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Bilimsel Program

19 Nisan 2024, Cuma

Pulmoner Emboli
Oturum Bagkanlari: Bahri AKDENIZ, Bahar

10.30 - 12.00 KURT
Panelistler: Murat MERIC, Aysegul
KARALEZLI, Hilal ERKEN
Bunu biliyormusunuz?
10.30-10.38 Pulmoner emboli YOAK kime, ne dozda
kullanalim? — Serhat EROL
10.38 - 10.45 Tartisma
Vaka 1 — Gebe pulmoner emboli ile gelirse
10.45-11.25 (15 dk sunum, 25 dk tartisma) — Zlleyha
BINGOL
Vaka 2 — Kanama riski yuksek hasta
11.25-12.00 pulmoner emboli ile gelirse (15 dk sunum,
20 dk tartisma) — Damla RAIMOGLU
12.00 — 13.30 Ogle yemegi
Romatologlar ve gogiis hastaliklari Kardiyoloji ve gégiis hastaliklari uzmanlari
uzmanlari i¢in ekokardiyografi icin kapillaroskopi
13:30-14.30 Oturum Baskanlari: Ahmet OMMA, Omag 13:30-14.30 Oturum Bagkanlari: Zeynep Pinar ONEN,
TUFEKCIOGLU Orhan KUCUKSAHIN
Ekokardiyografi — Burgak KILICKIRAN AVCI, Kapillaroskopi nedir? Romatolojide
13.30-13.50 Ozge OZDEN KAYHAN 13.30-13.40 kullanimi — Levent KILIG
Ekokardiyografi raporu degerlendirilmesi — ; . -
13.50-14.10  Burcak KILICKIRAN AVCI, Ozge OZDEN 13.40 - 13.50 :QSE",\T Lol Rt T
KAYHAN
Diger romatoloji disi hastaliklarda
14.10-14.30 Cevaplanmamis sorular 13.50 - 14.00 kapillaroskopi— Berna YURTTAS
Birlikte degerlendirelim — Duygu Temiz
UL KARADAG, Alper SARI, Mustafa ERDOGAN
14.30-14.50 Kahve arasi
Pulmoner goriintiileme
14.50 - 16.00 Oturum Bagkanlari: Muhammet CINAR,
Meral KAYIKCIOGLU, Ozlem KUMBASAR
Akciger grafisi / Bilgisayarl tomografi:
14.50 - 15.20 Parankimal goriintiileme — Gamze
DURHAN
Akciger grafisi / Bilgisayarl tomografi:
15.20-15.50 Vaskuler géruntileme — Caglar UZUN
15.50 - 16.00 Tartisma
16.00 - 16.50 Uzmanina danis oturumu
16.00 — 16.10 Vaka 1 — Akciger grafisi / Bilgisayarli

tomografi — PAH — Aslihan Glriin KAYA



16.10 - 16.20
16.20 - 16.30
16.30 - 16.40
16.40 - 16.50
16.50-17.10

Vaka 2 — Akciger grafisi / Bilgisayarli
tomografi — KTEPH — Sehnaz OLGUN
YILDIZELI

Vaka 3 — Akciger grafisi / Bilgisayarli
tomografi — interstisyel Akciger Hastalig
(UIP) = Burcu TURAN

Vaka 4 — Akciger grafisi / Bilgisayarli
tomografi — BT interstisyel Akciger Hastaligi
(NSIP) — Elif ERGULBEZER

Vaka 5 — Akciger grafisi / Bilgisayarli
tomografi — Pulmoner Veno-Okluzif
Hastalik — Sena SERT

Kahve arasi

17.10 - 18.00
17.10-17.20
17.20-17.30
17.30-17.40
17.40-17.50
17.50 - 18.00

ADHAD - Sozlii bildiriler
Oturum Bagskanlari: Tarik KIVRAK, Gilfer
OKUMUS

KTEPH ve AFAS ile Takipli Hastada Gelisen
Akut Pulmoner Emboli — Glilce Cansu Serin

Kronik Bobrek Hastaligi Zemininde Gelisen,
Geng KTEPH Olgusu — Coskun Ardan Sener

Diffuiz Bliylik B Hhiicreli Lenfomada R-chop
Tedavisi Sonrasi Gelisen Pulmoner
Venookliziv Hastalik Olgusu — Giilce Cansu
Serin

Her Emboliye Bagl Pulmoner
Hipertansiyon, Kronik Tromboembolik
Pulmoner Hipertansiyon mudur? — irem
Aras

Pulmoner Tromboemboli Arastirmasinda
Tek Basina Akciger Perflizyon SPECT
Gorintilemesinin Klinik Anlami Var mi? —
Seckin Bilgic

*S6zel sunum siiresi her bildiri icin “8 dakika sunum + 2 dakika soru-cevap” olmak tizere toplam 10 dakikadir.



20 Nisan 2024, Cumartesi

Acilig
Serdar KUCUKOGLU, Ali AKDOGAN

08.30 - 08.45

08.45 - 10:00

08.45 -09.00

09.00-09.30

09.30-10.00

10.00-10.15

10.15-11.30

10.15-10.30

10.30-11.00

11.00-11.30

11.30-13.00

13.00 - 14.15

13.00-13.15

13.15-13.45

13.45-14.15

14.15-14.30

Pulmoner hipertansiyon dosyasi
Oturum Baskanlan: Serdar KUCUKOGLU,
Timugin KASIFOGLU

Panelistler: Murat INANC, Zeynep PINAR
ONEN

Bunu biliyor musunuz? PAH siiphesi olan
hastada hangi otoantikorlar bakiimal? —
Enes YAYLA

Vaka-1 (15 dk sunum, 15 dk tartisma) —
Omer ULUDAG

Vaka-2 (15 dk sunum, 15 dk tartisma) —
Mehmet KAPLAN

Kahve arasi

Pulmoner hipertansiyon dosyasi: KTEPH
Oturum Baskanlari: Mehmet AKBULUT,
Bedrettin YILDIZELI

Panelistler: Tamer SAYIN, Nese
DURSUNOGLU, Fatma ALIBAZ

Bunu biliyor musunuz? Antifosfolipid
antikorlara ne zaman / nasil bakilmali? —
Bahar ARTIM ESEN

Vaka-1 (15 dk sunum, 15 dk tartisma) —
Burcu TURAN

Vaka-2 (15 dk sunum, 15 dk tartisma) —
Busra FIRLATAN
Ogle yemegi

Pulmoner hipertansiyon dosyasi: Grup 3
Oturum Bagkani: Gilfer OKUMUS, Ayse
CEFLE

Panelistler: Ali AKDOGAN, Oguz UZUN,
Ahmet Kaya BILGE

Bunu biliyor musunuz? Diflizyon kapasitesi
nasil degerlendirilir? — Sermin BOREKCI

Vaka-1 (15 dk sunum, 15 dk tartisma) —
Senar SAN

Vaka-2 (15 dk sunum, 15 dk tartisma) —
Serap ARGUN BARIS

Kahve arasi

14.40 - 15.55

ADHAD - Pulmoner hipertansiyon
dosyasi: Grup 2

Oturum Baskani: Bahri AKDENIZ, Serdar
KUCUKOGLU

Panelistler: Murat MERIC, Berkay EKICi,
Tarik KIVRAK



15.55-16.15
16.15-17.55
16.15-16.25
16.25-16.35
16.35-16.45
16.45 - 16.55
16.55-17.05
17.05-17.15
17.15-17.25
17.25-17.35

Bunu biliyor musunuz? Sivi yiikleme testi

14.40-14.48 nasil, kime yapalim? — Baris KAYA
14.48 - 14.55 Tartisma
Vaka-1 Pre-post kapiller vaka (PVR
14.55 - 15.25 yuksek, PAH ilaci baslansin mi?) — Volkan
KOZLUCA
15.95 — 15.55 Vaka-2 Pre-post kapiller vaka (LVAD

takildi , PVR ne oldu?) — Burcu YAGMUR
Kahve arasi

Sistemik skleroz & ADHAD Ortak Sozlii bildiriler
Oturum Bagkanlari: Ahmet Merih BIRLIK, Servet AKAR, Siimeyye GULLULU

Sistemik Skleroz Hastalarinda Dispne Etiyolojisinde Grup 2 Pulmoner Hipertansiyon — irem Miige Akbulut

Tersiyer Bir Merkezde Akut Pulmoner Tromboemboli Hastalarinda 28 glinliik Mortalitenin Olasi
Ongordiiriiciilerinin Arastirilmasi — Giirkan is

Sistemik Skleroz iliskili Pulmoner Arteriyel Hipertansiyona Genel Bir bakis — Ulusal Saglik Sistemi Verileri —
Hasan Satis

Sistemik Sklerozda Sol Ventrikul Diyastolik Disfonksiyonun ve/veya Kardiyak Otonomik Disfonksiyonun Doku
Oksijenizasyonu Uzerine Etkisi- Gdzde Sevgi Kart Bayram

Sistemik Skleroz ve Primer Raynaud Sendromunda Anjiotensin 1-7, Alamandin, Mrgd Dizeyleri —
Alper Demirkol

Sistemik Sklerozlu Hastalarinin Solunum Fonksiyon Testlerine Uyumu — Gl Sandal Uzun

Pulmoner Hipertansiyonu olan Sistemik Sklerozlu Hastalarda Mortalite ve iliskili Faktérler, Tek Merkez
Analizi — Shirkhan Amikishiyev

Pulmoner Hipertansiyonlu Behget Hastalarinin 5 Yillik izlemi — Mustafa EKIiCi

*S6zel sunum siiresi her bildiri icin “8 dakika sunum + 2 dakika soru-cevap” olmak tizere toplam 10 dakikadir.



