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Gruplarinin Klinik, Hemodinamik ve Prognostik Karsilagtirmasi
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PB-01

Homosistiniiri Zemininde Kalsifiye Sag Atriyal Trombiis ve Kronik Tromboembolik
Pulmoner Hipertansiyon: Pulmoner Endarterektomi ile Tedavi Edilen
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Yilin Ozeti 2026
Oturum Baskanlari: Fiisun Topcu, Dilek Yesilbursa, Serdar Kula
Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon - Mert Evlice

11:00 -12:00
Pediatrik Pulmoner Hipertansiyon - Evi¢ Zeynep Akgiin

Grup 3-4 Pulmoner Hipertansiyon - Sehnaz Olgun Yildizeli
Tartisma

12:00-13:30 OGLE YEMEGI

Sol Kalp Hastaligi ve Pulmoner Hipertansiyon: Eski Sorular, Yeni Cevaplar

Oturum Baskanlari: Sanem Nalbantgil, Dilek Cicek Yiimaz

Panelistler: Ozlem Yildinmtiirk, Nermin Bayar, Dilay Karabulut

Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligini Tanimak: Kimde Distiniilmeli? - Yakup Alsancak

13:30-15:00 Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezliginde Ekokardiyorgrafinin Roll - Silvia Papa (l.ﬂ
Provokatif invaziv Hemodinamik Testler: Ne Zaman, Nasil, Kime? - Murat Celik

Modern Kalp Yetmezligi Tedavileri Pulmoner Hemodinamiyi Degistiriyor mu? - Fatih Aksoy

Grup 2 Pulmoner Hip't'ertansiyonda Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon Tedavileri: Basarisizliklar, Dersler ve
Yeni Umutlar - Selvi Oztas

Tartisma

15:00-15:15 ARA

Akciger Hastaliklari ve Pulmoner Hipertansiyon: Dogru Tani ve Tedavi
Oturum Baskanlari: Oguz Uzun, Gilen Hatemi

Panelistler: Merih Birlik, Baris Kaya

Olgu Sunumu - Zehra Nur Téreyin

15:15-16:15
Radyolojik Yorum - Sebnem Durmaz

Romatolojik Seroloji - Veli Yazisiz

Panelistlerle Tartisma

Tedavi - Nese Dursunoglu

16:15-16:25 ARA

Her Vaka Bir Karar: ilopera ile Gergek Yasam Deneyimi

16:25 - 16:55 | Oturum Baskani: Giilfer Okumus é Gen
Konusmaci: Umit Yasar Sinan

16:55-17:20 ARA

17:20-17:40 | ACILIS

ADHAD 2026 Bildiri Yarismasi / (BY-01/ BY-02 / BY-03 / BY-04 / BY-05)
17:40-19:00

Jiiri: Arzu Yorgancioglu, Biilent Mutlu, Gilen Hatemi, Serdar Kiigiikoglu, Timur Mese

www.adhad.org
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23 EKIM 2026, CUMA

Pulmoner Hipertansiyonda Risk Degerlendirmesi

Oturum Baskanlari: Arzu Yorgancioglu, Serdar Kiigiikoglu

Giincel Kilavuzlara Gore Risk Degerlendirme - Omer Kiimet (. ﬂ
08:15-09:15 | pegeriendirmedeki Sinirliliklar - Elif Tanriverdi

!(llavuzlarln Otesinde: Goriintiileme ve Hemodinami Kullanarak Pulmoner Hiperansiyonda Risk Degerlendirmesini
lyilestirebilir miyiz? - Roberto Badagliacca

Tartisma

09:15-09:30 ARA

PAH Tedavisinde Yolaklarin Optimizasyonu: Phealera ve Duopheal -
09:30 -10:00 |Oturum Baskani: Zeynep Pinar Onen (')PHEALX 1 ﬂ
Konusmaci: Roberto Badagliacca

10:00-10:10 ARA

Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon Tanidan Tedaviye Ulusal Uzlasi Raporu

Oturum Baskanlari: Serdar Kiiglikoglu, Giilfer Okumus, Bahri Akdeniz
10:10 -11:00 Genel Bakis ve Risk Degerlendirmesi - Zeynep Pinar Gnen

Tanisal Algoritma - Halil Atas

Tedavi - Burcak Kilickiran Avci

Tartisma

11:00-11:15  ARA

PAH Tedavisinde Farkli Yolaklar, Ortak Hedef: Masitera, Rionera

11:15-11:45 | Oturum Baskani: Mehmet Akbulut m

Konusmacilar: Halil Atas, Elif Tanriverdi

11:45-11:50  ARA (Oturuma Gecis)

Siniflamanin Otesinde Bir Hastalik: Sistemik Skleroz

Oturum Baskanlari: Giilen Hatemi, Siimeyye Giilliilii, ismail Hanta

Sistemik Sklerozda Pulmoner Hipertansiyon Spektrumu - Stileyman Serdar Koca

1M:50-12:35 | Sistemik Skleroz Hastalarinda Pulmoner Hipertansiyon Taramasi - Alper Sari

Sistemik Skleroz iliskili Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi idiyopatik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyondan
Farkh mi? - Ali Akdogan

Tartisma

OGLE YEMEGi / Poster Bildiriler (PS-01/ PS-02 / PS-03 / PS-04 / PS-05 / PS-06 / PS-07/ PS-08 / PS-09 / PS-10/ PS-11/ PS-12 / PS-13)
POSTER DEGERLENDIRME JURISI: Tolga Yaylall, Sehnaz Yildizeli, Umit Sinan Yasar, Sermin Bérekgi

Kanitlariyla Cok Yakin Gelecekte Pulmoner Hipertansiyon Tedavisi
Oturum Baskanlari: Zeki Ongen, Ziileyha Bingé!

13:40-14:20 | Activin Sinyal Yolak inhibisyonu - Asuman Biger

Inhaler Tedaviler - Giilfer Okumus

Tartisma

12:35-13:40

14:20-14:30 ARA
PAH Tedavisinde Kombinasyon Yaklasimi ve Opsynvi
14:30-15:00 |Oturum Baskan: Giilfer Okumus Johnson&dJohnson

Konusmaci: Baris Kaya

15:00-15:10 ARA

PAHKEME

Hakimler: Zeki Gngen, Giil Gngen, Bedrettin Yildizeli, Ali Akdogan
Savci: Derya Kocakaya

15:10-16:10 Avukat: Baris Kaya
Bilirkisi: Cagatay Cimsit
Bilirkisi: Serhat Erol
16:10 - 17:00 Sozlii Bildiri Oturumu -1/(SS-01/ SS-02 / SS-03 / S§-O4 / SS-05)
Oturum Baskanlari: Bedrettin Yildizeli, Zeynep Pinar Onen, Bahri Akdeniz
17:00 Thalasemi - Pulmoner Hipertansiyon Arastirmaci Toplantisi
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24 EKIM 2026, CUMARTESI

Pulmoner Hipertansiyon Geng Akademi (KURS)

Oturum Baskanlari: Meral Kayikgioglu, Birsen Pinar Yildiz

Pulmoner Hipertansiyonun ilk ipuclari: Semptomlar , Bulgular - Derya Baykiz
Fonksiyonel Kapasitenin Degerlendirilmesi - Aslihan Giiriin Kaya
Laboratuvar Parametreleri ve Pro BNB - Oguzhan Birdal

07:30 - 08:50 . . . . .
Ekokardiyografi Raporu Degerlendirmesi - Hatice Solmaz

Solunum Fonksiyon Testi Rapor Dederlendirmesi - Ahmet Cemal Pazarli

Pulmoner Arteriyel Akciger Grafi Degerlendirmesi - Esra Arslan

Pulmoner Vaskdler Sistem Floroskopik Anatomi - Caglar Emre Caglayan

Sorular - Cevaplar

08:50 -09:00 ARA

Konjenital Kalp Hastaliklarinda Giincel Yaklasimlar - |

Oturum Baskanlari: Mehmet Akbulut, Abdulkadir Babaoglu, Ahmet Kaya Bilge

Panelistler: Pelin Ayyildiz, Baris ikitimur, ibrahim Basarici

09:00 - 10:15 Konjenital Kalp Hastaligi iliskili Pulmoner Hipertansiyonda Risk Degerlendirmesi: Giincel Yaklasim - Caglar Kaya
Konjenital Kalp Hastalarinda Siyanoza Yaklasim - Mehmet G6khan Ramoglu

Multimodal Gériintiileme: Zor Vakalardan Ogrenilenler - Ender Odemis

Eriskin Konjenital Kalp Hastalarinda Aritmiler: Korunma, Ablasyon ve Cihaz Tedavileri - Kivang Yalin

Tartisma

10:15 -10:30 ARA

PAH Tedavisinde Giincellemeler: Odaktaki Ajan ‘Trepoks’ -
10:30-11:00 |Oturum Baskani: Bur¢ak Kilickiran Avci @Centurion (. ﬂ
Konusmaci: David Kiely, Burcak Kiligkiran Avci

11:00-11:10 ARA

Akut Pulmoner Emboli Giincel Yaklagim

Oturum Baskanlari: Fiisun Topgu, Murat Merig
Panelistler: Ziileyha Bingdl, Ramazan Giindiiz, Ersan Atahan

11:10-12:10 | Tanida Yenilikler - Sermin Bérekgi
ilac Tedavisi - Serhat Erol

Kateter Tedavileri; Neden Tromboliz Degil? - Murat Kerkditlioglu

Tartisma

OGLE YEMEGi / Poster Bildiriler (PS-14 / PS-15 / PS-16 / PS-17/ PS-18 / PS-19 / PS-20 / PS-21/ PS-22 / PS-23 / PS-24 / PS-25)
POSTER DEGERLENDIRME JURISI: Ali Akdogan, Serdar Kula, Halil Atas, Giilfer Okumus

Pulmoner Hipertansiyonda Bilimsel Gelismeler Konferansi

Oturum Baskanlan: Gzlem Ozdemir Kumbasar, Omag Tﬁfekgioglq, Serdar Kula {I"'l\
Panelistler: Dilek Cigek Yilmaz, Yalin Tolga Yaylali, Zeynep Pinar Onen

Pulmoner Hipertansiyonda Multimodalite Goriintiileme ve Yapay Zeka: Tani ve Tedavinin Gelecegine Yon Vermek - David Kiel

12:10-13:40

13:40 - 14:30

14:30 - 14:40

PAH'ta Kritik Karar Anlari ve Zorlu Vakalar: Macitrin ve Departon’la Kombinasyon Tedavisi

14:40-15:10 | Oturum Baskani: Meral Kayikgioglu ® ABDIIBRAHIM
Konusmacilar: Gilten Tagoy, Murat Kerkditliioglu

15:10-15:20 ARA

Konjenital Kalp Hastaliklarinda Giincel Yaklasimlar - II

Oturum Baskanlari: Giilten Tagoy, Ebru Aypar, Timur Mese

Panelistler: Ayse Yildirim, Yalin Tolga Yaylal

Konjenital Kalp Hastaliklarinda Girisim Oncesi Goriintiileme: Ne Aramali, Ne Raporlamali? - Bahar Pirat

Sol - Sag Santl Eriskin Konjenital Kalp Hastaliklarinda Operabilite Nasil Degerlendirilmeli? PVR Yeterli mi? - Umit Yasar Sinan
Sant Lezyonlari ve Pulmoner Hipertansiyonda "Treat and Repair" Stratejisi: Giincel Kanitlar - ibrahim Basarici
Konjenital Kalp Hastaligi Onarimi Sonrasi Gelisen Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon - Ayse Colak

Tartisma

it

15:20-16:40
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25 EKIM 2026, PAZAR

Pulmoner Hipertansiyon Hastasinda Ek Sorunlarin Yonetimi
Oturum Baskanlari: Giilen Hatemi, Funda Coskun

Panelistler: Mehmet Kaplan, Burcu Baran, Caglar Kaya, Mehmet Burak (zen

Gebe Kalan Pumoner Arteriyel Hipertansiyon Hastasinin Yontemi - Saadet Demirtas inci
Oksijen Tedavisi - Pinar Yildiz Giilhan

Seyahat ve Maluliyet - Hilal Erken

Tartisma
ARA
S6zli Bildiri Oturumu - 2 / (SS-06 / SS-07 / SS-08 / SS-09 / SS-10 / SS-11/ SS-12 / SS-13)

Oturum Baskanlari: Hakki Simsek, Bedrettin Yildizeli, Serdar Kula, Eylem Sercan

12:00 -12:30

Akilci ilag Oturumu - Damla Raimoglou

12:30 -12:45

KAPANIS

www.adhad.org
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SS-01 !K'T—001, C-|flt inhibisyonu azaltilmis bir imatinib 6n ilaci olup gastrointestinal motilitede ilksen Yoruk 1. OTURUM
iyilesme saglamaktadir.

