before intensive care unit (ICU) admission were analyzed retrospectively.
Coronary calcification, aortic calcification, cardiothoracic ratio, epicardial fat thickness and pericardial fluid density
were examined in thorax CT. The primary outcome of the study was to determine the relationship between
cardiovascular findings examined on thorax CT and mortality and length of stay in the ICU.

RESULTS: The mean age of the patients was 72+10.5, and 33% were female. All patients received favipravir and
at least once-daily anticoagulant therapy. The mean duration of intensive care was 11 days (1-37). 21.9% of 96
patients died during the ICU. A positive significant correlation was found between the length of stay in the intensive
care unit and epicardial fat thickness (correlation coefficient r: 0.65). In the linear regression analysis, it was
determined that each unit increase in epicardial fat thickness increased the intensive care unit duration by 2.7 days
(R2=0.42, p<0.001). No significant correlation was found between pericardial fluid density, coronary calcification,
aortic calcification and cardiothoracic ratio and duration of ICU. In logistic regression analysis, no significant
correlation was found between any of the cardiovascular findings examined in thorax CT and mortality.

CONCLUSIONS: Epicardial fat thickness measured in Thorax CT was found to be significantly associated with the

length of stay in the ICU in Covid-19 patients followed up with invasive mechanical ventilation in the intensive care.
No significant correlation was found between mortality and cardiovascular findings examined in thorax CT.
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SB38

COViD 19 M RNA ASISI SONRASI OLUSAN MYOKARDITIN MR GORUNTULEME
BULGULARI

'ERKAN SAHIN

1iZMIR EKONOMI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MEDICALPARK HASTANESI RADYOLOJI AD.

GIRIS VE AMAG: Covid 19 hastaligina kars! agilama halk saghgi icin hayati énemli ve faydalidir. Ancak agilar
potansiyel risk tasiyabilirler. Bu galismanin amaci Covid 19 m RNA asisi sonrasi gelisen Myokardit olgularinin
kardiyak MRG bulgularini sunmaktir. GEREC VE YONTEM: Bu retrospektif calismada merkezimizde 1 ocak 2021
— 31 aralik 2021 tarihleri arasinda Covid m RNA asisi sonrasi myokardit siiphesi ile kardiyak MRG inceleme yapilan
11 hasta degerlendirildi. Olgularin tamaminda bilinen bir hastalik ve daha énce gegirilmis Covid 19 anamezi yoktu.
Gorintllerin tamaminda T1, T2 haritalari, erken ve ge¢ gadolinyum gorintiiler ve diflizyon imajlar mevcuttu.
Gorintuler degerlendirilirken Lake Louise kriterleri kullanildi.

BULGULAR: 11 hastanin 4 inde myokardit bulgulari gérildd. Olgularin 3 G erkek 1 i kadin idi yas ortalamalari 23
idi. Tim vakalarda bulgular 2. Doz ag! sonrasi ortaya ¢ikmisti. MRG gdrintiilerinde T2 sekanslarda ddem, erken
ve geg kontrastli gortintilerde patoloji mevcuttu.

SONUC ve ONEM: Covid 19 m RNA asisi ve myokardit riski arsinda olasi pozitif bir iliski oldugunun farkinda
olunmalidir(1). MRG ile tani rahatga konulabilinir.

1 Chelala L, Jeudy J, Hossain R, Rosenthal G, Pietris N, White CS. Cardiac MRI Findings of Myocarditis After

COVID-19 mRNA Vaccination in Adolescents. AJR Am J Roentgenol. 2022 Apr;218(4):651-657. doi:
10.2214/AJR.21.26853. Epub 2021 Oct 27. PMID: 34704459.
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