Salon B

08.45-10.10

08.45-08.53
08.53 - 09.00
09.00-09.35
09.35-10.10

Kahve arasi

10.25-12.15

10.25-10.33
10.33-10.40
10.40-11.15
11.15-11.50

11.50-12.15

12.15-12.35

21 Nisan 2024, Pazar

ADHAD - Pulmoner hipertansiyon dosyasi: Konjenital 2
Oturum Bagkanlari: Ercan TUTAR, Dilek Cilek YILMAZ
Tartismacilar: Caglar Emre CAGLAYAN, Utku Arman ORUN, Serdar KULA

Bunu biliyor musunuz ? Major aortikopulmoner arterler (MAPCA) nedir? — Ebru AYPAR
Tartisma
Vaka-1 (15 dk sunum, 20 dk tartisma) — Umit Yasar SINAN

Vaka-2 (15 dk sunum, 20 dk tartisma) — Ayse YILDIRIM

ADHAD - Pulmoner hipertansiyon dosyasi: Konjenital 2
Oturum Bagkani: Dursun ALEHAN, Giilten TACOY
Tartismacilar: ilkay ERDOGAN, Serkan UNLU

Bunu biliyor musunuz ? Trikiispit yetmezligi pulmoner hipertansiyon igin kesin bulgu mudur? — ibrahim ECE
Tartisma

Vaka-1 Eriskin opere Fallot hastasi (15 dk sunum, 20 dk tartisma) — Tayfun UCAR

Vaka-2 Eriskin hastasi opere + rezidiiel TY (15 dk sunum, 20 dk tartisma) — Ozden Seckin GOBUT

Tartisma

Akilci flag Kullanimi — Giilfer OKUMUS
Kapanig

Sistemik Skleroz Sempozyumu ile ortak oturumlar sari ile isaretlenmistir.



Sozel Bildiriler
SS-01

KTEPH ve AFAS ile Takipli Hastada Gelisen Akut Pulmoner Emboli
Glilce Cansu Serin, Serhat Erol
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gégiis Hastaliklari Ana Bilim Dali

Giris: Pulmoner emboli(PE) sonrasinda hastalarda kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) gelisebilmektedir.
Antifosfolipid antikor sendromu(AFAS) gibi trombofiliye yatkinlk yaratan durumlarda mevcut antikoagiilan tedaviye ragmen akut
PE meydana gelebilmektedir.

Olgu: Bilinen ek hastaligi olmayan 41 yasinda kadin hasta nefes darligi sikayeti ile klinigimize basvurdu. Hastaya akut pulmoner
emboli teshisi konuldu. Pulmoner emboli etiyolojisi arastirilirken génderilen genetik analizleri sonucunda Ugll antikor pozitifligi
gorilmesi tzerine hastaya AFAS tanisi konuldu. Covid doneminde oldugu icin cerrahiye yonlendirilemedi. Sag kalp kateterizasyonu
yapildi. Riociguat ve kumadin tedavileri baslandi. Yaklasik 2 yildir klinik, radyolojik ve labaratuvar bulgulari stabil seyreden hastanin
takibinde nefes darligi, hafif desatiirasyon disikligl ve d-dimer yiksekligi olmasi nedeniyle ¢ekilen pulmoner BT anjiografide
akut pulmoner emboli saptandi.

Sonug: Sistemik lupus eritromatozus tanisi olan hastalarda pulmoner emboli tedavisinde kumadin dnerilmektedir. Ancak kumadin
her zaman etkin dozda olmamaktadir. Bu sebeple rekirren emboli riski mevcuttur. Hasta klinik olarak bozulursa kronik emboli
zemininde akut pulmoner emboli distinilmelidir.



$S-02

Kronik Bobrek Hastaligi Zemininde Gelisen, Gen¢ KTEPH Olgusu

Coskun Ardan Sener, Gédiis Hastaliklari Anabilim Dali, Dokuz Eyliil Universitesi, [zmir, Tiirkiye
Bahri Akdeniz, Kardiyoloji Anabilim Dali, Dokuz Eyliil Universitesi, izmir, Tiirkiye

Can Seving, Gédiis Hastaliklart Anabilim Dali, Dokuz Eyliil Universitesi, izmir, Tiirkiye

Ece Kagaroglu, G6diis Hastaliklari Anabilim Dali, Dokuz Eyliil Universitesi, izmir, Tiirkiye

Girig: Kronik bobrek hastaligi ve son dénem bdbrek hastaligi olan hastalarda, %30-50 siklikta 'agiklanamayan pulmoner
hipertansiyon' (Grup 5) gelistigi bildiriimektedir. Biz de KTEPH tanisi ile pulmoner endarterektomi operasyonu yapilip sonrasinda
kronik bodbrek hastaligi nedeni ile renal transplantasyon yapilan, izleminde KTEPH bulgularinda niiks gelisen olgumuzu; bdbrek
hastaligi ve pulmoner hipertansiyon iliskisi agisindan sunmayi planladik.

Olgu: 31 yas kadin hasta, 4 yildir kronik bobrek yetmezligi tanisiyla diizenli hemodiyaliz tedavisi almakta idi. Nefes darliginda artis
olmasiyla basvuran hastanin gekilen pulmoner BT anjiyografisi; her iki akciger alt lobda segmenter, subsegmenter dallarda kronik
pulmoner emboliyi disiindiren stipheli limen i¢i dolum defektleri, vaskiiler yapilarda incelme izlenmistir seklinde raporlandi
(Resim 1). Hastaya yapilan transtorasik ekokardiyografide (TTEKO) pulmoner arter basinci (PABs) 70 mmHg saptandi ve KTEPH
(Grup 4 pulmoner hipertansiyon) tanisi konuldu. Olguya Riociguat ve Kumadin tedavileri

baslandi. Nefes darligi yakinmasi devam eden ve takiplerinde TTEKO ile PABs 90 mmHg 6l¢ililen hastaya pulmoner endarterektomi
islemi yapildi. Bir yil sonrasinda hastaya canlidan bobrek nakli

islemi de yapildi. Yapilan islemlere ragmen tekrar artan nefes darligi sikayetiile bagvuran hastada TTEKO ile PAB 100 mmHg olguldi.
Macitentan tedavisi eklenmesi planlandi, ancak olgu Macitentan’i tolere edemedigi icin kullanilamadi. Yapilan kontrol pulmoner
anjiyografide sag ve sol pulmoner arter ve dallarindaki okliizyonlar, tromboendarterektomi éncesi pulmoner anjiyografi ile benzer
bulundu (Resim 2). Hastaya yeniden tromboendarterektomi islemi yapilmasi dislintld ancak riskli oldugu igin yapilmadi.

Sonug: Kronik bobrek hastaligi olgularinda gelisen KTEPH, pulmoner hipertansiyona yol agabilecek faktérlere yénelik cerrahi
tedavilere (bdbrek transplantasyonu, karotis endarterektomi) ragmen direngli

seyredebilmekte ve niiks olabilmektedir

Anahtar Kelimeler: KTEPH, pulmoner hipertansiyon,bdbrek yetmezligi, karotis endarterektomi

Resim 1: Her iki akéiéer alt lobda segmenter, subsegmenter dallarda kronik pulmoner emboliyi diistindiren siipheli limen igi
dolum defektleri

Resim 2: Pulmoner anjiyografide sag ve sol pulmoner arter ve dallari okliide gériinimde



SS-03

Diffiiz Biiyiik B Hhiicreli Lenfomada R-chop Tedavisi Sonrasi Gelisen Pulmoner Venookliiziv Hastalik Olgusu
Sila Begiim Gélciik’, Elif irem Engiir ?, Giilce Cansu Serin ', Volkan Kozluca?, Tiirkan Seda Tan Kiirkli?, Zeynep Pinar Onen?, Ozlem
Ozdemir Kumbasar®

1: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi G6giis Hastaliklari ABD

2: Ankara liniversitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ABD

Giris: Pulmoner Venookliziv hastalik (PVOH), post-kapiller pulmoner venillerde intima kalinlasmasi ve remodelling ile pulmoner
hipertansiyona(PH) neden olan, Grup 1 PH grubunda yer alan nadir bir hastalktir.

PVOH idiopatik olarak veya altta yatan bir hastaliga ikincil olarak ortaya gikabilir. Allojenik hematopoetik kék hiicre nakli ve baz
ilaglar PVOH gelisimi igin risk olusturabilmektedir.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta, , MMRC-3 diizeyinde nefes darlig, kuru dksiriik ve ortopne yakinmasi ile klinigimize Aralik 2023 ‘de
basvurdu. Oda havasinda alinan arter kan gazinda PaO, 40 mmHg saptanan hastanin, fizik muayenesi normaldi. Hastanin
laboratuvar tetkiklerinde NT-ProBNP 2856 pg/mL, Hb 9.5 g/dL, D-dimer 464 ng/mL bulundu, diger tetkikleri normaldi. Cekilen
toraks BT’sinde pulmoner arterlerde ileri derecede genisleme, sag kalp bosluklarinda dilatasyon ile parankimde yamali buzlu cam
alanlari ve interlobdler septal kalinlagmalar(Resim 1) izlendi. Bu bulgularin Nisan 2023 BT sinde bulunmadig géralda.