SS-02 | Grup 4 Pulmoner Hipertansiyonda Uzun Dénem Klinik Sonugclar: Tek Merkez Deneyimi Sama Hasanova 1. OTURUM

SS - 03 Perlp.heral Venous.Pressure Measurements to Evaluate Congestion in pulmonary Miikremin Coskun 1. OTURUM
arterial hypertension

_ Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Serum Chemerin Diizeyleri ile Yiiksek Riskli Fenotip . :

SS-04 Arasindaki iliski: Eksploratif Bir Biyobelirteg Galismasi Gurkanls 1. OTURUM

SS-05 IP.AH O.Igulafn.nda \Ce In Vltt:({ Mod?lde SMADS Ekspresyonunun ve Hiicresel Regtilasyon Ecem inci 1. OTURUM
Dinamiklerinin Degerlendirilmesi
Prematiirite ve Bronkopulmoner Displazi ile iliskili Pulmoner Hipertansiyonda Klinik

SS-08 Ozellikler ve Tedavi Yaklasimlari: Tek Merkez Deneyimi Erkan Tas 2.0TURUM

SS-07 | interstisyel Akciger Hastaliginda Pulmoner Hipertansiyon irem Aras 2.0TURUM

SS-08 eku'i ijlmor?er Tromboem})olld? PATHOS ve HALP Skorlarinin Mortalitenin S AT BT 2. OTURUM
Ongoriilmesinde Prognostik Degeri
Konjenital kalp hastaligina bagli pulmoner arteriyel hipertansiyonda egzersiz temelli

SS-10 | rehabilitasyonun fonksiyonel kapasite lizerine etkisi: sistematik derleme ve meta- Veysi Can 2.0TURUM
analiz

_ idiopatik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda immiino-Nutrisyonel Durumunun (NPAR) .

Ss-T Sag Ventrikiil-Pulmoner Arter Eslesmesi (TAPSE/sPAP)ile iliskisi Bekir Calapkorur 2. OTURUM

SS-12 Pulfr\oner I.-Il.perta.nswon Hastalarinda Dispne Algisi ve Yasam Kalitesinin Elif Cetin 2 OTURUM
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Konjenital Kalp Hastahig ile Iliskili Pulmoner Arteriyel
Hipertansiyon Alt Gruplarimin Klinik, Hemodinamik ve
Prognostik Karsilastirmasi
Dilek Cicek Yilmaz', Buse Nur Yakan', Selman Aytimur', Huseyin Guluzade!, Bugra Ozkan!
'Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Ozet: Giris ve Amag: Konjenital kalp hastaligiyla iliskili pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH-KKH), farkli hemodinamik
ve prognostik 6zelliklere sahip fenotipleri igermektedir. Bu ¢alismada, tek merkezde izlenen PAH-KKH hastalarinin giincel
klinik simiflamaya gore demografik, ekokardiyografik, hemodinamik ve prognostik 6zelliklerinin karsilastirilmas: amaglandi.
Yontem: 20 yillik kayit doneminde izlenen 65 PAH-KKH hastasi; Eisenmenger sendromu, prevalan sistemik-pulmoner sant,
kiiglik/koinsidental defekt ve defekt diizeltmesi sonras1t PAH olarak siniflandirildi. Tan1 yasi, cinsiyet, sistolik pulmoner arter
basinci (sPAB), ortalama pulmoner arter basinci (mPAB), pulmoner vaskiiler direng (PVR), kardiyak indeks (K1), pulmoner
arter oksijen satlirasyonu, pro-BNP, WHO fonksiyonel sinifi, ESC/ERS risk kategorisi, PAH tedavisi ve sagkalim retrospektif
olarak degerlendirildi. Gruplar Kruskal-Wallis ve Fisher—Freeman—Halton testleriyle; sagkalim Kaplan—Meier, log-rank ve
Cox regresyonuyla incelendi.Bulgular: Hastalarin 35’1 (%53,8) Eisenmenger, 11’1 (%16,9) prevalan sant, ikisi (%3,1) kiigiik/
koinsidental defekt ve 17’si (%26,2) defekt diizeltmesi sonras1 PAH grubundaydi. Kadin oran1 %67,7 olup defekt diizeltmesi
sonras1 grupta belirgin kadin baskinligi vardi (9%88,2; cinsiyet dagilimi i¢in p=0,043). Medyan tan1 yaslar1 sirasiyla 24, 57,
32,5 ve 51 yild1 (p < 0,001). Ayn1 sirayla medyan sPAB 90, 88, 127,5 ve 48 mmHg; mPAB 76, 44, 76 ve 33,5 mmHg; PVR
13,0, 4,0, 19,3 ve 4,5 WU; K1 2,90, 4,63, 2,25 ve 2,54 L/dk/m? idi (tiimii p < 0,001). En sik altta yatan defektler ASD (%40,0)
ve VSD (%29,2) olup, Eisenmenger grubunda izole VSD baskin lezyon olarak saptandi. Eisenmenger grubu belirgin olarak
daha geng yasta tan1 almaktaydi. Eisenmenger grubunda PVR en yiiksek diizeyde olmasina karsin kardiyak indeksin korunmusg
bulunmasi (2,90 L/dk/m?) sagdan sola santla agiklanabilecek fizyolojik bir adaptasyonu diistindiiriirken, postoperatif grupta
benzer PVR diizeyine ragmen en diisiik kardiyak indeksin (2,54 L/dk/m?) saptanmasi, sant kapatildiktan sonra sag ventrikiil
rezervinin azaldigini igaret edebilecegi diigiiniildii. Hastalarin %75,0°1 fonksiyonel sinif II’deydi. Tedavide %81,5 endotelin
reseptdr antagonisti, %53,8 PDE-5 inhibitorii kullanilmakta ve en sik rejim masitentan-tadalafil kombinasyonuydu (%24,6);
tedavi yogunlugu alt gruplar arasinda farklilik gdstermedi. Takipte 21 hasta (%32,3) 61di. Bir, bes ve on y1llik sagkalim %89,9,
%70,4 ve %56,8°di. Alt gruplarin sagkalim egrileri anlamli farklilik gostermedi (global log-rank p=0,054). Her 10 yillik yas
artis1 mortaliteyi artirdi (HR 1,45; %95 GA 1,11-1,89); pro-BNP’nin her iki katina ¢ikis1 yasa gore diizeltildikten sonra da
mortaliteyle iliskiliydi (HR 1,30; %95 GA 1,00-1,70).Tartisma ve Sonug¢: PAH-KKH alt gruplar1 belirgin demografik ve
hemodinamik heterojenlik gostermektedir. Eisenmenger fizyolojisinde gorece korunmus kardiyak indekse karsin postoperatif
hastalarda azalmis kardiyak rezerv, defekt kapatilmasinin PAH progresyonunu her zaman durdurmadigimi ve bu alt grubun
yakin izlem gerektirdigini diisiindiirmektedir.

Konjenital kalp hastaligi ile iliskili pulmoner arteriyel hipertansiyon alt gruplarina gére Kaplan-Meier sagkalim egrileri.
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Konjenital kalp hastaligi ile iliskili pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH-KKH) alt gruplarina (acik sant, postoperatif,
kiigiik/koinsidental defekt, Eisenmenger sendromu) gore Kaplan-Meier sagkalim egrileri.
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Hastalarin klinik ve hemodinamik ozellikleri
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. KUCQUK/ DEFEKT
DEGISKEN (TI\(I):;];‘;M gﬁggMENGER giﬁ‘%\%ﬁg) KOINSIDENTAL DUZELMESI P DEGERI
DEFEKT(N=2) SONRASI (N=17)
TANI YASI,YIL 33(23-51) 24(19-30) 57(47-63) 32,5(28,3-36,8) 51(44-59) <0,001
KADIN CINSIYET,N(%) | 44(67,7) 22(62,9) 7(63,6) 0(0,0) 15(88.,2) 0,044
WHO FONKSIYONEL
SINIF 12(N%) 48/64(75,0) 26/34(76,5) 7/11(63,6) 1/2(50,0) 14/17(82.,4) 0,488
WHO FONKSIYONEL
SINIF 3-4 N(%) 16/64(25,0) 8/34(23,5) 4/11(36,4) 1/2(50,0) 3/17(17,6)
80(53-95) 90(75-110) 88(74-100) 127,5(111,3-143,8) 48(45-65)
EKO SPAB, MMHG <0,001
(N=59) (N=29) (N=11) (N=2) (N=17)
KATETER
MPABMMHG 47(34-72) 76(62,5-80.8) 44(35-47,5) 76(74,5-71.,5) 33,5(27-44,3) <0,001
PVR,WU 5,29(4,00-9,00) | 13,00(7,48-13,50) 4,00(2,50-4,85) 19,30(16,45-22,15) 4,50(3,25-6,00) <0,001
EQ/}T\EYAK INDEKS L/ 3,10(2,49-4,33) | 2,90(2,65-3,40) 4,63(4,40-5,64) 2,25(2,13-2,38) 2,54(2,29-2,82) <0,001
PULMONER ARTER 02
SATURASYONU.% 73,5(66,3-78,0) | 67(61-77) 81(80-83) 62,5(60,3-64,8) 73(70-74) 0,002
BAZAL PRO-BNP 587(170-1012) 243(124-892) 1404(616-4248) 626,5(453-800) 583(281-988) 0,130
PAH TEDAVISI 0,666
TEDAVIALMAYAN ¢ /15 39 5(14,3) 2(18,2) 0(0,0) 1(5.9)
JN(%)
MONOTERAPI, 17(26,2) 10(28,6) 1(9,1) 0(0,0) 6(35,3)
N(%)
KOMBINASYON
TEDAVISI, 40(61,5) 20(57,1) 8(72,7) 2(100,0) 10(58.8)
N(%)
Ny 21323) 9(25,7) 545.5) 2(100.0) 5@ 0140
0

Konjenital Kalp Hastalig1 ile iliskili Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon Alt Gruplarinin Klinik, Hemodinamik, Tedavi ve

Sagkalim Ozellikleri

Anahtar Kelimeler: Eisenmenger sendromu; konjenital kalp hastalig1; pulmoner arteriyel hipertansiyon; risk siniflamasi;
sagkalim.
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‘Ekokardiyografik PH Olasilig1 Kurali’nin Tanisal Olasihigin
Otesindeki Prognostik Degeri: Genis Kapsamlh Bir
Ekokardiyografi Veri Tabam Calismasi

Miige Tezer', ibrahim Basaricr?

"Burdur Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali

Ozet: Pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner dolasimin ciddi bir patofizyolojik bozuklugudur. Tanisi, sag kalp
kateterizasyonu (SKK) ile konur. Literatiirdeki ¢alismalarin ¢ogunda ekokardiyografik olarak tahmin edilen pulmoner
arter sistolik basinci kullanilmistir. Giincel kilavuzlar, tanisal ortalama pulmoner arter basinci esik degerini diislirmiis ve
invaziv hemodinamik dogrulama 6ncesinde “ekokardiyografik PH olasiligi’nin belirlenmesi amaciyla trikiispit yetersizligi
hiz1 (TRV) ve PH’yi destekleyen ek ekokardiyografik bulgularin birlikte degerlendirilmesini 6nermistir. Ekokardiyografik
PH olasiliginin degerlendirilmesinin, PH’ nin saptanmasi, etiyolojik siiflandirilmasi ve prognoz iizerindeki etkisi, genis
ekokardiyografi kohortlarinda yeterince arastirilmamistir. Gereg-Yontem: Bir tersiyer merkezde ekokardiyografi yapilmig
eriskin hastalarla retrospektif, gozlemsel bir calisma gergeklestirildi. Ekokardiyografi veri tabanindaki, TRV ve PH’yi
destekleyen ekokardiyografik bulgularin varligi incelenerek hastalar orta ve yiiksek olasilikli PH gruplarina ayrildi. Yiiksek
olasilikli PH’li hastalar, 2022 ESC/ERS kilavuzunda tanimlanan PH etiyolojik gruplarma gore smiflandirildi. TRV, sPAP,
klinik degiskenler, PH alt gruplar1 ve tiim nedenlere bagli mortalite arasindaki iliskiler lojistik/Cox regresyon ve Kaplan—
Meier analizleriyle degerlendirildi. Bulgular: 25.944 ekokardiyografik raporun degerlendirilmesiyle, 8.568 hastanin orta
(n=5.733; %22,1) ve yilksek (n=2.835; %10,9) olasilikli PH kriterlerini karsiladig1 goriildii, ekokardiyografik olast PH
prevalansi %33,0 bulundu. Yiiksek olasilikli PH grubunda en sik goriilen etiyolojik grup Grup 2 PH (%82) iken, bunu Grup
3 (%38), Grup 1 (%5) ve Grup 4’iin (%5) izledigi goriildi. Ekokardiyografik PH olasilig1 orta veya yiiksek olarak bulunmus
hastalarin 188’inde (%2,2) dogrulayict SKK yapildig1 goriildii; ekokardiyografik olasi PH olarak degerlendirilen ve SKK
yapilan hastalarda yanlis pozitiflik %10,6 olarak bulundu. Tiim nedenlere bagli mortalite, yiiksek olasiliklit PH grubunda orta
olasilikli gruba kiyasla daha yiiksekti (%49,1°e kars1 %31,8; p < 0,001). Yiiksek olasilikli PH grubunda en yiiksek mortalite
Grup 3 PH’de (%66,5) goriiliirken, mortalite oranlart Grup 2’de %52,3, Grup 4’te %38,4 ve Grup 1’de %32,1 idi. Takip
sirasinda yasamini kaybeden hastalarda TRV ve sPAP daha yiiksekti (p < 0,001). sPAP > 45,6 mmHg olanlarda, sSPAP’deki her
1 mmHg’lik artis artmis mortalite riskiyle bagimsiz iliskiliydi. Ileri yas, erkek cinsiyet, diyabet, kronik bobrek hastalig1, sigara,
malignite, LVEF’nin < %40 olmasi ve yliksek sPAP mortalitenin bagimsiz 6ngérdiiriiciileri olarak belirlendi. Kaplan—-Meier
analizinde, yiiksek olasiliklit PH grubunda ortalama sagkalim siiresi orta olasilikli gruba kiyasla daha kisa bulundu (3,68+0,05
yil ve 4,86+0,03 yil; p < 0,001). Sonug: Ekokardiyografi temelli bu genis gdzlemsel kohort ¢alismasi, ekokardiyografi i¢cin
yonlendirilen hastalarda PH’in olduk¢a yaygin oldugunu gostermektedir. PH alt gruplarinin dagilimi, hemodinamik tanimlara
dayali siniflandirmadan kismen farklilik gostermektedir. Ekokardiyografik PH olasiliginin degerlendirilmesi, PH tahmini ve
etiyolojik smiflandirmanin 6tesinde giiclii prognostik bilgiler saglar ve mevcut esik degerler korunarak klinik pratikte PH
degerlendirmesinin dnemli bir bileseni olarak ele alinmalidir.