Hastanin dykisiinden Mart 2023’te sol inguinal bolgede sislik sikayeti ile gittigi merkezde 47+XXY kromozom anomalisi saptandigl
ve “Diffliz Blyuk B Hicreli Lenfoma” tanisi aldigi, Mayis 2023’te R-CHOP tedavisi baslandigi, 3 kiir uygulama sonrasi primer
refrakter hastalik kabul edilerek kurtarici KT (R-DHAP)verildigi, ardindan Eyliil 2023'te otolog kok hiicre nakli yapildigi, inguinal
bolgeye 18 kez RT uygulandigi 6grenildi.

EKO’sunda sPAB 75 mmHg, triklispitj jet hizi :3.87 m/s, TAPSE :2.1 cm, 2. derece trikispit yetmezlik vardi, sol ventrikil hareketleri
normal olarak degerlendirildi. Pulmoner BT anjiyografi, V/P sintigrafisinde pulmoner emboli ile uyumlu bulgu saptanmadi. 6 dakika
yurime testinde anlamli fonksiyonel bozukluk (spo2 99>75, BORG 6>9) saptanan hastanin solunum fonksiyon testlerinde, ciddi
diflizyon diistkligi ve restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu saptandi. Solunum kas fonksiyonlari USG, MiP ve MEP
Olciimleri ile degerlendirildi, normal oldugu goérildi. Yapilan sag kalp kataterizasyonunda o-PAB 31 mmHg, PVR:2.63 WU,
pulmoner wedge basinct 9mmHg, RV: 55/1/19 mmHg 6lguldi, prekapiller pulmoner hipertansiyon ile uyumlu bulundu. Oksijensiz
kalmayi hasta tolere edemediginden, saturasyon olglimleri oksijen altinda alindi, kardiyak debi ile iliskili sonug suboptimaldi.
Pulmoner 6dem ile uyumlu bulgulari nedeniyle yatisi boyunca diliretik ve oksijen destek tedavisi ile takip edildi.

Kardiyoloji ve Radyoloji goriisti de alinarak hasta Siklofosfamid iliskili pulmoner venookluziv hastalik olarak degerlendirildi. Hastaya
sildenafil 1x20mg olarak baslandi, yakin takip ile dozu 3x20 mg’a ¢ikildi. BNP degeri 602’ye gerileyen, ilaci tolere eden hasta taburcu
edildi.

Sonug: PVOH nadir ve kétl prognozlu bir tablodur, kesin tanisi biyopsi ile konulsa da yiksek risk nedeniyle yapilmaz. Hastamiz
ciddi hipoksemisi, sag kalp kateteri ve BT bulgulari ile PVOH uyumlu degerlendirilmistir. Siklofosfamid PVOH gelisimi ile
iliskilendirilen bir ilagtir; hastamizda tablo lenfoma tedavisi sonrasi gelismis ve siklofosfamide bagli oldugu diisiiniilmistir. Tedavisi
zor ve tartismali olan PVOH’da bazen PAH spesifik tedaviye yanit alinabildigi bildirildigi icin hastaya tedavi baslanmis ve kismen
yanit alinmistir.
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SS-04

Her Emboliye Bagh Pulmoner Hipertansiyon, Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon mudur?
irem Aras, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gé§iis Hastaliklari Anabilim Dali

Elif Selcuk, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gégiis Hastaliklari Anabilim Dali

Zeynep Pinar Onen, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi G6giis Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: Kist hidatik, Echinococcus granulosus’un larva formunun sebep oldugu gelismemis ve gelismekte olan tlkelerde yaygin bir
saglik sorunu olan dnemli bir paraziter hastaliktir. Akcigerler en sik tutulan ikinci organ sistemidir. Kist hidatik hastalgi siklikla
asemptomatik olmakla birlikte hastaligin seyrine gore gesitli komplikasyonlar gorilebilir. Pulmoner emboli oldukg¢a nadir goralar
ve tanida radyolojik yontemler yol gostericidir. Biz de kist hidatige bagl non trombotik pulmoner emboli iliskili grup 4 pulmoner
hipertansiyon tanisi koyulan olgularimizi paylagmak istedik.

Olgular: ilk olgumuz, 28 yasinda kadin hasta, yaklasik on yil énce perikarda invaze kist hidatik tanisi almis. Bu sebeple yapilan
cerrahi operasyon sirasinda kist hidatigin pulmoner artere de invaze oldugu izlenmis ve pulmoner artere yapilan miidahale
sirasinda, sag ana pulmoner arter riiptlre olmus. Pulmoner arterin primer cerrahi onarimi sonrasinda takiplerinde hastada, yapilan
transtorasik Doppler ekokardiyografi (EKO) ve pulmoner bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi tetkikleri ile (Tablo 1) kist hidatigin
pulmoner embolisine sekonder grup 4 pulmoner hipertansiyon gelistigi bulundu. Olasi 6limcil komplikasyonlari nedeniyle
yeniden pulmoner cerrahi planlanmayan hastaya, guanilat siklaz aktivatorii olan riosiguat tedavisi baslandi. Klinik laboratuvar
takipleri sirasinda tip | solunum yetmezligi gelisen hastaya medikal tedavi yaninda uzun sireli oksijen tedavisi de eklendi. Hasta
halen fonksiyonel sinif llI-1V, oksijen destegine ihtiya¢ duyan egzersiz kisitlamasi, hemodinamik olarak orta riskli ve gériintiileme
olarak kardiyak ve pulmoner sekel degisiklerle izlenmektedir.

ikinci olgumuz, 68 yasinda kadin hasta, akciger kist hidatigi tanisiyla takip edilirken 2012 yilinda pulmoner BT anjiyografi ve
ventilasyon perflizyon sintigrafisi ile pulmoner emboli tanisi aldi. Hastada kronik non-trombotik pulmoner emboli iliskili grup 4
pulmoner hipertansiyon tanisi ile pulmoner endarterektomi yapildi. Hastanin klinik laboratuvar takiplerinde pulmoner arter
anevrizmasi olmasi goriildi (Sekil 1). Hastanin tedavisi kilavuzlara gére diisiik molekiil agirlikli heparin seklinde diizenlendi. ilk
olguda oldugu gibi hasta diizenli araliklarla radyolojik ve klinik agidan takip edilmekte, antikoagilan tedavilerini almaktadir (Sekil
2).

Sonug: Kist hidatik, primer tutulum ya da sekonder yayilimi ile her organi tutabilen bir hastaliktir ve ne yazik ki pulmoner arter
yerlesimi fatal seyirli olabilir. Kist hidatik 6ykisi olan her hastada klinik, pulmoner tutulumu disindirdiginde gorintiileme
yontemleri taniyl dogrulama/dislama kriteri olarak mutlaka kullanilmalidir. Doppler EKO ise ikincil grup 4 pulmoner hipertansiyon
taramasi igin olmazsa olmaz yéntemler arasindadir. Bu iki olgu ile her yasta ve ileri evrede kist hidatik tutulumunun hala
toplumumuzda ve diinyada akla gelmesi gerektigini hatirlatmak istedik.

Tablo 1: EKO bulgulari

Sag atriyum alani 24,6 cm?

sPAB 90 mmHg

TrikUspit jet akim hizi 4,59 m/sn

Vena cava inferior (VCI) gapi 2,7 cm

VCl solunumla degisikligi yok

Ejeksiyon fraksiyonu % 61

Kalp kapak bozukluklari 2-3 derece pulmoner yetmezlik ve 4 derece trikispit yetmezlik
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SS-05

Pulmoner Tromboemboli Arastirmasinda Tek Basina Akciger Perfiizyon SPECT Goriintiilemesinin Klinik

Anlami Var mi?
Segkin Bilgi¢
Niikleer Tip, Sirnak Devlet Hastanesi

Amag: Basta KTEPH olmak lzere akciger tromboemboli (PTE) slreglerini arastirmada yeni kilavuzlar yalnizca perfiizyon SPECT (3
boyutlu perfiizyon gorintlsinin tomografisi) kullanimini ilk basamakta dnermektedir. Uzun yillar yalnizca 3. Basamak
hastanelerde yapilan ventilasyon/perflizyon sintigrafisi, pandemi déneminde ventilasyon yapilamamasi nedeniyle yalnizca
perflizyon SPECT halini almis. Kimi kilavuzlar sadece perfiizyon SPECT goériintiisi ile hastalarin degerlendirilebilecegini, gereklilik
halinde ventilasyon yerine BT ile korele edilebilecegini belirtmistir [1, 2]. Bu galismada 2. Basamak hastanelerde yalnizca akciger
perflizyon SPECT goriintileme ile hangi oranda definitif tani koyulabilecegini arastiracagiz.

Materyal ve metod: Ocak 2022 ile Subat 2024 tarihleri arasinda 42 hastanin katildigi calismamizda hastalarimiz 5 mCi Tc99m-MAA
molekllli supine pozisyonda cihazda uygulanmistir. 30 saniye planar (2D) gorintiinin ardindan 12 dakikalik SPECT (3D)
goruntileme yapilmistir. Cihazin BT flizyonu olmamasi nedeniyle, hasta gorintileri degerlendirildikten sonra defekt izlenen
hastalardan korelasyon igin farkl bir Bilgisayarli Tomografi cihazindan kontrastsiz non-diagnostik toraks BT gorintiist alinmistir.
Perflizyon defektleri kama (tipik) ve atipik seklinde siniflandiriimis olup BT karsiliklari ile uyumlu oldugu takdirde anlaml olarak
kabul edilmistir. Calismamiz MSKCC siniflandirmasina gore degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin %43’0 kadindir. Ortanca yas 53’tlr. Hastalarin %52.4’tinde perfiizyon defekti izlenmemistir. Perfiizyon defekti
izlenen hastalarin %21.4’lUnde 5 ve Uzeri tipik kama defekt izlenmis olup alinan BT korelasyonunun ek bir katkisi gozlenmemistir.
Hastalarin %4.8'inde 1 adet, %11.9’unda 2 adet, %4.8’linde 3 ve %4.8'inde 4 adet perfiizyon defekti gdzlenmektedir. Hastalarin
%47,6’sinda BT korelasyonu yapilirken, bu goriintilemelerde hastalarin %14.3’linde akciger perflizyon SPECT goruntilemesinde
izlenen non segmenter — atipik defektlerin emboli disi nedenleri dogrulanmustir. ilgili sonuclar klinisyenler ile takip edilmis ve 2
ayhk takip sonrasinda dogrulanmistir.

Sonug: Hastalarin %88.1’ine klinik agidan faydali sonuglar veren “Yalnizca akciger perfiizyon SPECT”, PTE ayirici tanisi igin gama
kamera bulunan tim merkezlerde kolayca uygulanabilir bir tetkiktir. Ventilasyonun mimkiin olmadig tlkemizdeki ¢ok sayida
merkezinde, efektif bir sekilde PTE hastalarin biliylik ¢ogunlugu tetkik edilebilecek ve yalnizca yiksek riskli hastalarin st
merkezlere bagvurmasini saglayacaktir[3].

1. Le Roux, P.Y., G. Le Gal, and P.Y. Salaun, Lung scintigraphy for pulmonary embolism diagnosis during the COVID-19
pandemic: does the benefit-risk ratio really justify omitting the ventilation study? Eur J Nucl Med Mol Imaging, 2020. 47(11): p.
2499-2500.

2. Roux, P.L., et al., Lung Scintigraphy for Pulmonary Embolism Diagnosis in COVID-19 Patients: A Multicenter Study. J Nucl
Med, 2022. 63(7): p. 1070-1074.
3. Le Roux, P.Y,, et al., Pulmonary Scintigraphy for the Diagnosis of Acute Pulmonary Embolism: A Survey of Current Practices

in Australia, Canada, and France. J Nucl Med, 2015. 56(8): p. 1212-7.
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SS-06

Sistemik Skleroz Hastalarinda Dispne Etiyolojisinde Grup 2 Pulmoner Hipertansiyon
irem Miige Akbulut, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD, ANKARA
Haci Ali Kiirklii, Ankara Etlik Sehir Hastanesi Kardiyoloji AD, ANKARA

Giris: Sistemik skleroz primer pulmoner hipertansiyon ve grup (¢ pulmoner hipertansiyona sebep olan énemli bir bag doku
hastaligidir. Dispne etiyolojisini arastirinken prekapiller PHT sebepleri ekarte edilirken bu hastaligin diastolik disfonksiyona da
sebep oldugu ve diyastolik disfonksiyonu belirleyen ekokardiyografik parametrelere de dnem verilmesi gerekmektedir.

Metot ve Sonug: Sistemik skleroz tanisi alan ve nefes darligi sikayeti ile tetkik edilen 19 (yas: 56+ 6) hasta calismamiza dahil
edildi. Transtorasik ekokardiyografi degerlendiriimesinde pulmoner hipertansiyon saptanmayan sag kalp bosluklari normal olan
ve interstisyel akciger tutulumu olmayan bununla birlikte nefes darligi sikayeti olan 19 hastanin demografik, klinik ve
ekokardiyografik verileri degerlendirildi. Hastalarin 5’inde NYHA Il dispne 11’inde NYHA Il dispne ve 3’Ginde NYHA sinif IV dispnesi
mevcuttu. Sadece 12 hastanin TR jet velositesi 6lglilebildi. NT-proBNP degeri 189,1+208,7 pg/ml hafif yiksek olan hastalarin sol
ventrikil global longitudinal strain (LV GLS %: -15,4+2,3) ve sol atriyal rezervuar strain (%23,813,3) degerlerinde belirgin bozulma
saptandi.

Tartisma: Sistemik skleroz (SSc), otoantikorlarin tretimi ve hiicre disi matriks birikiminin artmasiyla iliskili olduk¢a heterojen bir
hastaliktir. SSc tiim organizmayi etkilese de prognozu temel olarak kardiyovaskiiler hasarla baglantihdir. Birgok ¢alismada , bu
hastalardaki pulmoner basingtaki artisin blylk bir kisminin, sol ventrikiildeki bozulmaya atfedilebilecegini, post-kapiller basingtaki
artisin genellikle kalp kateterizasyonunda belirgin olmadigini, ancak egzersiz ekokardiyografi sirasinda veya sivi yikleme testi ile
ortaya ¢ikabilecegini gostermektedir. Sol ventrikil diyastolik fonksiyon bozuklugu baslangicta temel olarak miyokardiyal fibrozise
atfedilmesine ragmen, bu sistolik fonksiyon bozuklugu ayni zamanda fokal iskemiyi indikleyebilen ve artmis fibrozis ve diyastolik
fonksiyon bozukluguna katkida bulunabilen tekrarlayan vazospazm ataklari ve azalmis vazodilator rezervi ile birlikte yaygin
mikrovaskdler tutulum ile de iliskili olarak gosterilmistir.

Sonug: Diyastolik fonksiyon bozuklugu sistemik skleroz hastalarinda siktir ve bu hastalarda nefes darligininim énemli bir sebebini
olusturmaktadir. Sistemik skleroz hastalarinda korunmus EF kalp yetmeazligi varliginda prognozun kétl oldugu bilinmektedir. Bu
hastalarda diyastolik fonksiyonlarin ileri ekokardiyografik parametreler ile degerlendirilmesi dogru tani ve tedavi igin
gerekmektedir.

Tablo 1
Degiskenler N=19
Yas 56+ 6
Kadin(%) %78
NYHA 2/3/4 5/11/3
NT-proBNP (pg/ml) 189,1+208,7
Ekokardiyografi
LVEDD mm 49,615,1
LVESD mm 28,414,5
EF (%) 58+3,5
E m/sn 0,71+0,25
E/A 0,7910,21
E/e’ 14,5+4,8
TAPSE mm 23,51£3,6
LAVi ml/m2 33,3%7,1
TRj et velositesi 2,1+0,57
LV GLS % -15,412,3
LA reservuar strain % 23,813,3
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SS-07

Tersiyer Bir Merkezde Akut Pulmoner Tromboemboli Hastalarinda 28 giinliik Mortalitenin Olasi

Ongérdiiriiciilerinin Arastiriimasi
Giirkan Is, Hilal Erken
Etlik Sehir Hastanesi, Ankara

Giris ve amag: Pulmoner emboli (PTE), cok farkli semptom ve klinik bulgularla ortaya ¢ikabilen bir hastaliktir. Gecikmis tani ve
tedavi mortalite ve morbiditenin artmasina neden olabilir. Bu hastalarin erken teshis edilmesi ve yiiksek riskli hastalarin tespit
edilmesi hastalarin yonetimi agisindan 6nem arz etmektedir. Genel olarak PTE, tedavi edilmedigi takdirde ylizde 30'a varan genel
olim oraniyla iliskilidir; bu oran antikoagilasyonla tedavi edilenlerde ylizde 2 ila 11'dir.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif ¢alismaya akut PTE ile acil servise bagvuran toplam 312 hasta dahil edildi. Hastalar 28 giin
icinde eksitus olanlar ve hayatta olanlar olmak Uzere iki gruba ayrildi. Hastalarin baslangic demografik bilgileri, ekokardiyografik
verileri ve hastane igi takip verileri hastane kayitlarindan elde edildi ve retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 28.glinde hayatta kalan hastalarin yas ortalamasi 68.9+17.3; eksitus grubunun yas ortalamasi 66.8+16.6 idi; her iki grupta
da kadin cinsiyet orani %45 idi. Ortalama sPESI skoru 1 ve lizerinde olan hasta sayisi; yasayan grupta 8 (%3) iken eksitus grubunda
25 (%61) idi. Massif PTE ile basvuran hasta sayisi yasayan grupta 63 (%23) iken, eksitus grubunda 22 (%53) idi. iki grupta da
trombolitik tedavi uygulama orani benzerdi. Laboratuvar verileri agisindan incelendiginde eksitus grubunun basvuru troponin
degeri yasayan gruptan anlamli derecede yiiksekti (475(7-9300) vs . 81(3-8632),p<0.001). Tablo 1.