Yiiksek olasilikli PH hastalarmin alt grup dagilimi

B Grup1

Grup 2
B Grup3
HGrup4
mGrup5
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Mortaliteye etkili potansiyel degiskenlerin Cox regresyon analizi ile incelenmesi

B+SE OR 95%CI P
Yas Gruplari <0,001
50-59 yas 0,321+0,120 1,378 1,088-1,745 0,008
60-69 yas 0,666=0,109 1,947 1,572-2,412 <0,001
70-79 yas 0,803+0,108 2,232 1,807-2,758 <0,001
>80 yas 1,234+0,109 3,434 2,774-4.251 <0,001
Eko Klasifikasyonu <0,001
Grup 1 -0,121+0,160 0,886 0,647-1,213 0,450
Grup 3 0,612+0,095 1,844 1,532-2,220 <0,001
Grup 4 -0,168+0,145 0,845 0,636-1,123 0,247
Grup 5 -1,219+0,711 0,296 0,073-1,192 0,087
Diyabet 0,143+0,062 1,154 1,021-1,304 0,022
Hipertansiyon -0,315+0,062 0,729 0,646-0,824 <0,001
Sigara -0,040+0,073 0,961 0,833-1,109 0,586
Kronik bsbrek yetmezligi 0,277+0,057 1,319 1,180-1,475 <0,001
LVEF %40-50 0,189+0,096 1,208 1,001-1,458 0,048
LVEF<%40 0,595+0,064 1,812 1,597-2,056 <0,001
Malignite 0,358+0,083 1,431 1,217-1,682 <0,001
PASB >=45,6 mmHg / TRV >=2,9 m/sn 0,238+0,069 1,268 1,107-1,452 0,001

Anahtar Kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, Klasifikasyon, Mortalite




vil. ADHAD  22-25 57
& b r I 1
G;Q Arastima Demme ULUSAL EKiM 2026 | ANTALYA « ©

—— KONGRESI —

Pediatrik Pulmoner Hipertansiyon Hastalarinda Egzersiz
Kapasitesini Degerlendirmede Alternatif Bir Yontem Olarak
Bir Dakikalik Oturma-Kalkma Testi

Lazgin Tuncar', Sinem Nur Selcuk?, Gizem Karkin Tozlu', Nevin Direk Unal', Fatma Hayvac1 Canbeyli',
Utku Arman Oriin? Serdar Kula'

'Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi, Cocuk Kardiyoloji BD, Ankara, Tiirkiye
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Cocuk Kardiyoloji BD, Ankara, Tiirkiye

Ozet: Giris/ Amag: Alti dakika yiiriime testi (6DYT) Pulmoner hipertansiyon (PH) hastaligmin takibinde yaygin olarak
kullanilir. Ancak diizenlenmis 6zel bir koridor ve personel gerektirmesi gibi 6nemli teknik sinirliklar: vardir. Bir dakikalik
oturma-kalkma testi (1M-STS), eriskin PH hastalarinda 6DYT ile korele sonuglar veren ve saglikli ¢cocuklarda normal
verileri mevcut olan pratik bir alternatif olarak goriilmektedir ancak pediatrik PH hastalarindaki uygulanabilirligi heniiz
arastirilmamistir. Bu calismada pediatrik PH hastalarinda 1M-STS’nin 6DYT yerine gegerli ve uygulanabilir bir alternatif
olup olamayacagini degerlendirmek amaglanmistir. Yontem: ki pediatrik kardiyoloji merkezinden 618 yas arasindaki 21
PH’11 hasta prospektif olarak calismaya dahil edildi ve hastalara 6DYT ile IM-STS ayn1 giin uygulandi. PH tanisi, 2022 ESC/
ERS kilavuzlarina gore; istirahat sag kalp kateterizasyonunda ortalama pulmoner arter basici > 20 mmHg ile destekleyici
klinik kriterlerin birlikteligi olarak tanimlandi. Her iki testi giivenle yapamayan (6rn. ayakta durmay1 engelleyen kas-iskelet
sistemi bozukluklari, testin uygulanmasina engel olacak zihinsel bozuklugu olan), son dort hafta i¢inde akut dekompanse kalp
yetmezligi olan ve katilimi reddeden hastalar calismadan dislandi. Kalp hizi (KH), oksijen satiirasyonu (SpO2) ve solunum
sayist (SS); her iki testin 6ncesi (TO0), test sonunda (T1) ve 2 dakikalik toparlanma dénemi (T2) sonunda kaydedildi. Her hasta
icin 6DYT de yiiriinen mesafe ve 1M-STS’de yapilan tekrar sayisinin o hasta i¢in beklenen degerlere gore oranlari sirasiyla
(ExpRwalk ve ExpRsit) hesaplandi.Bulgular: 1M-STS tekrar sayist ile 6DYT mesafesi ile arasinda iyi diizeyde anlamli
korelasyon saptandi (rs = 0,725, p < 0,001). ExpRwalk ve ExpRsit degerleri de iyi diizeyde anlamli korelasyon gosterdi (r
= 0,638, p =0,002). SpO2 yanitlar1 ii¢ zaman noktasinda da (T0, T1, T2) gii¢lii korelasyon gosterdi; KH TO ve T2‘de giiglii,
T1’de zayif korelasyon; SS yanit1 T1 ve T2de gii¢lii, T0’da orta diizeyde korelasyon gosterdi.Sonug: Bu ¢alisma, bildigimiz
kadarryla literatiirde pediatrik PH hastalarinda 1M-STS’yi prospektif olarak degerlendiren ilk ¢alismadir ve testin egzersizle
tetiklenen fizyolojik stres agisindan 6DYT ile yiiksek diizeyde uyumlu oldugu ve kardiyorespiratuar parametreler icin gii¢lii
korelasyon sergiledigi gosterilmistir. Konjenital kalp hastaligina bagli PH’l1 erigkinlerde 1M-STS ile 6DYT arasinda benzer
diizeyde iligki tanimlamigtir. Kistik fibrozisli ¢ocuklarda da 1M-STS tekrar sayisi ile 6DYT mesafesi arasinda orta diizeyde
korelasyon bildirilmis ve testin bu popiilasyonda 6DYT’ye alternatif olarak kullanilabilecegini énermistir. 1M-STS, rutin
klinik izlem i¢in pratik, kaynak tasarruflu ve hasta dostu tamamlayic1 bir yontem sunmaktadir. Bu bulgular, IM-STS’nin
pediatrik PH izleminde tamamlayici bir arag olarak dahil edilmesini desteklemekte olup daha biiyiik cok merkezli ¢caligmalara
ihiyag¢ vardir.

Sekil 1. 6DYT yiiriime mesafesi ile IM-STS tekrar sayis1 arasindaki korelasyon

¥ Linear = 0427

6DYT-Mesafe (m)

1M-STS-Tekrar Sayis|

(rs = 0,725, p < 0,001)
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Tablo 1. 6DYT ve 1M-STS parametreleri arasindaki korelasyonlar

Degiskenler Korela Katsayisi p
IM-STS Tekrar <> 6DYT Mesafe (m) 0,725b <0,001
ExpRsit <> ExpRwalk 0,638a 0,002
KH/dk TO: 6DYT < 1M-STS 0,883a <0,001
KH/dk T1: 6DYT «> IM-STS 0,382a 0,088
KH/dk T2: 6DYT < IM-STS 0,657a 0,001
SpO2 % TO0: 6DYT < IM-STS 0,864b <0,001
SpO2 % T1: 6DYT < 1IM-STS 0,874b <0,001
Sp0O2 % T2: 6DYT < 1IM-STS 0,875b <0,001
SS/dk TO: 6DYT <> IM-STS 0,482b 0,027
SS/dk T1: 6DYT < 1M-STS 0,694b <0,001
SS/dk T2: 6DYT < 1M-STS 0,885a <0,001
Hgb g/dL < ExpRwalk -0,616a 0,025
Hgb g/dL « ExpRsit -0,641a 0,018
Hct % < ExpRwalk —0,669a 0,012
Hct % < ExpRsit -0,648a 0,017
NT-proBNP pg/mL < 1M-STS Tekrar —-0,239b 0,296
NT-proBNP pg/mL < 6DYT Mesafe (m) -0,471b 0,031

6DYT: alt1 dakika yiiriime testi; IM-STS: bir dakikalik oturma-kalkma testi; KH: kalp hizi; SpO2: oksijen satiirasyonu; SS:
solunum sayisi. a: Pearson korelasyon (r) b: Spearman korelasyon (rs)

Anahtar Kelimeler: pulmoner hipertansiyon, oturma-kalkma testi, alt1 dakika yiiriime testi, egzersiz kapasitesi
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Pediatrik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Parenteral
Prostanoid Tedavisindeki Zorluklar ve Yonetimi

Ozlem Siirekli Karakus', Erkan Tas', Sule Aric', Fatih Alparslan Geng', Sezin Bayraktar', Ozlem Hilal Caglayan
Bozlak', Metin Sungur', Serdar Kula2, Ayse Inci Yildirim!

'Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali

Ozet: Giris: Parenteral prostanoidler, ileri evre pediatrik pulmoner arteriyel hipertansiyonda (PAH) yasam kurtarici tedavi
segenekleridir. Ancak kateter iligkili komplikasyonlar, infiizyon bolgesi reaksiyonlari, ilaca bagli yan etkiler ve psikososyal
sorunlar tedavinin uygulanmasimi ve siirdiiriilebilirligini gili¢lestirmektedir. Bu calismada, parenteral prostanoid tedavisi
alan pediatrik PAH hastalarinda karsilasilan zorluklarin ve yonetim stratejilerinin sunulmasi amaglandi. Yontem: Parenteral
prostanoidtedavisialan 12 pediatrik PAH hastasiretrospektifdegerlendirildi. Demografik 6zellikler, yan etkiler, komplikasyonlar,
yonetim stratejileri ve klinik sonuglar incelendi. Siirekli degiskenler medyan (IQR), kategorik degiskenler say1 ve yiizde
olarak ifade edildi. Gruplar Mann—Whitney U ve Fisher kesinlik testleri ile karsilastirildi; sagkalim Kaplan—Meier yontemi
ile degerlendirildi.Bulgular: Medyan yas 14,5 yil (aralik: 1-17) olup, hastalarin besi (%41,7) kizd1. Yedi hastaya intraven6z
epoprostenol, besine subkutan treprostinil uygulandi. Yedi hasta (%58,3) idiopatik, bes hasta (%41,7) iliskili PAH tanisiyla
izlenmekteydi. Tiim hastalar Diinya Saglik Orgiitii (DSO) fonksiyonel simf III-1V diizeyindeydi ve mevcut kombinasyon
tedavilerine parenteral prostanoid eklendi. Klinik 6zellikler ve tedavi zorluklar1 Tablo 1°de 6zetlendi.En sik goriilen yan
etkiler gastrointestinal yakinmalardi, 6 hastada (%50) izlendi. Kusmalarda ondansetron, ishallerde loperamid ve probiyotikler
etkili oldu. Bas-boyun-¢ene agrilar1 5 hastada (%41,7) goriildii. Parasetamol-kafein-kodein i¢erikli preparatlarin kullanimiyla,
planlanan doz artiglart saglandi. Epoprostenol alan iki hastada (%28,6) kateter iligkili komplikasyonlar, treprostinil alan ii¢
hastada (%60) infiizyon bolgesi reaksiyonlar gelisti. Kateter kivrilmasi, giris yeri enfeksiyonu ve istemsiz kateter ¢ikarilmasi
uygun girisimlerle yonetildi. Lokal reaksiyonlarda antihistaminikler ve analjezikler kullanild1. Ornek klinik gériintiiler Resim
1°de sunuldu.Ug hastada (%25) oral seleksipaga gegildi. Gegis nedenleri; bir hastada klinik iyilesmeyle birlikte kateter giris
yerinde graniilasyon ve enfeksiyon, birinde tekrarlayan istemsiz kateter ¢ikarilmasi, digerinde ishal, depresyon ve tedaviyi
reddetmeydi. Psikososyal sorunlarda psikiyatrik degerlendirme, hasta-aile egitimi ve bireysellestirilmis tedavi uygulandi.
Klinik deneyimlerimiz dogrultusunda, parenteral prostanoid tedavisi sirasinda karsilagilan yan etki ve komplikasyonlarin
yonetimine yonelik pratik bir algoritma olusturuldu (Resim 2).Yasayan ve kaybedilen hastalar arasinda yas (medyan: 16,0
ve 11,5 yil; p=0,122) ve parenteral tedavi siiresi (medyan: 4,5 ve 2,5 ay; p=0,547) agisindan anlamli fark saptanmadi.
Epoprostenol ve treprostinil gruplarinda mortalite sirasiyla %85,7 (6/7) ve %40,0 (2/5) olup fark anlamh degildi (p=0,222).
Medyan sagkalim alt1 ay; 3, 6, 12 ve 24 aylik sagkalim oranlari sirastyla %66,7, %44.,4, %33,3 ve %22,2 idi.Sonug: Pediatrik
PAH’da parenteral prostanoid tedavisi sirasinda karsilasilan zorluklar, multidisipliner ve bireysellestirilmis yaklagimlarla
yonetilebilmektedir. Semptomatik tedaviler, kateter ve inflizyon bolgesi komplikasyonlarinin yonetimi ve se¢ilmis hastalarda
oral seleksipaga gecis tedavi siirekliligini destekleyebilir. Psikososyal degerlendirme, uygulamali pompa egitimi ve yakin
izlem, tedavi uyumunun desteklenmesinde 6nemlidir.
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A. Olgu 1’e ait telekardiyografide santral vendz kateterde kivrilma (kirmizi ok) B. Olgu 1’°de santral vendz kateter girig
yerinde graniilasyon dokusu ve lokal enfeksiyon C. Olgu 3’de subkutan treprostinil infiizyon bdlgesinde gelisen lokal
reaksiyon. C1: Siddetli agrili eritemli lezyon. C2: Tedavi sonrasi gerileyen lokal reaksiyon D. Olgu 11°de subkutan
treprostinil inflizyon bélgelerinde lipodistrofi ve lokal cilt reaksiyonlara bagl rezidiiel cilt degisiklikleri. D1: Sol kol. D2:
Sag kol. D3:Karin bolgesi
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri ile parenteral prostanoid tedavisi sirasinda karsilasilan zorluklar ve

komplikasyonlar
Olgu | Yas/Cinsiyet Tam Prostanoid | Karsilasilan Zorluklar / Komplikasyonlar
i . * Bas agrisi, gene agrisi
1 17/E IPAH niravenoz | Kateter giris yeri graniilasyon dokusu ve enfeksiyon
epoprostenol
* Kateter kivrilmasi
) 10 /E iPAH Intravenoz .Sa.ntra} lfateterm tekrarlayan ¢ekilmesi nedeni ile ani
epoprostenol | klinik kdtiilesme
* Enjeksiyon bolgesinde agril eritem, lokal reaksiyon
3 16 /K iPAH tS“bk“tt?‘?l
TEProsiiit | + Enjeksiyon bolgesinde lipodistrofi
* Siddetli karin agrisi, bas agrisi, ¢gene agrisi, ishal
4 17 /E IPAH Subkut‘a R Infiizyon bdlgesi intoleransi
treprostinil
* Depresyon
KH-PAH Subkutan . . o .
5 13 /K (postop VSD) treprostinil Siddetli karin agris1 ve ishal
) i .« * Bag-boyun-c¢ene agrisi
6 17/E iPAH ntravenoz
CPOPIOSIENOL | % K arin agrisy, ishal
Kalp nakli
7 R /K sonrast RY Intravenéz | ishal
yetersizligi epoprostenol
PAH
Glenn sonrasi intravensz
8 1/E tromboembolik Komplikasyon izlenmedi
epoprostenol
PAH
KMP’ye bagli | Intravendz . . .
9 10 /K PAH epoprostenol Komplikasyon izlenmedi
KH-PAH
(unifokalizasyon
10 14/E yapilmis tSubkutt? r%l Komplikasyon izlenmedi
VSD+Pulmoner feprostint
atrezi
VSD+Pulmoner
atrezi
* Enjeksiyon bolgesinde agrili eritem, lokal reaksiyon
. * Enjeksiyon bolgesinde lipodistrofi
1 15/K iPAH tS“bk“tt."“?l
feprostint * Karin agrisi, kusma, ishal
* Siddetli bag, boyun ve ¢ene agrisi
i . * Bag agris1, cene agrist
12 15/E iPAH ntravenoz.
CPOPTOSIENOL |« giddetli karin agrist ve ishal

Anahtar Kelimeler: pulmoner arteriyel hipertansiyon, pediatri, parenteral prostanoid tedavisi, epoprostenol, treprostinil
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Atriyal Septal Defekt ve Sag Kalp Yeniden Sekillenmesinde
Koroner Siniis Degerlendirilmesi: Alti Aylik Prospektif
Ekokardiyografik Izlem (CORSAIR Study- CORonary

Sinus Assessment In Atrial Septal Defect and Right Heart
Remodeling)

Kayihan Karaman', Ahmet Cemal Pazarl?, Sefa Erdi Omiir

'Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Tokat
2Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Tokat

Ozet: GIRIS VE AMAC:Atriyal septal defekt (ASD), kronik soldan saga sant araciligryla sag atriyum ve sag ventrikiilde
belirgin hacim yiiklenmesine ve zaman i¢erisinde pulmoner hemodinamik degisikliklere yol agar. Transkateter ASD kapatilmasi
sonrasinda santin ortadan kalkmasi, sag kalp bosluklarinda hizli ve belirgin bir reverse remodeling siirecini baslatir. Koroner
siniis (KS) ise miyokardiyal vendz doniisiin sag atriyuma iletildigi, geometrisi ve akiminin kardiyak hemodinamik kosullardan
etkilenebilecegi bir yapidir. Buna karsin, ASD’ye bagli sag kalp hacim yiikiiniin KS geometrisi ve akimi tizerindeki etkisi ve
ASD kapatilmasi sonrasinda bu parametrelerin nasil degistigi bilinmemektedir. Bu ¢aligmada, transkateter ASD kapatilmas1
sonrast KS akimindaki alti aylik degisimin sag kalp reverse remodeling ve pulmoner hemodinamik gostergelerle iligkisi
arastirild. YONTEM: Transkateter ASD kapatilmasi uygulanan 21 ardisik eriskin hasta prospektif olarak degerlendirildi.
Transtorasik ekokardiyografi islem oOncesinde, 1. ve 6. aylarda tekrarlandi; sag kalp kateterizasyonu islem Oncesinde
gerceklestirildi. KS cap1 ve kesit alani ostiumdan 5-10 mm proksimalde 6l¢iildii; ayn1 diizlemde pulsed-wave Doppler ile
hiz-zaman integrali (VTI), pik sistolik ve diyastolik hizlar kaydedildi (Sekil-1). KS atim voliimii kesit alant x VTI, KS akimi1
ise atim voliimil x kalp hiz1 olarak hesaplandi ve viicut yiizey alanina indekslendi. BULGULAR:Hastalarin yas ortalamasi
43,5 £ 16,1 y1l, %71,4’1 kadindi; ortalama ASD ¢ap1 21,0 = 6,0 mm ve Qp/Qs 1,91 £ 1,10 idi. Altinc1 ayda KS ¢ap1 9,77
+ 1,34 mm’den 8,43 £+ 1,32 mm’ye (%13,7), KS kesit alan1 1,06 £ 0,27 cm*’den 0,94 + 0,31 cm®’ye ve KS akim indeksi
416 = 156 mL/dk/m?’den 348 + 148 mL/dk/m?*’ye geriledi (timii p < 0,001). KS atim voliimii 9,42 + 3,26 mL’den 7,88
+ 3,11 mL’ye azald1 (p < 0,001). Buna karsilik KS pik sistolik hizindaki degisim anlaml degildi (p=0,063) ve S/D oram
degismedi (p=0,973). KS akimindaki azalmanin yaklasik %69u kesit alanindaki geometrik kii¢iilme ile agiklanirken, %31°1
VTI degisimine bagliydi. Aym1 déonemde sag atriyum alan1 %19,8, RV bazal cap1 %12,4 ve sistolik pulmoner arter basinci
%15,4 azalirken TAPSE/sPAB oran1 %27,0 artt1 (tiimii p < 0,001) (Tablo-1). Bazal KS akim indeksi, ortalama pulmoner arter
basimct ile giiclii ters korelasyon gosterdi (r=—0,711; p < 0,001); ayrica ASD ¢ap1 (=—0,530; p=0,014), Qp/Qs (=0,472;
p=0,031) ve TAPSE/sPAB oran1 (r=0,514; p=0,017) ile anlaml: iliskiliydi (Tablo-2).SONUC:ASD kapatilmasi sonrasinda
KS akim, sag kalp reverse remodelingine paralel olarak azalmakta ve bu degisimin temel belirleyicisi KS geometrisindeki
kiiglilme gibi goriinmektedir. KS akim indeksinin pulmoner hemodinamik yiik ile giiglii iliskisi, KS Doppler 6l¢iimiiniin ASD
hastalarinda sag kalp yiliklenmesi ve reverse remodelingin non-invaziv degerlendirilmesinde yeni bir tamamlayici parametre
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Koroner Siniis Proksimalinden Ekokardiyografik Olgiim Protokolii

Pulsewive: Doppler, 5 sroisina i

g3

Crmeh i 3-5 ek K3 Himend e

KA gape — Ighenm fighenar ST
thpuited seeu, 5 peserine

[ ———

ki

Tablo-1 ve Tablo-2
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Tablo 1. Demografik 6zellikler ile ASD kapatilmasi éncesi, 1. ay ve 6. aydaki
ekokardiyografik ve hemodinamik parametreler (n=21)

Degisken ;ﬂ:::l 1. ay 6. ay p* p*
‘Demografik ve bazal

dzellikler

Yas, yil 43,5+ 16,1 — — — —
Kadin, n (%) 15(71,4) — — — —
Viicut yiizey alam, m? 1,84 + 0,19 — — — —
Kalp hizi, atim/dk 81,1+9,1 — — — —
Hipertansiyon, n (%) 5(23,8) — — — —
Atriyal fibrilasyon, n (%) 3(14,3) — — — -
Hemoglobin, g/dL, 13,8+ 1,5 — — — —
Defekt ve katater dzellikleri

ASD gap1, mm 21,0+ 6,0 — — — —
Cihaz dl¢lisii, mm 234+76 — — — —
Qp/Qs 1,91+ 1,10 — — — —
Sag atriyum basinci, mmHg 6,5+ 2,5 — — — —
Ortalama PAB, mmHg 19,1 +7,1 — — — —
Pulmoner vaskiiler direng,

S S 1,14+0,84 — — _ —

Klinik ve biyobelirtec
NYHA fonksiyonel simf 2,10+0,54 143+£0,60 1,10+£0,30 <0,001 <0,001
143 (70— 126 (84—

NT-proBNP, pg/mL 272) al0)  87(62-259) 0,024 0,812
6 dakika yiiriime mesafesi, m 374,9 + 47,0 389,8 + 49,8 405,0 + 43,9 <0,001 <0,001
Sol kalp
Sol ventrikiil diyastol sonu 45 93, 5 71 4451 +21944.91 £2.48 0,080 0,041
¢api, mm
Sol ventrikil ejeksiyon 63,1+3,5 634+29 644+32 0,185 0085
fraksiyonu, %
Sag kalp geometrisi ve
fonksiyonu
Sag atriyum alan, cm? 18,70 3,22 16,50 + 3,16 14,90 + 3,16 <0,001 <0,001

Sag ventrikill bazal gap, mm 43,443 399+40 380%45 <0,001 <0,001
Sag ventrikill mid apt, mm  369+3,9 352+41 329+43 0001 <0,001