iki grup arasinda anlamli farklihga sahip parametreler Lineer regresyon analizi ile incelendiginde, en yiiksek anlamliliga sahip
parametrenin sPESI skorunun >1 olmasi oldugu goérildi (beta: 0.603, p<.001), ikinci anlamliliga sahip parametrenin basvurudaki
troponin degeri oldugu gorildi (beta: 0.123,p:0.006).Tablo 2

Tartisma: Bu retrospektif ¢alismada sPESI skorunun 1 ve lizerinde olmasinin mortaliteyi en ¢ok 6n gordiren parametre oldugu
dikkati cekmektedir.Ayrica mortal seyreden grupta masif PTE ile prezentasyonun daha ¢ok gorildigi ancak aksine iki grupta
trombolitik tedavi uygulanmasi oraninin benzer oldugu goriilmistir. sPESI skorunun 6n gordiricigi PTE tani ve tedavi
kilavuzlarinin énerileriyle tutarli olmustur. Ancak giinlik pratikte PTE tedavi 6nerilerinin giincel tedavi kilavuzlari ile paralel
gitmedigi, trombolitik tedavinin gerektigi 6l¢ciide uygulanmadigi dikkati cekmektedir. Gelecek prospektif ¢calismalarla bulgularimiz
desteklenebilir.

Tablo 1. 28.glinde yasayan ve mortalite goriilen gruplarin verilerinin karsilastiriima tablosu

Parametreler 28. giinde yasayan (271)(%87) 28 giin iginde 6liim (41)(%13) P degeri
Yas 68.9+17.3 66.8+16.6 0.466
Kadin cinsiyet 122 (%45) 17 (%45) 0.737
Glukoz 140.8+73.6 146162 0.939
Kreatinin 1.11(0.29-8.8) 0.97(0.3-1.8) 0.660
WBC 10.3+4.4 13.148.5 0.001
Hemoglobin,g/dL 12.6+2.3 11.1+2.2 <0.001
Platelet 261+116 343+165 <0.001
Troponin 81(3-8632) 475(7-9300) <0.001
BNP 567(12-13220) 1234(12-9855) 0.015
D-dimer 4321(1234-21000) 4567(2000-9876) 0.263
CRP 8(1-56) 9(2-32) 0.223
laktat 2 (0.28-26) 1.9 (0.4-8) 0.874
SPESI >1 8 (%3) 25 (%61) <0.001
SPAB (mmHg) 49+12.9 53+11.7 0.028
Nabiz 91.6 £19.6 98.6+ 19 0.041
Solunum sayisi 18.615.1 18.3+4.4 0.804
Oksijen Saturasyonu 92.5+4.5 91.5+4.8 0.211
Trombolitik alanlar 25 (%9.5) 6 (%14.6) 0.279
Massif PTE olanlar 63 (%23) 22 (%53) <0.001
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Tablo2. iki grup arasinda farklilik gésteren parametrelerin lineer regresyon analizi

Standardized
Coefficients

Beta P degeri

Parametreler 0.294
Beyaz kiire sayisi .095 0.044
Hemoglobin -.086 0.058
Platelet sayisi .129 00.008
Troponin 123 .006
BNP .046 0.331
sPESI .603 <.001
sPAB .018 0.707
Nabiz .050 00.264
massif .072 .182
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SS-08

Sistemik Skleroz iliskili Pulmoner Arteriyel Hipertansiyona Genel Bir bakis — Ulusal Saglk Sistemi Verileri
Alper Saril, Hasan Satis2, Gizem Ayan3, Orhan Kii¢cliksahind4, Umut Kalyoncu3, Ali Aykut Fidanci5, Mustafa Okan Ayvali5, Naim
Ata5, Mustafa Mahir Ulgii5, Suayip Birinci6, Ali Akdogan3

1 Etlik Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi Ankara, Tiirkiye

2 Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi Ankara, Tiirkiye

3 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali Ankara, Tiirkiye

4 Yildinm Beyazit Universitesi, Romatoloji Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

5 Saglik Bilgi Sistemleri Genel Miidirliigd, Saghk Bakanhdi, Ankara, Tiirkiye

6 Saglik Bakanligi, Ankara, Tiirkiye

Giris: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) sistemik sklerozun (SSk) morbidite ve mortaliteye neden olan 6nemli bir
komplikasyonudur (SSk-PAH). Ulkemizde SSk-PAH ile ilgili iilke ¢apinda yapilmis ¢alismalar sinirhidir. Bu ¢alismanin amaci
Turkiye’'deki SSk-PAH hastalarinin 6zelliklerin, aldiklari tedavilerive sagkalim oranlarinin incelenmesidir.

Metod: Calismada kullanilan veriler Saglik Bakanligi Ulusal Elektronik Veritabani’'ndan elde edildi. Herhangi bir zamanda SSk iliskili
ICD-10 tani kodlari (M34) girilmis ve Ocak 2016-Eylul 2022 tarihleri asinda ilk kez pulmoner hipertansiyon iliskili tani kodlari (127.0
ve/veya 127.2) girilmis ve en az 1 kez PAH spesifik ilag recete edilen 18 yas ve Uzerindeki hastalar dahil edildi. PAH spesifik ilag
recetesi ilk PAH tanisindan dnce olan hastalar dislandi. Tedavi baslangicinda 3 aydan kisa siire ara ile farkli 2 gruptan PAH ilaci
recete edilmesi baslangic kombinasyon tedavisi olarak tanimlandi. En az 1 kez J84 tani kodu girilmesi interstisyel akciger hastaligi
(IAH) varhigi olarak kabul edildi. Hastalarin demografik ve klinik dzellikleri kaydedildi. Sag kalim analizleri icin Kaplan-Meier egrileri
kullanildi.

Sonug: Dahil edilen 547 hastanin (%90.7 kadin) PAH tanisi aninda ortanca yas 59.9 (50.0-67.4) idi. Hastalarin %38’inde IAH
mevcuttu. En sik kullanilan PAH spesifik ilag grubu endotelin reseptér antagonistleri idi, hastalarin %19’u baslangi¢ kombinasyon
tedavisi almisti. Hastalarin genel 6zellikleri Tablol'de &zetlenmistir. Ortalama takip slresi 3.2 (1.5-4.8) yildi. Takip slresince
hastalarin %36.4’0 6Imistd. 1,3 ve 5 yillik sagkalim sirasi ile %90, %73 ve %56 olarak bulundu .

Tartisma: Bu calismada SSk-PAH hastalarinda gozlenen sagkalim oranlari daha 6nce bildirilen kayit kiitigu verilerine gére daha
yuksek olarak bulunmustur. SSk-PAH tani yasinin diger ¢alismalara gore daha geng olmasi bunun nedenlerinden biri olabilir.

Tablo 1. SSk-PAH hastalarinin genel 6zellikleri (n=547)

Kadin ,n (%) 496 (90.7)
Takip siiresi, yil, ortalama (q1-q3) 3.2(1.5-4.8)
PAH tani yasi, ortanca (q1-q3) 59.9 (50.0-67.4)
immiinsupresif kullanimi, n (%)

Mikofenolat mofetil 199 (36.3)

Siklofosfamid 16 (2.9)

Rituksimab 2 (0.3)

interstisyel akciger hastaligi,n (%) 210 (38.4)
PAH spesifik tedavi,n (%)

Endotelin reseptor antagonistleri 420 (76.8)
Bosentan 239 (43.7)
Ambrisentan 67 (12.2)
Masitentan 183 (33.5)

Fosfodiesteraz-5 inhibitérleri 326 (59.6)
Sildenafil 185 (33.8)
Tadalafil 170(31.1)

Prostasiklinler 87 (15.9)
Inhale iloprost 81(14.8)
Intraveno6z epoprostenol 8 (1.5)
Seleksipag 66 (12.1)

Riosiguat 46 (8.4)

Baslangig kombinasyon tedavisi, n (%) 106 (19.4)
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PS-01

Pulmoner Hipertansiyon Hastasinda Nadir Bir Komplikasyon: Masif Pulmoner Arter Anevrizmasi Olgusu
Elif Akinci Aydinli, Zeynep Pinar Onen?, Volkan Kozluca?, Tamer Sayin?

1Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi G6¢iis Hastaliklari ABD

2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji ABD

Giris: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) ise daha ¢ok geng kadin hasta grubunda gériilen, 2022 ERS Pulmoner Hipertansiyon
Tani ve Tedavi Rehberi tanimlamasina gére hemodinamik olarak oPAB degerinin 225 mmHg, pulmoner kapiller ug basincin (PKUB)
<15 mmHg ve pulmoner vaskiiler direncin (PVD) > 3WU bulundugu prekapiller pulmoner hipertansiyon grubu olarak tanimlanir.
PAH grubunun kalitsal tipi ERS’de yayinlanan son kilavuzda Grup 1.2 alt grubu olarak ayrilmistir. Tim gruplar icinde en nadir
gorilen alt grup olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Vazoreaktif PAH grubu ise idiyopatik PAH icinde Grup 1.1.1 alt grubu olarak diger
gruplardan bu son kilavuzda ayrildigi gorilmistiir. Bu grupta sagkalimin daha uzun oldugu bilinmektedir.

Pulmoner Arter Anevrizmasi (PAA) nadir gorilen bir intratorasik-vaskiiler patoloji olup damar duvarinin 3 tabakasini da iceren
fokal bir dilatasyondur. Pulmoner Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi (PBTA) goriintiilerinde en genis yerinde pulmoner arter ¢api >
4 cm izlenmektedir. Konjenital veya edinsel sebeplere bagl olabilir fakat izole idiyopatik PAA literatiirde nadir vaka olarak
bildirilmistir. Sekonder etiyolojide ise iyatrojenik sebepler, vaskiilitler, enfeksiyonlar, neoplaziler sayilabilir.

Olgu: 60 yas erkek hasta, progresif nefes darligi, halsizlik, ara ara olan garpinti, birkag kez senkop, bacaklarda sislik, kilo artisi
sikayetleri ile basvurusu nedeniyle yapilan tetkiklerde Pulmoner Hipertansiyon 6én tanisi ile SKK yapilarak tani dogrulandi.
Vazoreaktivite Testi pozitif gérilen hastaya ilk olarak Kalsiyum Kanal Blokori tedavisi baslandi. Semptomatik progresyon ve
fonksiyonel kayip diistinlilen hasta 1 sene sonrasinda yeniden degerlendirildi.

Uzun yillardir giftgilik yapmaktaydi. Pasif sigara dumani maruziyeti olup alkol ve bitkisel ilag kullanimi yoktu. Oda havasinda alinan
arter kan gazinda pH: 7,47 , pCO2: 28 mmHg, pO2: 57 mmHg, sO2: %92 ,HCO3: 21 mEq/ L goruldi. New York Heart Association
(NYHA) class 2 degerlendirilen hastanin 6 Dakika Yiriime Testinde (6 DYT) 280 metre ylridugu gozlendi. nt-proBNP diizeyi 3300
pg/ml goruldu. PBTA’da pulmoner arter ¢api 3,5 cm olarak 6l¢lldi. Yeniden SKK yapilmis olup sistolik pulmoner arter basinci
(sPAB) 100 mmHg, diyastolik pulmoner arter basinci (dPAB) 35 mmHg, oPAB 65 mmHg ve pulmoner kapiller kama basinci (Pcwe)
10 mmHg goriildii. Onceki vazoreaktivite testi pozitif olan hastanin tekrarlanan testinde akut vazodilatére yanit gérillemeyerek
negatif olarak degerlendirildi.

Hastaya Sildenafil tedavisi oral olarak baslanildi. Tedavinin 6. Ayinda NYHA class 1 degerlendirildi, 6 DYT'de yliriime mesafesi 560
metreye artis gosterdi. AKG’de pO2 degeri 68 mmHg’ye yikseldi. Tedavinin 1. Senesinde semptomatik progresyon ve yiriime
mesafesinin 480 metreye geriledigi gorilmesi lzerine 2005'te o donem kilavuz yonergelerine uygun olarak hastaya Bosentan
tedavisi de baslandi. Takiplerde yeniden klinik progresyon diisiiniilerek prostanoid yolak iizerinden etkili ilioprost tedavi de
eklendi.

2015 senesinde oda havasi AKG’de p0O2: 51 gorilerek evde uzun sireli oksijen tedavisi (USOT) karari gikarildi.

2018 senesinde dispne sikayetinde progresyon tarifleyen hastanin fonksiyonel ve egzersiz kapasitesinde dislis goruldi. EKO
goruntilemesinde pulmoner arter ¢api en genis yerinde 6,7 cm 6lglilmis olup iginde yogun Spontan Eko Kontrast (SEK) goraldi.
sPAB 85 mmHg olarak &l¢ildii. idiyopatik grupta yer aldigindan antikoagiilasyon endikasyonu olmayan hastaya, bunun iizerine K-
Vitamini Antagonisti Sodyum Varfarin tedavisi baslanildi. Aralikl diliretik tedavisi de eklendi.

2020 senesi sonunda semptomatik ve fonksiyonel progresyon diisiiniilerek inhale ilioprost tedavisinden Seleksipag tedavisine
gecildi. 2021 senesinde PBTA’da pulmoner arter ¢api 9,5 cm ol¢iilda.

2023 senesindeki degerlendirmesinde PBTA’da pulmoner trunkus ¢api 122 mm olup inferolateral bélimiinde yeni sakkilasyon
izlendi. Yeni gelisimli perikardial efflizyon izlendi. Cikis diizeyinde ¢ikan aorta sag ventrikil ile pulmoner trunkus arasinda sikistigi
goraldi. Her iki ana brons ve lob bronglarinin pulmoner arter basisina ikincil olarak daraldigi izlendi. EKO’da sPAB 85 mmHg, TAPSE
2,5 cm ve triklspit jet akim hizi 4,34 m/s gorildi. Oda havasinda AKG’de po2 51 mmHg 6l¢iildi. 6 DYT'de 350 metre yiriyebilen
hastada test sonu spo2 %85 olarak goruldi. nt-proBNP diizeyi 350 pg/ml 6lguldi.

Glncel tedavisine Sildenafil 3x20 mg/glin, Masitentan 1x10 mg/giin, Seleksipag 2x1400 mg/glin, Spironolakton 1x25 mg/glin,
Coumadin 2/7 5 mg, 5/7 2,5 mg olarak devam edilmekte olup fonksiyonel kapasitedeki disus, dispnede progresyon, egzersiz
kapasitesi azalisi ve hemodinamik olarak hipoksemisinde derinlesme nedeniyle yeni kilavuz bilgilerine gére IV EPO baslaniimasi ve
Sildenafil yerine Riociguat tedavisine gecilmesi agisindan degerlendiriimektedir.

Sonug: Tani aldigi 2003 senesinde Tirkiye’de Sildenafil bulunmayip hastaya klinik ¢alisma lizerinden ilag temini saglanarak
tedavisine baslanilmistir. Takiplerinde dénemin giincel kilavuz bilgilerine gére tedavi diizenlemeleri yapilan olgumuzda, dncelikle
SEK gelisimi ve sonrasinda PAA gapinin masif dizeylere ulagsmasi ile hastanin kliniginde belirgin bir progresyon izlenmistir.
Vazoreaktivite negatif grup olmasina ragmen beklenen yasam siiresinin lzerinde devam eden olgumuzda mevcut PAA'nin
anatomik yapilara basilari nedeniyle ani 61im riskinin 6nemli boyutlarda artigini 6ngérmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: pulmoner hipertansiyon, pulmoner arter anevrizmasi
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Gergekten her pulmoner tromboembolide direkt oral antikoagiilanlar (DOAK) ilk tercih olmali mi?
irem Aras, Zeynep Pinar Onen

Giris: Tim vendz tromboembolizm tedavilerinde son yirmi yilda DOAK secenegi giindeme gelmistir. Ozellikle gen¢ gruplarda
kullanimi sosyal hayatla uyumunun yiiksek olmasi sebebiyle daha uygundur. Ancak bu ilag grubunun kullanimini kisitlayan faktor
Xa inhibitér direnci nadiren aklimiza gelmekte olup nikslerin altinda yatan sebebin etkin tedavi olmamasi pek
sorgulanmamaktadir. Biz de béyle bir vakamizi sizlerle paylasmak istedik.

Olgu: 40 yasinda erkek hasta obstriktif uyku apne sendromu (OSAS) ile izlenirken 2022’de pulmoner emboli (PTE) tanisi almis
(sekil 1). Hastanin pulmoner bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografisinde sol ve sag vaskiler yatakta ana dallardan segmenter dallara
uzanan dolum defektleri izleniyor. Yapilan alt ekstremite doppler ultasonografi sonucunda da sol alt ekstremitede akut derin ven
trombozu saptanmis. Etiyoloji saptanmasina yonelik yapilan arastirmalarda kalici risk faktorlerinden genetik trombofili panelinde
ikili heterozigot mutasyon pozitif olarak saptanmis. Hastaya o donemde DOAK grubundan faktor Xa inhibitori baslanmis. Hasta
yaklasik olarak bir yildan fazla bir dénem faktdr Xa inhibitori kullanip biraktiktan bir ay sonra yeniden bu sefer farkli
lokalizasyonlarda akut pulmoner emboli ile uyumlu dolum defektleri gérilmis ve hastaya tekrar faktdr Xa inhitord baslanmis.
Klinigimize basvuran hasta tekrarlayan embolisi sebebiyle yeniden degerlendirmeye alindi, anti faktér Xa inhibitéri pozitif
saptandi. Hastanin tedavisi, kilavuzlarda yer aldigi Gzere disiik molekdl agirlikh heparinle degistirildi. Es zamanl olarak, kronik
zemininde akut emboli saptanan hasta, sag ventrikiil yetmezligi ve sistolik pulmoner arteriyel basinci (sPAB) dlglilmesi agisindan
transtorasik ekokardiyografi (ttEKO) ile tekrar degerlendirildi (tablo 1). Faktér Xa inhibitor direnci olan hastada lg¢ ayhk etkin
antikoagtlan tedavi sonrasi pulmoner hipertansiyon gelisimi agisindan tekrar ttEKO ile degerlendirilecektir. Bu asamada hastaya
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) demek dogru degildir.