Sag ventrikill longitudinal 65,77 725162 69,0460 <0,001 <0,001

¢ap1, mm
TAPSE, mm 2447+308 2423 +2592569+299 0452 <0,001
Trikiispit aniller S' iz, em/s 11,09 £ 1,63 11,94+ 1,50 13,04 £ 1,43 0,001 <0,001
Pulmoner hemodinamik
TR maksimum hizi, m/s 293+042 274+044 247+041 0,003 <0,001
Sistolik PAB, mmHg 41,2+79 380+84 348+83 <0,001 <0,001
TAPSE/sPAB, mm/mmHg  0,62+0,14 0,67+0,18 0,78+023 0,005 <0,001
(Koroner siniis olgiimleri
KS ¢ap1, mm 977+£134 921+1,27 843+1,32 <0,001 <0,001
KS ¢ap indeksi, mm/m? 537101 506096 4,64+098 <0,001 <0,001
KS kesit alani, cm? 1,06 +0,27 099+0,28 094+031 0,001 <0,001

KS hiz-zaman integrali, cm 8,81+ 1,58 9,00£2,99 835=187 0,173 0,003
KS pik sistolik (S) hiz1, cm/s 22,99 + 6,96 21,84 +6,73 21,34 £ 7,55 0,113 0,063

ffb,zik diyastolik (DY huz1, 16 79 1 3 63 18,63+3,51 17,85 +3,84 0,751 0,004
KS S/ orant 1294051 1224043 125049 0452 0,973
KS atrm voliird, gl 0424326 898+3.71 788+3.11 0,006 <0,001
KS akmi, mI,/dk 73?36?; 7;25.?2* 6;';"’17,0* 0,006 <0,001
KS akim indeksi, ml,/dk/m? 411 g_;;’}si 43332’1* 3;':;9,1* 0,007 <0,001

Veriler ortalama = standart sapma veya n (%) olarak verilmistir. * Islem oncesi ile 1. ay
kargilagtirmasy; ® iglem dncesi ile 6. ay karsilastirmasi. Dagihima gore eglestirilmis t-testi
veya Wilcoxon isaretli sira testi kullamlmstir; p<0,05 degerleri koyu gdsterilmigtir.
ASD: atriyal sgptal defekt; KS: koroner siniis; PAB: pulmoner, arter basiner; TAPSE:
trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi; TR: trikiispit yetersizligi; WU: Wood iinitesi;
NYHA: New York Heart Association

Tablo 2. Koroner siniis akim indeksinin gkokardivografik, laboratuvar ve
hemodinamik degiskenlerle korelasyonu (Spearman tho, n=21)
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Degisken L p L n
Sag atriyum alam -0,408 0,074 0,503 0,020
Sag atriyum longitudinal ¢api -0,221 0,349 -0,291 0,201
Sag ventrikiil bazal ¢ap1 -0,086 0,710 -0,187 0,417
Sag ventrikiil mid cap1 0,362 0,106 0,509 0,018
TAPSE 0,336 0,136 0,171 0,459
Trikiispit aniiler S' hiz1 0,179 0,438 -0,002 0,993
Sistolik PAB -0,294 0,196 -0,145 0,529
TAPSE/sPAB oram 0,514 0,017 0,240 0,294
| Koroner siniis Doppler
parametreleri
KS pik sistolik (S) hizt -0,142 0,540 -0,112 0,629
KS pik diyastolik (D) hiz 0,150 0,516 0,153 0,509
KS S§/D oram -0,191 0,407 -0,090 0,699
| Laboratuvar ve klinik
NT-proBNE, -0,400 0,072 0,044 0,849
NYHA fonksiyonel suf -0,180 0,435 -0,188 0,416
6 dakika yiiriime mesafesi 0,195 0,398 0,199 0,387
Defekt ve invazif hemodinamik
ASD ¢am -0,530 0,014  -0,457 0,037
Qp/Qs. -0,472 0,031 -0,424 0,055
Sag atriyum basinci -0,266 0,244 -0,162 0,482
Ortalama PAB -0,711 <0,001 -0.716  <0,001
Pulmoner vaskiiler direng -0,340 0,131 -0,313 0,167
Formiiliin bilesenleri
KS kesit alam 0,831 <0,001 0,821 <0,001
KS hiz-zaman integrali 0,581 0,006 0,472 0,031
KS ¢ap1 0,223 0,331 0,084 0,717
Kalp hizi 0,158 0,494 0,146 0,527
Kisaltmalar Tablo 1°deki gibidir; p<0,05 degerleri koyu gosterilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal septal defekt; transkateter kapatma; koroner siniis; reverse remodeling; ekokardiyografi
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IKT-001, c-Kit inhibisyonu Azaltilmis Bir imatinib On ilac
Olup Gastrointestinal Motilitede Iyilesme Saglamaktadr.
L Yoruk', S. Goineau?, C. Cabell!

Tnhibikase Therapeutics, Inc., Wilmington, DE, ABD
ZPorsolt, Le Genest-Saint-Isle, Fransa

Ozet: Anahtar kelimeler: IKT-001, imatinib, 6n ilag, pulmoner arteriyel hipertansiyon, tirozin kinaz inhibitériiGiris: Platelet
tiirevli biiylime faktorii reseptorii (PDGFR)a, PDGFRp ve c-Kit tirozin kinazlarinin anormal sinyal iletimi, hiicresel
proliferasyon/migrasyonu tetikler ve pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) patofizyolojisinde dnemli bir rol oynar. PDGFRa,
PDGFRp ve c-Kit’in giiglii bir inhibitdrii olan imatinib, PAH’da klinik etkinlik gdstermistir. Ancak gastrointestinal (GI) advers
olaylar (AO’lar) dahil olmak iizere advers olaylar nedeniyle ilacin gelistirme siireci ilerletilemedi. Imatinibin GI traktusun
pacemaker hiicrelerinde c-Kit aktivitesini inhibe etmesinin bagirsak motilitesinde bozulmaya neden oldugu diisiiniilmektedir.
PAH icin Faz 3 gelistirme asamasinda olan arastirma amach bir imatinib 6n ilac1 olan IKT-001, imatinibe dogrudan Gi
maruziyeti en aza indirmek ve GI AO’lar1 azaltmak iizere tasarlanmistir. IKT-001 bagirsakta kimyasal olarak stabildir ve kana
gectikten sonra serbest imatinib olusturmak {izere hizla parcalanir.Y ontemler: Bu ¢alismalar, IKT-001"in ¢-KIT tizerindeki
tirozin kinaz aktivitesini degerlendirdi ve GI motiliteye iligkin fare modellerinde IKT-001 ile imatinibi karsilagtirdi. Hiicre
temelli analizlerde IKT-001 ve imatinibin c-Kit fosforilasyonu 6lgiildii. Erkek BalbC farelerden ¢ikarilan izole intestinal
halkalarda, capraz gecisli deney tasarimi kullanilarak, tasiyici, imatinib (30 uM) ve IKT-001’in (30 pM) spontan kontraktil
aktivite lizerindeki etkileri ex vivo olarak 6l¢iildii. Tasiyici, morfin, imatinib (50 ve 100 mg/kg) ve IKT-001 (50, 100 ve 150
mg/kg), erkek BalbC farelerde gastrik motilite {izerindeki etkileri agisindan kdmiir ilerleme testi kullanilarak in vivo analiz
edildi. Tiim uygulamalar komiirden 60 dakika dnce oral yolla yapildi.Bulgular: In vitro bulgular, IKT-001’in ¢-KIT tizerindeki
inhibitdr aktivitesinin imatinibe kiyasla yaklasik 18 kat daha diisiik oldugunu gdstermektedir. Imatinib (30 uM), spontan
duodenal kontraksiyonlarin amplitiidiinii hafif¢e azaltirken IKT-001"in (30 uM) etkisi olmamistir. Hem imatinib hem de IKT-
001, baslangica kiyasla spontan ileal kontraksiyonlarin amplitiidiinii anlamli sekilde azaltmistir (sirastyla P < 0.01 ve P <
0.001); ancak etkiler IKT-001 ile imatinibe gore daha az belirgindir. In vivo olarak, IKT-001’in gastrik igerik agirhigi (gastrik
bosalma) iizerinde kontrole kiyasla anlamli bir etkisi olmamistir; bununla birlikte dozlar genelinde anlamli olmayan bir artig
egilimi gozlenmistir. Buna karsilik, morfine benzer sekilde, imatinib 100 mg/kg kontrole kiyasla gastrik igerik agirligin
anlamli sekilde artirmigtir (P < 0.001).Sonuglar: Bu preklinik analizler, IKT-001’in imatinib ile karsilastirildiginda c-Kit
aktivitesi gosterdigini ve GI motiliteyi daha az bozdugunu ortaya koymakta; bu da Gi tolerabilitede iyilesme potansiyeline
igaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: IKT-001, imatinib, 6n ilag, pulmoner arteriyel hipertansiyon, tirozin kinaz inhibitorii
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SB-02

Grup 4 Pulmoner Hipertansiyonda Uzun Donem Klinik
Sonuc¢lar: Tek Merkez Deneyimi

Sama Hasanova', Gokhan Altan?, Celik Siimer', Derya Baykiz®, Konul Mammadova', Ziileyha Bingol', Ekrem Bilal
Karaayvaz®, Ahmet Kaya Bilge?, Giilfer Okumus'

'Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 AD
’Bulanik Devlet Hastanesi, Gogiis Hastaliklart Klinigi, Mus
3{stanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Kardiyoloji AD

Ozet: Giris: Grup 4 pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner arter obstriiksiyonlarina bagl gelisen ve multidisipliner yaklagim
gerektiren bir PH grubudur. Bu c¢alismada, merkezimizde takip edilen Grup 4 PH hastalarimin klinik ve hemodinamik
ozellikleri ile uygulanan tedavi yaklagimlarmin uzun donem sonuglar1 degerlendirildi. Materyal ve Metot: istanbul Universitesi
Istanbul T1p Fakiiltesi PH kliniginde takip edilen 114 kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ve 17 kronik
tromboembolik hastalik olgusu retrospektif olarak incelendi. Demografik &zellikler, komorbiditeler, DSO fonksiyonel sinifi
(DSO-FS), 6 dakika yiiriime mesafesi (6DYM), pro-BNP, DLCO, ekokardiyografi ve sag kalp kateterizasyonu (SKK)
bulgular1 degerlendirildi. Bulgular: Toplam 131 hastanin (96 kadin, 35 erkek; ortalama yas 57,5 yil) ortalama 40,8 aylik
takip siiresinde 35 hasta kaybedildi. Tanida 71 hasta DSO-FS 11, 55 hasta DSO-FS 1III ve 5 hasta DSO-FS IV idi. Ortalama
6DYM 338,5 m, pro-BNP 1403 pg/mL, DLCO %52 ve pulmoner vaskiiler direng 8,11 Wood iinitesi idi. Yirmi bes hastaya
pulmoner endarterektomi, 5 hastaya balon pulmoner anjiyoplasti uygulandi ve 71 hastaya spesifik PH tedavisi verildi. Takipte
DSO-FS I olan hasta sayis1 38’e, FS II olan hasta sayis1 60’a yiikselirken, FS III 31 ve FS IV 2 hastaya geriledi. Pro-BNP
%63,5 azalirken, 6DYM %19,9 ve DLCO mutlak %25 artt1. Ortalama sistolik pulmoner arter basinc1 66,7 mmHg’den 52,2
mmHg’ye geriledi. Sonu¢: KTEPH hastalarinda cerrahi, girisimsel ve spesifik tedavilerin birlikte uygulandigi multidisipliner
yaklagim, uzun donem takipte belirgin fonksiyonel ve klinik iyilesme ile iligkilidir. Bir, ii¢ ve bes yillik sagkalim oranlarinin
strastyla %90,6, %84,1 ve %76,4 olmasi, uygun hastalarin zamaninda degerlendirilmesi ve etkin tedaviye yonlendirilmesinin
Onemini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Grup 4 pulmoner hipertansiyon, KTEPH, kronik tromboembolik hastalik, pulmoner endarterektomi
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SB-03

Peripheral Venous Pressure Measurements to Evaluate
Congestion in Pulmonary Arterial Hypertension
Miikremin Coskun', Mert Evlice'
'Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ozet: Arka plan: Sag atriyal basing (RAP), pulmoner hipertansiyonda (PH) 6nemli bir prognostik kriterdir. Kardiyak
kateterizasyon ile Ol¢iilen yiiksek ortalama RAP, mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. PH’1i hastalarin yonetiminde
konjesyonun dogru yatak bas1 degerlendirmesi zorlu olmaya devam etmektedir. Dolasan sivinin siirekli bir kanali olarak,
yliksek RAP ile temsil edilen sistemik konjesyon, periferik vendz basing (PVP) ile yansitilabilir. Konvansiyonel klinik
degerlendirmelerin 6tesinde konjesyonu degerlendirmek icin PVP dl¢limlerinin giivenilirligini degerlendirdik.Y dntemler:
Sag kalp kateterizasyonu gegiren 138 hastada konvansiyonel konjesyon degerlendirmeleri ve PVP dlgiimleri gerceklestirdik.
PVP, iist ekstremiteye yerlestirilen 16 gauge’lik periferik vendz erisim yoluyla 6lgiildii.Sonuclar: Ortalama RAP ve PVP
sirastyla 8,7 = 4,2 mmHg ve 10,7 + 4,3 mmHg idi. PVP, RAP ile giiclii bir dogrusal korelasyon sergiledi (Pearson r=0,839;
p <0,001). PVP, hem RAP < 8 mmHg (egri altindaki alan [AUC]: 0,91 [ %95 giiven araligi: 0,86-0,96]; duyarlilik: %72;
ozgiillik: %94 kesme noktasi: 8,5 mmHg) hem de RAP > 12 mmHg (AUC: 0,92 [0,87-0,97]; duyarlilik: %82; 6zgiillik:
%89 kesme noktasi: 12,5 mmHg) icin 6nemli ayirt edici gii¢ gosterdi.Sonuclar: Periferik vendz erisim yoluyla dl¢iilen PVP,
invaziv olarak elde edilen RAP ile giiglii bir sekilde korelasyon gostermektedir. PVP 6l¢iimleri, konjesyonun mevcut yatak
bas1 degerlendirmelerini iyilestirebilir.

Anahtar Kelimeler: kardiyak kateterizasyon, periferik venoz basing, sag atrial basing, sistemik konjesyon
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SB-04

Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Serum Chemerin
Diizeyleri ile Yiiksek Riskli Fenotip Arasindaki Iliski:
Eksploratif Bir Biyobelirte¢ Calismasi

Hilal Erken', Giirkan is%, Sena Dénmez', Etkin Elifoglu’, Betiil Akincioglu’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi
2Ankara Yenimahalle Egitim Arastirma Hastanesi

Ozet: Giris: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), pulmoner vaskiiler yeniden yapilanma ve sag ventrikiil disfonksiyonu
ile karakterizedir. Bu caligmada, PAH hastalarinda dolasimdaki chemerin diizeyleri ile yiliksek riskli klinik fenotipler
arasindaki iliski degerlendirilmistir.Yontemler: Bu kesitsel gozlemsel ¢alismaya 59 PAH hastasi ve 21 kontrol bireyi dahil
edilmistir. Serum chemerin ve N-terminal pro—B tipi natriiiretik peptid (NT-proBNP) diizeyleri analiz edilmistir.Bulgular:
Serum chemerin diizeyleri PAH hastalarinda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur (0,29 ve 0,22 ng/
mL; p <0,001). PAH hastalarinda ayrica fonksiyonel kapasitenin ve sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun bozulmus oldugu
saptanmistir (timiinde p < 0,001). Kompozit risk skoruna gore hastalarin %52,5’1 diisiik, %28,8’1 orta ve %18,6°s1 yliksek
riskli olarak siniflandirilmis; risk kategorileri boyunca fonksiyonel ve hemodinamik parametrelerde ilerleyici bir kotiilesme
izlenmigtir. Diizeltilmemis analizde chemerin, yiiksek riskli fenotip ile iligkili bulunmamistir (odds orani [OR]=4,21; %95
giliven aralig1t [GA]: 0,92-19,3; p=0,065). Yas, cinsiyet ve NT-proBNP i¢in diizeltme yapildiktan sonra, eksploratif iliski
istatistiksel anlamliliga ulagsmistir (OR=10,48; %95 GA: 1,20-91,5; p=0,034). Ardisik modeller arasinda modelin ayirt edicilik
gliclinde sayisal bir artis gozlenmistir (egri altinda kalan alan [AUC]: 0,64-0,81).Sonuglar: Dolasimdaki yiiksek chemerin
diizeyleri, ¢ok degiskenli degerlendirme sonrasinda yiiksek riskli PAH fenotipi ile iliski gostermistir. Bu bulgular, chemerinin
PAH’ta inflamatuvar ve vaskiiler yeniden yapilanma siireglerini yansitabilecegi hipotezini desteklemekle birlikte, tek basina
klinik kullanilabilirligi sinirl kalmaktadir.

chemerin ve yliksek riskli fenotip iligkisi

Circulating Chemerin and High-Risk Phenotype in PAH

Risk Sinifina Gore Parametreler

Parametreler Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk p degeri
(n=31) (n=17) (n=11)

NT-proBNP 172 (35-1258) 220 (2.6-3617) | 2281 (391-4260) | <0.001

Serum chemerin (ng/mL) 0.28 (0.23-0.85) | 0.41 (0.22-0.94) | 0.27 (0.26-0.47) |0.015

6 dk yiirliyiis testi 400 (90-515) 330 (112-585) 140 (112-425) 0.001

TAPSE/SPAB 0.53+0.16 0.37+0.18 0.29+0.16 <0.001

Pulmonary vascular resistance (wood units) 3.7 (3-5) 6.5 (3-25) 7.5 (3.3-13) <0.001

Anahtar Kelimeler: chemerin, pulmoner hipertansiyon, bnp
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SB-05

IPAH Olgularinda ve {In Vitro} Modelde {SMADS5}
Ekspresyonunun ve Hiicresel Regiillasyon Dinamiklerinin
Degerlendirilmesi

Ecem Inci?, Aybike Sena Ozuynuk-Ertugrul', Berkay Ekici®, Neslihan Coban'

'fstanbul Universitesi, Aziz Sancar Deneysel Tip Arastirma Enstitiisii, Genetik Anabilim Dali, Istanbul
?[stanbul Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisii, Istanbul
3Ufuk Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Ozet: Giris: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) pulmoner arterlerde daralma ve yeniden sekillenme ile karakterize
nadir bir hastaliktir. Erken baslangich bir idiyopatik PAH (IPAH) hastasinda gerceklestirilen tiim ekzom dizileme analizinde,
hastalik patogeneziyle iliskili kemik morfogenetik protein (BMP) sinyal yolaginda yer alan {SMADS} geninde yeni ve
patojenik bir varyant heterozigot olarak saptanmistir. Amag: Bu ¢alismada, erken baslangicli bir IPAH hastasinda saptanan
erken sonlandirma kodonu olusturan {SMADS} varyantinin neden oldugu molekiiler degisikliklerin ve PAH patogenezindeki
roliiniin {in vitro} olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.Y dntem: {SMADS5} varyantinin etkileri patojenite tahmin araglari
ile degerlendirilmistir. Sanger dizileme ile aile segregasyonu yapilmis ve ailede {SMADS5} mRNA ekspresyonu incelenmistir.
{In vitro} caligmalarda, HEK293T hiicrelerinde SMAD yolagimi aktive eden BMP-4 ligand:1 kullanilarak BMP/SMAD
yolaginin stimiilasyonu saglanmigtir. CCK-8 testi ile BMP-4 uygulamasmin hiicre canliligina etkisi dl¢iilmiistir. BMP-4
stimiilasyonu uygulanarak olusturulan {in vitro} modelde kantitatif gercek zamanli PCR ile {SMADS5}, BMP reseptorii
{BMPR2}, BMP/SMADS sinyal yolunun asag1 akis hedefleri olan {ID1} ve {ID3} genlerinin mRNA ekspresyon diizeyleri
incelenmistir.Bulgular: {In silico} olarak patojenik siniflandirilan {SMADS} varyantinin mRNA yikimima neden oldugu
tahmin edilmistir. Bu 6ngorii, probandin cDNA Sanger dizilemesiyle desteklenmistir. Varyant1 heterozigot tagiyan dort aile
iiyesinde {SMADS5} ekspresyonunun, varyant tagimayan bireylere gore diisiik oldugu belirlenmigtir. Ayrica, {SMADS5}
ekspresyonunun varyant varhgmdan bagimsiz olarak IPAH olgularmda saglikli kontrollere gére azaldigi gozlenmistir. {In
vitro} caligmada, toksik olmadigi belirlenen BMP-4 dozuyla yapilan uyarim sonucu artan {ID1} ve {ID3} seviyeleri ile
yolak aktivasyonu dogrulanmistir. Bu kosullar altinda {SMADS5} gen ifadesi sabit kalirken, {BMPR2} diizeyinde istatistiksel
acidan anlamli olmayan bir artig trendi saptanmistir.Sonug: Elde edilen veriler dogrultusunda, BMP-4 uygulamas: ile
{SMADS5} mRNA diizeyi degismeden yolak aktivasyonu saglanmasi ve IPAH olgularinda gen ifadesinin varyanttan bagimsiz
olarak belirgin sekilde azalmasi, bu genin hastalik patogenezinde farkli regiilasyon dinamikleri {izerinden etkili olabilecegini
diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: iPAH, SMADS, BMPR2, BMP-4
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SB-06

Prematiirite ve Bronkopulmoner Displazi ile liskili
Pulmoner Hipertansiyonda Klinik Ozellikler ve Tedavi
Yaklasimlari: Tek Merkez Deneyimi

Ozlem Siirekli Karakus', Erkan Tas', Sule Aric1', Ayse inci Yildirim'
'Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali

Ozet: Giris ve Amag: Bronkopulmoner displazi (BPD) ile iliskili pulmoner hipertansiyon (PH), prematiire bebeklerde morbidite
ve mortaliteyi artiran énemli bir komplikasyondur. Riskli bebeklerin yenidogan doneminden itibaren ekokardiyografiyle
degerlendirilmesi ve taburculuk sonrasinda kardiyolojik izlemlerin siirdiiriilmesi dnemlidir. Bu ¢alismada, yenidogan yogun
bakim taburculugu sonrasinda klinigimizde BPD ile iliskili PH tanisiyla izlenen ¢ocuklarin demografik, klinik ve hemodinamik
ozellikleri, tedavileri ve klinik sonug¢larmin degerlendirilmesi amaglandi. Yontem: Bu retrospektif, tek merkezli calismada,
taburculuk sonrasinda kardiyak degerlendirme amaciyla basvuran ve BPD ile iligkili PH tanisiyla izlenen dokuz hasta
degerlendirildi. Gestasyon yaslari, dogum agirliklari, basvuru bulgular, eslik eden kardiyak anomaliler, ekokardiyografi ve
kalp kateterizasyonu bulgulari, PH tedavileri, takip siireleri ve klinik sonuglar incelendi. Bulgular: Hastalarin yedisi (%77,8)
kizd1. Medyan gestasyon yas1 32 hafta (24 hafta 5 giin-35 hafta 6 giin), dogum agirlig1 2000 g (530-2700 g) idi. Ug hastanin
(%33,3) dogum agirligr 1000 g’1n altindaydi. Medyan PH tani yasi kronolojik olarak 7 ay (3—10 ay), diizeltilmis olarak 3 ay
(1-7 ay) idi. Bes hastada (%55,6) ASD, VSD, PFO veya komplet atriyoventrikiiler septal defekt mevcuttu. Medyan periferik
oksijen satlirasyonu bagvuruda %90 (%80-92), tedavinin ii¢iincii ayinda %92 (%89-98) idi. Baslangi¢ ekokardiyografisinde
pulmoner yetersizlik akimindan tahmin edilen medyan ortalama pulmoner arter basinci 41 mmHg (35-60 mmHg), trikiispit
aniiler diizlem sistolik hareketi (TAPSE) 10 mm (9—13 mm) bulundu. Aile onaminin olmamasi veya klinik instabilite nedeniyle
iic hastada kateterizasyon yapilamadi. Kateterizasyon yapilan alt1 hastada (%66,7) medyan ortalama pulmoner arter basinci
32 mmHg (22-46 mmHg), pulmoner vaskiiler diren¢ indeksi 6,7 WU-m? (1,82-10,10 WU-m?) idi. Vazoreaktivite testi bu
hastalarin tamaminda negatifti. Alt1 hasta (%66,7) sildenafil monoterapisi aldi. Baglangicta monoterapi alan diger ti¢ hastada
(%33,3) klinik gereksinim dogrultusunda kombinasyon tedavisine gegcildi. Bir hastaya sildenafil ve bosentan; iki hastaya
sildenafil veya tadalafil, bosentan ve inhale iloprost uygulandi. Kombinasyon tedavisi alan {i¢ hastanin tamaminda agir BPD
mevcuttu ve her biri PH krizi nedeniyle ikiser kez hastaneye yatirildi. Medyan takip siiresi 21 ay (3-91 ay) olup bir hasta
(%]11,1) kaybedildi. Hastalarin demografik, klinik 6zellikleri, PH tedavileri ve klinik sonuglar1 Tablo 1’de 6zetlendi. Sonug:
BPD ile iligkili PH, multidisipliner ve bireysellestirilmis yaklagim gerektirmektedir. Kombinasyon tedavisine gereksinim
duyan hastalarin tamaminda agir BPD bulunmasi, daha ciddi PH seyriyle olas bir iligkiyi diistindiirmektedir; ancak bu bulgu
daha genis serilerde degerlendirilmelidir. Taburculuk sonrasi erken ¢ocuk kardiyolojisi degerlendirmesi, PH ve eslik eden
kardiyak anomalilerin saptanmasi, hastalik siddetinin belirlenmesi ve tedavi ile izlemin planlanmasi agisindan dnemlidir.
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik dzellikleri, pulmoner hipertansiyona yonelik tedavileri ve klinik sonuglari

. PH tani yas, R . . .
- Gebelik DP sum BPD Oksijen | kronolojik/ P.I._I ye PH t?klp thnk
Olgu | Cinsiyet agirhgi . . < . yonelik siiresi seyir ve son
Haftasi siddeti destegi diizeltilmis .
(2) tedavi (ay) durum
(ay)

1 K 25 580 Orta Evet 7/3 Sildenafil |21 Yastyor

2 K 32 2100 Hafif Hay1r 7/5 Sildenafil |3 Yastyor

3 E 28 890 Orta Evet 6/3 Sildenafil | 12 Yastyor

4 K 32 2000 Hafif Hayir 7/5 Sildenafil |41 Yastyor

. Sildenafil, iki PH krizi;

5 E 28 1500 Agir Evet 10/7 bosentan 40 kaybedildi
Tadalafil,

6 K 3 2000 Agir Evet 31 bosentan, |4, i PH krizi;
inhale yaslyor
iloprost

K 35 2500 Agir Evet 4/3 Sildenafil |3 Yasiyor

8 K 35+6 2700 Orta Evet 6/5 Sildenafil | 6 Yasiyor
Sildenafil,

9 K 24+5 530 Agir Evet 13 bosentan, |, ki PH krizi;
inhale yasiyor
iloprost

BPD: Bronkopulmoner displazi; AVSD: atriyoventrikiiler septal defekt; PH: pulmoner hipertansiyon. Oksijen destegi,
BPD nedeniyle uygulanan ek oksijen tedavisini ifade etmektedir. PH tan1 yas1 kronolojik/diizeltilmis yas olarak verilmistir.
Diizeltilmis yas, 40. gebelik haftasina gore prematiirite siiresinin kronolojik yastan ¢ikarilmasiyla hesaplanmistir.