Sonug: Kilavuzlara gére DOAK’larin PTE tedavisinde konvansiyonel tedavi olan vitamin K antagonitleri kadar etkili oldugu kabul
edilmistir ve ilk basamak tedavide uygun hastada kullanimi dnerilmektedir. Ancak faktdr Xa inhibitér direnci olan hastalarla ilgili
bir bilgi veya oneri tanimlanmamistir. Bu noktada bizim hastamizda oldugu gibi, niks PTE'de faktér Xa inhibitor direnci
sorgulanmasi ile ilgili halen yeterli veri yoktur. Dolayisiyla biz klinisyenler de niiks hasta grubunda bu olasiligl sorgulamayi daha ¢ok
akhmiza getirmeliyiz.

Tablo 1
Sag atriyum alani 20,4 cm?2
sPAB 50 mmHg
TrikUspit jet akim hizi 3,31 m/s
Vena cava inferior (VCI) gapi 2,1cm
VCI solunumla degisikligi < %50
Ejeksiyon fraksiyonu %65
Kalp kapak bozukluklari Minimal triklispid ve mitral kapak yetmezligi
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Behget Budd-Chiari Sendromlu Hastalarda Pulmoner Hipertansiyon: Nadir Bir iliskiye Yeni Bir Bakis
Mustafa Ekici*, Serez ileri**, Erding Unaldi* Gézde Sevgi Kart Bayram*, Levent Kilic*, Ali Akdogan*

*Hacettepe Universitesi Romatoloji Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

**Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Girig: Budd Chiari sendromu (BCS), Behget hastaliginin (BH) nadir ve ancak ciddi bir vaskiler tutulumudur. Grup IV pulmoner
hipertansiyon (PH) Behget hastalarinda gorilebilir. Behget-BCS’li hastalar, pulmoner arter lezyonlari da dahil olmak Uzere diger
vaskiiler tutulumlar agisindan risk altindadir.[1-4] Ayrica portal hipertansiyon bu hasta grubunda pulmoner arteriyel
hipertansiyona (PAH / Grup | PH) gelisimine neden olabilir. Bu nedenlerle, Behget-BCS’lu hasta grubunda PH goriilebilir; varhg
kot bir prognostik faktor olarak diisiinilebilir. Bu galismada Behcet-BCS hastalarinda PH sikhigini arastiriimistir.

Yéntem: Hacettepe romatoloji (HUVAM) Behget veri tabaninda kayitl 902 BH geriye déniik olarak BCS agisindan tarandi. Hastalara
ait demografik ve klinik veriler hastane dosya kayitlarindan elde edildi. BCS saptanan hastalarin tanidan sonraki ilk ve son
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve es zamanli hemoglobin sonuglari kaydedildi.

Sonuglar: Behget hastalarinda BCS sikhigi 25/902 (%2,77) idi. Hastalarin 18'i (%72) erkek ve yas ortalamasi 43,8 + 12 yildi. Behcet
hastaliginin ortalama takip siiresi 13,9 (9,6-22,1 IQR) ve BCS’nin 5,5 (2,4-12,1 IQR) yildi. 3 hastada BCS tanisi BH tanisindan énce,
3 hastada ise Behcet ile BCS tanisi es zamanli konulmustu. 1 hastada BCS sonrasi siroz gelismisti. BCS hastalarin 9 (%36)'unda
hastada dispne vardi. 16 hasta (%64) BCS tanisi konulduktan sonra en az bir kez TTE ile degerlendirilmisti (Tablo-1). TTE yapilanlarin
7'sinde (%43,8), yapilmayanlarin 2'sinde (%22,2) dispne mevcuttu (p=0,4). BCS'den sonraki ilk TTE'de ortanca sistolik pulmoner
arter basinci (sPAB) 30 mmHg (IQR, 25-35) idi. 9 (%56,2) hastada sPAB >30 mmHg idi. 1 hastada 40 mmHg idi. sPAB 35 mmHg
saptanan bir hastanin sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu disik saptanmisti. 6 hastada kontrol TTE yapilmisti. Bunlardaki ortalama
sPAB 25 mmHg (IQR, 25-31,3) idi. ilk ve son TTE ile es zamanh &lciilen ortalama hemoglobin degerleri sirasiyla 13,4 + 2,4 mg/dl ve
12,6 2,1 mg/dl idi. Takip sirasinda 2 hasta 6lmusi ancak 6lim nedenlerine saptanamadi.

Tartisma: Calismamizdaki TEE ile degerlendirilen Behget-BCS’lu hastalarda sPAB’da sadece hafif ylikselmeler olup, ciddi PH'li hasta
yoktu. BCS olan Behget hastalarinda PH gelisim riski artmis olabilir; hasta degerlendirilmesinin TTE’de icermesi bu sorunun
yanitlanmasina katki saglayabilir.

Tablo 1: Transtorasik Ekokardiyografi yapilan Behget Hastaligi Budd Chiari Sendromlu hastalarin klinik 6zellikleri

Hasta | Yas Cinsiyet Komorbitide | Semptom Behget Budd ilk ilk EF | Son Son | Vaskiiler
(yil) Hastaligi Chiari sPAB (%) sPAB | EF tutulum
Siresi (yil) Sire (yil) (mmH (mm | (%)
8) Hg)
1 49 E 0] dispne 15.5 15.2 40 64 VCl
2 63 E PAT, KOAH dispne, 32.1 0.5 35 30 35 30 VCl
ortopne PND
3 77 E HT,KOAH, dispne 30.6 0.2 35 60 VCl
KBY Yorgunluk
4 41 E 0] 0] 18,8 6.2 35 63 VCl
5 42 K Siroz @ 23.1 25.1 35 60 VCl +HV
PAT
6 26 E 0] 0] 3.2 4.4 35 65 25 69 VCl +HV
7 46 E PAT dispne 22.1 4.0 30 65 30 60 HV
8 41 E 0] 0] 7.7 0.1 30 62 VCl
9 43 K PAT 0] 11.1 11.1 30 65 HV
10 22 E 0] 0] 10.4 5.3 25 60 VCl +HV
11 42 K HT, @ 24.1 5.5 25 68 VCl +HV
hipotiroidi
12 42 E 0] 0] 5.3 5.0 25 65 VCl
13 38 E 0] dispne 14.1 7.8 25 60 VCl +HV
14 49 K HT, DM, KAH | dispne 8.8 4.7 20 50 25 50 VCl +HV
15 33 K 0] dispne 13.1 5.6 20 68 25 65 VCl
16 43 E 0] 0] 22.2 13.8 20 60 25 60 VCl
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ilag Nedenli Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon

Gékhan Altan?, Ahmet Kaya Bilge?, Giilfer Okumus?

jstanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Géiis Hastaliklar1 AD
2[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD

Giris: Pulmoner hipertansiyon (PH) istirahat halinde sag kalp kateterizasyonu (SKK) ile 6élgiilen ortalama pulmoner arter basincinin
(PAB) = 20 mmHg olmasi olarak tanimlanan klinik siniflari 5 gruptan olusan heterojen bir hastaliktir. Grup 1 pulmoner arteriyel
hipertansiyonun (PAH) alt gruplarindan ilag ve toksinlerin neden oldugu PAH tiim PAH nedenleri igerisinde ¢ok ender
gorilmektedir (<%1). Bu yazida istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi PH polikliniginde tani alan ila¢ nedenli PAH olgulari
sunulmustur.

Olgu 1: Elli dort yasinda kadin hasta 6 aydir olan carpinti ve nefes darligi sikayetleriyle basvurdugu kardiyoloji poliklinigimizden
ekokardiyografide tahmini sistolik PAB’In 83 mmHg Ol¢lilmesi nedeniyle tarafimiza yonlendirildi. Mesleki maruziyet ve sigara
Oykiisti bulunmayan olgu 5 yildir hematoloji poliklinigimizden T hiicreli biyik granilli lenfositik lenfoma tanisiyla izlenmekteydi.
Ek hastalik dykiisii ve soygecmisinde anlamli 6zellik yoktu. ilag anamnezinde lenfoma tanisi sonrasi 4 yil metotreksat tedavisi ile
izlendigi ve son 1 yildir siklofosfamid tedavisi aldigi 6grenildi. Fizik muayenesinde nabiz sayisi 103/dk, solunum sayisi 16/dk, oda
havasinda SpO, %94 idi. Diinya Saglk Orgiitii fonksiyonel sinifi (DSO-FS) 2 olarak degerlendirilen olgunun akciger oskiiltasyonu
dogaldi, kalp oskiltasyonunda ikinci kalp sesinin pulmoner komponentinde sertlesme duyuldu. Serum biyokimyasinda pro-BNP
101 pg/mL ve 6 dakika yuriime mesafesi (6DYM) 420 metre idi. Solunum fonksiyon testinde zorlu vital kapasite (FVC) %86 (2860
mL), 1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim (FEV:) %76 (1860 mL), FEV1/FVC orani 74 ve karbon monoksit difizyon kapasitesi
(DLCO) %58 olglildu. Ventilasyon/perfizyon (V/P) sintigrafisinde pulmoner emboli dustindiirecek perfiizyon defekti saptanmadi
ve bag dokusu hastaliklarina yonelik incelenen serolojik tetkikler negatifti. SKK’da sistolik PAB 72 mmHg, diastolik PAB 29 mmHg,
ortalama PAB 42 mmHg, pulmoner vaskiler direng (PVR) 9 wood inite (WU), pulmoner kapiller ug basinci (PCWP) 13 mmHg,
kardiyak debi 3.24 L/dk, kardiyak indeks 1.83 L/dk/m?, sag atrium basinci 10 mmHg ve vazoreaktivite testi negatif saptandi.
Olgunun siklofosfamid tedavisi kesilerek masitentan tedavisi baslandi. Masitentan tedavisinin 6. ayinda tekrarlanan SKK’da sistolik
PAB 56 mmHg, diastolik PAB 20 mmHg, ortalama PAB 34 mmHg, PVR 6 WU, PCWP 13 mmHg, kardiyak debi 3.3 L/dk, kardiyak
indeks 1.8 L/dk/m?, sag atrium basinci 7 mmHg idi. Birinci yil poliklinik kontroliinde DSO-FS 1, pro-BNP 60 pg/mL ve 6DYM 525
metre saptandi. Takiplerinde akut gastrointestinal enfeksiyon sonrasi septik soka bagh ¢oklu organ yetmezligi nedeniyle PAH tanisi
sonrasi 15. ayda kaybedildi.