Anahtar Kelimeler: pulmoner hipertansiyon, prematiirite, bronkopulmoner displazi
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SB-07

Interstisyel Akciger Hastaliginda Pulmoner Hipertansiyon
irem ARAS', Volkan KOZLUCA?, Caglar UZUN?, Derya GOKMEN¢, Zeynep Piar ONEN'

! Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali
3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

4Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dali

Ozet: Amag: Interstisyel akciger hastaliklari (IAH), ilerleyici fibrozis ile seyreden ve pulmoner hipertansiyon (PH) gelisimi
acisindan yliksek risk tasiyan heterojen bir hastalik grubudur. Pulmoner hipertansiyon varligi artmis mortalite ve kotii klinik
seyir ile iliskilidir. Bu ¢alismada iiciincii basamak bir merkezde izlenen IAH hastalarinda PH gériilme sikliginin belirlenmesi
ve PH ile iligkili klinik, fonksiyonel, laboratuvar ve ekokardiyografik parametrelerin iki farkli sistolik pulmoner arter basinci
(SPAB) cut-off degeri kullamilarak karsilastirilmas1 amaglandi. Gere¢ ve Yontem: 5 yillik siiregte izlenen 237 eriskin IAH
hastasi1 retrospektif ve kesitsel olarak degerlendirildi. Ekokardiyografide sSPAB >35 mmHg ve sPAB >50 mmHg cut-off
degerleri tizerinden alt grup analizleri yapilarak parametreler iki ayr1 esik degere gore karsilastirildi. Demografik veriler,
komorbidite yiikii, mMRC ve NYHA-WHO fonksiyonel smiflar1, semptom profili, SFT, AKG, biyokimyasal parametreler,
YRBT, ekokardiyografi bulgular analiz edildi.Bulgular: Hastalarin %45,6’sinda sPAB >35 mmHg, %19,4’linde ise sPAB
>50 mmHg saptandi. Interstisyel akciger hastaligi alt gruplari karsilastirildiginda hem sPAB >35 mmHg hem de sPAB >50
mmHg oranlarinin en yiiksek idiyopatik interstisyel pndmoni grubunda oldugu goriildii. Sistolik PAB >35 mmHg olan
hastalarda komorbidite yiikii, mMRC dispne skoru ve NYHA-WHO fonksiyonel smifi daha yiiksek; ortopne, bendopne,
paroksismal noktiirnal dispne, efor dispnesi, juguler venéz dolgunluk ve uzun siireli oksijen tedavisi kullanimi daha sik
bulundu (p < 0,05). Laboratuvar incelemelerinde NT-proBNP ve troponin-T diizeyleri belirgin yiiksek; iire, BUN ve direkt
bilirubin diizeyleri artmis; buna karsilik tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (eGFR), parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO2)
anlaml1 derecede diisiik saptandi (p < 0,05). Solunum fonksiyon testlerinde PH grubunda FVC%, DLCO% ve DLCO/VA
degerleri daha diisiik, FVC/DLCO orant ise anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p < 0,001). Daha yiiksek sPAB esik
degerinde (50 mmHg) bu farklarin belirginlestigi goriildii. Ekokardiyografide trikiispid anniiler diizlem sistolik ekskiirsiyonu
(TAPSE) degerlerinde azalma; sag ve sol atriyum caplarinda artis; trikiispit regiirjitasyon hizinda (TRV) yiikselme; vena cava
inferior (VCI) dilatasyonu ve inspiratuar kollapsabilitenin azalmasinin daha sik oldugu saptandi (p < 0,05). Toraks BT de
pulmoner arter ¢ap artis1 PH ile anlamli iligski gosterdi. Bizim hastalarimizda retrospektif veriler {izerinden sag kalp katateri
verilerine ulasilamadigi veya SKK yapilmadigi i¢in hangi tip PH oldugunu indirekt yontemlerle taramak diginda ileri verilere
ulasilamamustir.Sonug: Pulmoner hipertansiyon IAH’da sik gériilen bir komplikasyon olup artan sPAB diizeyleri ile birlikte
klinik semptomlar, fonksiyonel kapasite, difiizyon kapasitesi ve kardiyak parametrelerde belirgin bozulma izlenmektedir.
Daha yiiksek sPAB esik degerlerinin kullanilmasi bazi hastalarin tanisal sinir disginda kalmasia yol agabileceginden,
IAH hastalarinda erken tan1 ve riskli olgularin belirlenmesi igin klinik, fonksiyonel ve ekokardiyografik verilerin birlikte
degerlendirilmesi biiylik 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Interstisyel akciger hastaliklari, pulmoner hipertansiyon, ekokardiyografi, pulmoner arter basinci
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Akut Pulmoner Tromboembolide PATHOS ve HALP
Skorlarinin Mortalitenin Ongériilmesinde Prognostik Degeri

Tugba Onyillmaz', Hiiseyin Kaya', Esra Betiil Kartal', Serap Argun Baris', Hasim Boyac1', ilknur Basyigit'
'Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali

Ozet: Giris ve AmagAkut pulmoner tromboemboli (PTE), klinik seyri genis spektrum gosteren ve erken risk siniflamasinin
hasta yonetiminde 6nemli rol oynadig1 kardiyopulmoner bir acildir. Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) ve simplified
Pulmonary Embolism Severity Index (sPESI) yaygin olarak kullanilan prognostik skorlar olmakla birlikte, rutin klinik verilerden
elde edilebilen pratik prognostik gdstergelere yonelik arastirmalar devam etmektedir. PATHOS; yas, trombosit, troponin, kalp
hizi1, oksijen satlirasyonu ve sistolik kan basinct parametrelerini igeren bir prognostik skor iken; HALP skoru hemoglobin,
albiimin, lenfosit ve trombosit degerlerinden hesaplanarak hematolojik, nutrisyonel ve inflamatuvar durumu yansitmaktadir.
Bu c¢aligmada akut PTE hastalarinda PATHOS ve HALP skorlariin hastane i¢i mortalite ile iligkisinin degerlendirilmesi ve
prognostik performanslarinin PESI ve sPESI ile karsilagtiritlmas1 amaglandi. Y ontemBu tek merkezli retrospektif ¢alismada, 1
Ocak 2022-31 Temmuz 2026 tarihleri arasinda akut PTE tanis1 alan hastalar degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
klinik ve laboratuvar parametreleri ile goriintiileme bulgular1 kaydedildi. Bagvuru verileri kullanilarak PATHOS, HALP, PESI
ve sPESI skorlar1 hesaplandi. Primer sonlanim noktasi tiim nedenlere bagli hastane i¢i mortalite olarak belirlendi. Prognostik
performanslar ROC analiziyle degerlendirildi ve AUC degerleri DeLong testiyle karsilastirildi.BulgularToplam 381 hastanin
55’inde (%14,4) hastane i¢i mortalite gelisti. Mortal gruptaki hastalar daha ileri yastaydi (72,2+10,6 vs. 63,1£15,6 yil; p <
0,001). Hastane i¢i mortalitesi olan hastalarda PATHOS skoru sag kalanlara gore anlamli olarak daha yiiksek [3,0 (2,0-4,0)
vs. 1,0 (0,0-2,0); p < 0,001], HALP skoru ise daha diisiiktii [12,7 (6,8-27,8) vs. 29,2 (16,3-47,9); p < 0,001]. PESI ve sPESI
skorlar1 da mortalite grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (her ikisi i¢in p < 0,001). ROC analizinde hastane i¢i mortaliteyi
ongoérmede AUC degerleri PESI icin 0,901 (%95 GA: 0,866-0,929), sPESI i¢in 0,859 (%95 GA: 0,820-0,892), PATHOS
icin 0,847 (%95 GA: 0,807-0,882) ve HALP i¢in 0,693 (%95 GA: 0,644-0,739) olarak saptand1 (tiimii p < 0,001). DeLong
analizinde PESI ile sPESI (p=0,0079) ve PESI ile PATHOS (p=0,0248) arasinda anlamli AUC farki bulunurken, sPESI ile
PATHOS arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,6206). HALP nin AUC’si ise PESI, sPESI ve PATHOS tan anlamli olarak
daha disiikti (p < 0,001, p=0,0008 ve p=0,0025).Sonu¢Akut PTE hastalarinda yiiksek PATHOS ve diigsitk HALP skorlar
hastane i¢i mortalite ile anlamli olarak iliskili bulundu. PATHOS ile sSPESI’nin hastane i¢i mortaliteyi ayirt etme performanslari
arasinda anlaml fark saptanmazken, PESI'nin AUC degeri PATHOS tan daha yiiksekti. HALP mortalite ile anlamli iligki
gostermesine ragmen, tek basina kullanildiginda diger prognostik skorlara gore daha diigiik ayirt edici performans gosterdi.
Bu bulgular, PATHOS un akut PTE’de hastane i¢i mortalite risk siniflandirmasinda kullanilabilecek pratik bir prognostik arag
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Hastane i¢i mortalitenin 6ngoriillmesinde PATHOS, HALP, PESI ve sPESI skorlarina ait ROC egrilerinin karsilagtirilmasi.
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Karsilastirma AUC farki %95 GA z p degeri
HALP-PESI 0,207 0,114-0,300 4,369 <0,001
HALP-sPESI 0,166 0,069-0,262 3,364 0,0008
HALP-PATHOS 0,154 0,054-0,254 3,018 0,0025
PESI-sPESI 0,0419 0,011-0,072 2,657 0,0079
PESI-PATHOS 0,0533 0,006-0,099 2,245 0,0248
sPESI-PATHOS 0,0115 -0,033-0,056 0,495 0,6220

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, PATHOS, HALP, PESI, sPESI
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Konjenital Kalp Hastaligina Bagh Pulmoner Arteriyel
Hipertansiyonda Egzersiz Temelli Rehabilitasyonun
Fonksiyonel Kapasite Uzerine Etkisi:
Sistematik Derleme ve Meta-Analiz

Veysi Can'

"Van egitim ve arastirma hastanesi

Ozet: AmagKonjenital kalp hastaligma bagli pulmoner arteriyel hipertansiyon (KKH-PAH), belirgin egzersiz intolerans1 ve
diisiik fonksiyonel kapasite ile iligkilidir. Egzersiz temelli rehabilitasyonun bu hasta grubundaki etkinligine iliskin kanitlar
sinirlidir. Bu ¢alismada, KKH-PAH hastalarinda egzersiz temelli rehabilitasyonun fonksiyonel egzersiz kapasitesi {izerine
etkisinin degerlendirilmesi amacgland1.YontemKKH-PAH hastalarinda egzersiz, fiziksel rehabilitasyon veya yapilandirilmig
egzersiz programlarinin degerlendirildigi klinik c¢alismalar sistematik olarak incelendi. Randomize olma sart1 aranmadi;
prospektif, kontrollii ve tek kollu miidahale calismalari degerlendirildi. Primer sonlanim noktasi 6 dakika yiiriime mesafesindeki
(6DYD) degisim olarak belirlendi. Kontrollii ¢aligmalarda miidahale ve kontrol gruplari arasindaki degisim farki ortalama
fark (MD) olarak degerlendirildi. Tek kollu ¢aligmalarda baslangi¢-sonlanim degisimi ayr1 olarak incelendi.BulgularKriterleri
karsilayan 3 ¢aligma ve toplam 56 hasta analize dahil edildi. Becker-Griinig ve ark. ¢alismasinda 20 KKH-PAH hastasinda
egzersiz ve solunum rehabilitasyonu sonrast 6DYD, 15. haftada 67459 m artti. Martinez-Quintana ve ark. ¢aligmasinda
rehabilitasyon ve kontrol gruplarinda 3 aylik 6DYD degisimi sirasiyla—16,5 m ve —2,8 m idi. Azzuhdi ve ark. ¢aligmasinda ise
6DYD degisimi egzersiz grubunda 115,4+54,7 m, kontrol grubunda 17,1+48,3 m bulundu. Iki kontrollii ¢alismanin kesifsel
birlestirilmis analizinde egzersiz lehine 6DYD degisim farki 97,3 m (%95 GA 59,3-135,4) olarak hesaplandi. Bu tahminin
biiyiik 6l¢iide daha genis 6rneklemli Azzuhdi ve ark. ¢aligmasi tarafindan belirlendigi goriildii.Sonu¢gMevcut sinirl kanitlar,
KKH-PAH hastalarinda egzersiz temelli rehabilitasyonun fonksiyonel egzersiz kapasitesinde klinik olarak anlamli bir iyilesme
saglayabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte, mevcut ¢alismalarin kiigiik 6rneklem biiytikliikleri, randomizasyon
eksikligi, farkli caligma tasarimlar1 ve takip kayiplart nedeniyle sonuglar dikkatle yorumlanmalidir. KKH-PAH’de egzersiz
rehabilitasyonunun etkinligini dogrulamak i¢in daha biiyiik ve metodolojik olarak giiclii prospektif ¢caligmalara ihtiyag vardir.