Olgu 2: 84 yasinda kadin hasta son 3 aydir olan, eforla artan dispne sikayetiyle tarafimiza basvurdu. Bilinen hipertansiyon,
hiperlipidemi, hipotroidi ve myelodisplastik sendrom (MDS) tanilari olan olgunun mesleki maruziyet ve sigara dykisu yoktu.
Soygeg¢misinde anlamli 6zellik olmayan olgumuzun ilag anamnezinde MDS tanisi sonrasi 6 ay ilagsiz izlendigi ve son 1,5 yildir
darbepoetin alfa tedavisi aldig1 6grenildi. Fizik muayenesinde nabiz sayisi 87/dk, solunum sayisi 16/dk, oda havasinda SpO, %97
idi. DSO-FS 3 olarak degerlendirilen olgunun akciger oskiiltasyonu ve kalp oskiiltasyonu dogaldi. Serum biyokimyasinda pro-BNP
1020 pg/mL ve 6DYM 315 metre idi. Solunum fonksiyon testinde FVC %105 (1970 mL), FEV1 %76 (1660 mL), FEV1/FVC orani 84 ve
DLCO %77 olguildu. Ekokardiyografisinde tahmini sistolik PAB 59 mmHg ve zirve triklspit yetersizlik akim hizi 379 cm/sn gorilmesi
nedeniyle yapilan SKK’da sistolik PAB 43 mmHg, diastolik PAB 12 mmHg, ortalama PAB 25 mmHg, PVR 3 WU, PCWP 12 mmHg,
kardiyak debi 4.16 L/dk, kardiyak indeks 2.22 L/dk/m?, sag atrium basinci 6 mmHg ve vazoreaktivite testi negatif saptandi. V/P
sintigrafisinde pulmoner emboli disiindirecek perfiizyon defekti yoktu ve bag dokusu hastaliklarina yonelik incelenen serolojik
tetkikler negatifti. Hematoloji birimimize darbepoetin alfa tedavisinin kesilmesi agisindan konsilte edilen olgumuza, tedavinin
devami uygun gériildiigiinden masitentan tedavisi baslandi. Ugiincii ay poliklinik kontroliinde DSO-FS 2, pro-BNP degeri 573 pg/mL
ve 6DYM 408 metre oldugundan tadalafil tedavisi eklendi. Olgumuzu 3 ay masitentan monoterapisi sonrasi 2 aydir masitentan ve
tadalafil kombinasyon tedavisiyle PH poliklinigimizde takip etmekteyiz.

Tartisma: Birinci olgumuz lenfoma tanisi sonrasi 4. yil ve ikinci olgumuz MDS tanisi sonrasi 6. ay takiplerine kadar yapilan
ekokardiyografilerinde patoloji yokken sirasiyla siklofosfamid ve darbepoetin alfa tedavisi sonrasi yapilan ekokardiyografilerinde
PAB artisi olmasi nedeniyle ilag ve toksin nedenli PAH olarak kabul edildi. PAH’a neden oldugu bilinen ilaglar ve toksinler glinimiiz
rehberlerinde kesin ve olasi olmak Gzere 2 grupta siniflandirilmaktadir ancak yeni ilag ve toksinlerle de PAH ortaya cikabilecegi
akilda tutulmalidir. ilag iligkili PAH’ta tani yaklasimi ve tedavi PAH'In diger alt gruplari ile benzerdir. Hafif PH ve diisiik riskli
hastalarda tetikleyici ilaci kesmek yeterli olabilir, bu hastalarin 3-4 ay izlenmesi &nerilir. ilag kesildikten sonra hemodinami
dizelmiyor, ilag kesilemiyor veya basvuru aninda agir PAH var ise PAH spesifik tedavi baslanmalidir. Sonug olarak, ilaglara bagl
PAH 6nemli bir klinik sorundur. Tim PAH hastalari dykilerinde olasi ilag kullanimi yéniinden degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Darbepoetin Alfa, ilag ve Toksin Nedenli Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon, Pulmoner Hipertansiyon,
Siklofosfamid
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Olgu Sunumu: Pulmoner Vaskiilitik Tutulumu Olan Takayasu Arteriti Hastasinda Endarterektomi

Cerrahisinin

Biisra Firlatan, Hacettepe Universitesi Tip fakiiltesi, i¢ Hastaliklari ABD, Romatoloji BD, Ankara
Erding Unaldi, Hacettepe Universitesi Tip fakiiltesi, i¢ Hastaliklari ABD, Romatoloji BD, Ankara
Selin Ardali Diizgiin, Hacettepe Universitesi Tip fakiiltesi, Radyoloji ABD, Ankara

Siileyman Serdar Koca, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari ABD, Romatoloji BD, Elazig
Ali Akdogan, Hacettepe Universitesi Tip fakiiltesi, ic Hastaliklari ABD, Romatoloji BD, Ankara
Bedrettin Yildizeli, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Cerrahisi ABD, istanbul

Giris: Takayasu arteriti (TA), esas olarak aort ve dallarini etkileyen, nadir gorilen bir blyik damar vaskdlitidir. Pulmoner arter
tutulumuna bagl pulmoner hipertansiyon (Group IV PH) Takayasu arteritinin mortalitesi ile iliskilidir. Bu olgu sunumunda
endarterektomi operasyonu gerceklestirilen Group IV PH’li bir TA hastasi sunulmaktadir.

Olgu: 2016 yilindan beri TA-Group IV PH tanilari ile izlenen hastanin kontrollinde vaskdilit aktivitesi kontrol altindaydi. Anti-TNF
ajan (infliksimab), metotreksat, ikili pulmoner arteryel hipertansiyon (PAH) spesifik ajan (ambrisentan-tadalafil) kullanan hastanin
istirahatte dispnesi (fonksiyonel kapasite (FK) Il - IV) vardi. Hastaya Ocak 2023’te pulmoner endarterektomi operasyonu
gergeklestirildi. Operasyon sonrasi komplikasyon olmadi; ameliyat sonrasi altinci ayda yapilan sag kalp kateterizasyon dlglimiinde
ortalama pulmoner arter basinci 22mmHg olarak saptandi. Hasta subjektif olarak kendini daha iyi hissetmesine karsin
muayenesinde dispne sikayeti devam etmekteydi (FK Il1). Toraks goriintiilemesinde endarterektomi sonrasi tikali olan damarlarda
parsiyel akim gozlendi ancak halen darliklar devam etmekteydi. V/P sintigrafisinde yaygin perfizyon defektleri vardi. Hastanin
immunsupresif tedavi ve pulmoner arteryel hipertansiyon PAH spesifik ajanla (Tadalafil) tedavisine devam karari verildi.

Tartisma: TA’da endarterektomi, hastamizda semptomatik iyilesme saglamakla birlikte muhtemelen pulmoner arterlerin tam kat
tutulumu nedeniile goriintileme yéntemlerinde izlenen mevcut darliklar tam olarak diizeltilememistir. Bu hastalarda PAH spesifik
ajan tedavisinin devam edilmesi PH progresyonunu yavaslatmak amaci ile devam edilebilir.

Kaynakga:

1. Sari A, Sener YZ, Firat E, Armagan B, Erden A, Oksul M, Hekimsoy V, Asil S, Kilic L, Kiraz S, Kaya EB, Tokgozoglu L, Akdogan A.
Pulmonary hypertension in Takayasu arteritis. Int J Rheum Dis. 2018 Aug;21(8):1634-1639.

2. Gravanis MB. Giant cell arteritis and Takayasu aortitis: morphologic, pathogenetic and etiologic factors. Int J Cardiol
2000;75:21-33.

3.Ma J, Song W, Xu H, Zhong Z, Huyan Y, Liu S. Pulmonary endarterectomy in patients with occlusive isolated pulmonary
vasculitis. Eur J Med Res. 2023 Aug 7;28(1):269.

Anahtar Kelimele : Takayasu Arteriti, Pulmoner Arteryel Hipertansiyon, Endarterektomi
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