Caligmalarda bildirilen 6DKY degisimi

Caligmalarda bildirilen BDKY degigimleri |
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Anahtar Kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, 6 dk yiiriime testi, Egzersiz, Konjenital kalp hastalig1
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Idiopatik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda immiino-
Nutrisyonel Durumunun (NPAR) Sag Ventrikiil-Pulmoner
Arter Eslesmesi (TAPSE/sPAP) ile iliskisi

Bekir Calapkorur', Mustafa Gok', Erkan Demirci', Selami Demirelli'
"Kayseri Sehir Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

Ozet: Amag:idiyopatik pulmoner arteriyel hipertansiyonda (IPAH) sag ventrikiil (RV) fonksiyonlar1 ve sag ventrikiil-
pulmoner arter (RV-PA) eslesmesi prognozun énemli belirleyicileridir. Notrofil yiizdesi-albiimin orani (NPAR), inflamasyon
ve nutrisyonel durumu birlikte yansitan kolay ulasilabilir bir biyobelirtectir. Bu ¢alismada IPAH hastalarinda NPAR’in RV
fonksiyonu, RV-PA eslesmesi ve klinik sonlanimlarla iligkisinin arastirilmasi amaglandi. Y 6ntem:Calismaya IPAH tanili 40
hasta dahil edildi. Demografik, klinik, laboratuvar ve ekokardiyografik veriler degerlendirildi. RV sistolik fonksiyonu TAPSE,
pulmoner arter basing yiikii SPAP ve RV-PA eslesmesi TAPSE/sPAP orani ile degerlendirildi. NPAR ile ekokardiyografik
parametreler arasindaki iliskiler korelasyon ve regresyon analizleriyle incelendi. Takip siiresince hastaneye yatis ve tim
nedenlere bagli mortalite kaydedildi. Hastalar takipte hastaneye yatis gelisen ve gelismeyen gruplar olarak ayrica karsilagtirildi.
Bulgular:Hastalarin yas ortalamasi1 56,1+12,0 y1l olup %77,5’1 kadindi. Medyan NPAR 15,11 (12,30-16,61), ortalama TAPSE
2,3140,46 cm ve TAPSE/sPAP 0,472+0,223 idi. NPAR ile TAPSE arasinda anlamli negatif korelasyon saptand1 (p=—-0,343;
p=0,030). NPAR ile TAPSE/sPAP arasinda negatif yonde ancak istatistiksel olarak anlamli olmayan iligki izlendi (p=—0,268;
p=0,094). Ortalama 31,0+£12,6 aylik takipte 17 hastada (%42,5) hastaneye yatis ve 5 hastada (%12,5) mortalite gozlendi.
Hastaneye yatanlarda yatmayanlara kiyasla 6-dakika yiirlime mesafesi daha diistik [210 (150-280) vs. 360 (225-405) m;
p=0,002], sPAP [62 (45,4-86,0) vs. 43 (37-59,5) mmHg; p=0,017], RAP[11 (7-13) vs. 7 (5-10) mmHg; p=0,007] ve RA alam
[20,3 (18-29) vs. 16 (13,8-23); p=0,043] daha yiiksek, TAPSE/sPAP ise belirgin olarak daha diisiiktii [0,34 (0,20-0,56) vs.
0,60 (0,34-0,73); p=0,009]. NPAR diizeyleri hastaneye yatan ve yatmayan hastalarda benzerdi (14,75+2,45 vs. 14,5942,59;
p=0,841).Sonug:IPAH hastalarinda yiiksek NPAR daha diisiik RV sistolik fonksiyonu ile iligkili olmakla birlikte, hastaneye
yatisla iligkili bulunmamistir. Buna karsilik hastaneye yatis gelisen hastalarda TAPSE/sPAP’1n belirgin olarak diisiik olmasi,
bozulmus RV-PA eslesmesinin klinik kotiilesmeyle iliskisini desteklemektedir. NPAR’in RV disfonksiyonundaki roliiniin ve
RV-PA eslesmesiyle iligkisinin daha genis prospektif ¢aligmalarla degerlendirilmesi gereklidir.
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NPAR ile sag ventrikiil fonksiyonlar arasindaki iligki ve hastaneye yatis durumuna gore klinik ve ekokardiyografik bulgular

Degisken II:H()SR ile korelasyon Yatis yok (n=23) Yatis var (n=17) P

NPAR 14,59 + 2,59 14,75 £ 2,45 0,841
TAPSE, cm —0,343 (0,030) 2,44 £ 0,37 2,13 +£0,53 0,051
TAPSE/sPAP —0,268 (0,094) 0,60 (0,34-0,73) Y 0,009

0,34 (0,20-0,56)

sPAP, mmHg 0,180 (0,267) 43 (37-59,5) 62 (45,4-86,0) 0,017
RAP, mmHg 0,008 (0,960 7 (5-10) 11 (7-13) 0,007
RA alani,mm?2 0,144 (0,376 16 (13,8-23,0) 20,3 (18-29) 0,043
6-DYT, m —-0,251 (0,118) 360 (225-405) 210 (150-280) 0,002
NT-proBNP, ng/ml 0,259 (0,106) 255 (76,5-825,5) 534 (334-1623) 0,075

NPAR:nétrofil, albiimin yiizdesi, TAPSE: trikiispit anuler diizlem sistolik hareketi, SPAP: sistolik pulmoner arter basinci,
RA: sag atriyum, RAP: sag atriyum basinci6-DYT: 6 dakika yiiriime testi,

Anahtar Kelimeler: idiopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon, Immiino-Nutrisyonel Durumun (NPAR), Sag Ventrikiil-
Pulmoner Arter Eslesmesi (TAPSE/sPAP)
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Pulmoner Hipertansiyon Hastalarinda Dispne Algisi ve
Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Elif CETIN', Giilbeyaz CAN?, Nigar Giilfer OKUMUS!

'Istanbul Universitesi Istanul T1p Fakiiltesi Hastanesi
?[stanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi

Ozet: Giris : Pulmoner hipertansiyon, hastalarin fonksiyonel kapasitesini ve yasam kalitesini onemli 61¢iide etkileyen kronik bir
hastaliktir. Dispne, bu hastalarda en belirgin ve rahatsiz edici semptomlardan biridir. Amag : Bu ¢alisma, pulmoner hipertansiyon
hastalarinda dispne algisi ile yagam kalitesi arasindaki iliskiyi belirlemek ve bu degiskenleri etkileyen faktorleri incelemek
amaciyla gergeklestirilmistir. Yéntem : Bu tanimlayici calisma, 1 Ocak—31 May1s 2024 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali’na bagvuran ve pulmoner hipertansiyon tanisi alan 201
hasta ile gerceklestirilmistir. Veriler, yiiz yilize goriisme yontemiyle; Hasta Bilgi Formu, Modified Medical Research Council
(mMRC) Dispne Skalasi, 6 Dakika Yiiriime Testi (6DYT), Kardiyovaskiiler Kisitlilik ve Semptomlar Profili (CLASP) Olgegi
ve St. George Solunum Anketi (SGRQ) kullanilarak toplanmustir. Verilerin analizi SPSS 22.0 programi ile yapilmistir. Bulgular
: Katihmeilarin yas ortalamasi 58,32 4 15,75 olup, ¢cogunlugunun kadin (%77,1), evli (%64,7), ilkogretim mezunu (%51,7) ve
ev hanimi (%63,2) oldugu belirlenmistir. ileri yas, kadin cinsiyet, aile ile yasama, sigara dykiisii, stk hastane bagvurusu, tedavi
durumu ve solunum cihazi kullanimi gibi faktorlerin daha yiiksek dispne diizeyleri ve daha diisiik yasam kalitesi ile iliskili
oldugu saptanmistir. CLASP ve SGRQ skorlarinin sosyodemografik ve klinik degiskenlere gore anlamli farkliliklar gosterdigi
bulunmustur. mMRC dispne skorlar1 ile CLASP ve SGRQ alt boyutlar1 arasinda giiglii pozitif korelasyonlar belirlenmistir
(Tablo 1). Ortalama 6DYT mesafesi 366,18 £ 129,13 m olup, egzersiz sonrasi oksijen satiirasyonunda anlamli azalma ve
nabiz ile kan basincinda artig gdzlenmistir ( Tablo 2). Yiiriime mesafesi mMRC, tiim SGRQ alt boyutlar1 ve ¢ogu CLASP alt
boyutlart ile negatif, CLASP cinsellik ve ev i¢i faaliyetler (erkek) ile pozitif iligki gdstermistir. Hastalarin ortalama mMRC
puani 1,96+1,21, SGRQ toplam puani 48,11+20,36 olup, SGRQ’da en yiiksek puan Aktivite, CLASP’ta ise fiziksel ve sosyal
fonksiyonlar ile yorgunluk alt boyutlarinda bulunmustur ( Tablo 3). Sonug : Artan dispne algisi, pulmoner hipertansiyon
hastalarinda daha diisiik yasam kalitesi ile iligkilidir. Bu bulgular, kapsamli semptom degerlendirmesi ve bireysellestirilmis
hemsirelik girigimlerinin hasta sonuglarini iyilestirmedeki 6nemini vurgulamaktadir.

44 E&E
G




Akciger V///. A HAD 22-25 BEERLSE
G; @ Aastrma Dernog ULUSAL EKIM 2026 | ANTALYA

—— KONGRESI —

Hastalarin SGRQ ve CLASP Puan Ortalamalarinin mMRC Dispne liskisi

mMRC Dispne
I b
SGRQ Semptom
SGRQ Aktivite 0,663** <0.001
SGRQ His 0,765** <0.001
SGRQ Toplam Skor 0,758** <0.001
CLASP Gogiis Agrist 0,782** <0,001
CLASP Solunum Yetersizligi 0,312** <0,001
CLASP Bilek Sisligi 0,631** <0.001
CLASP Yorgunluk 0,363** <0.,001
1(%,1;'1\(31}’ (l:lllilllr(sel ve Sosyal 0.612** <0.001
CLASP Eyv lci Faaliyetler Kadin 0,749** <0,001
CLASP Ev i¢i Faaliyetler Erkek 0,433** <0.001
CLASP Kaygi -0,062 0,384
CLASP Cinsellik 0,595** <0.001
0,013 0.855
6DYT’de Yagsam Bulgularinin Degisimi
OLCUMLER Test Oncesi Test Sonrasi N t p
Ort Ss Ort Ss
SPO2 95,280 3,811 90,270 8,959 201 10,729 <0,001
Nabiz 81,210 14,065 100,510 20,812 201 -16,632 <0,001
]S;;ggj Kan 1118400 17,502 132,690 21,301 201 -15,139 <0,001
g:;f;‘(’}llk Kan 51 840 11,837 74,940 13,744 201 4,152 <0,001
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Hastalarin mMRC Puan Ortalamasi

‘ N ‘ Ort ‘ Ss ‘ Min. ‘ Max.
mMRC Dispne Puam
mMRC Dispne 200 1,96 121 10,00 4,00
SGRQ Puam
SGRQ Semptom 201 52,241 22,581 0,000 97,550
SGRQ Aktivite 201 67,442 22,462 0,000 100,000
SGRQ His 201 35,781 21,028 0,000 95,330
SGRQ Toplam Skor 201 48,108 20,355 3,860 95,960
CLASP Puam
CLASP Go iis A r1s1 201 3,080 4,272 0,000 15,000
CLASP Solunum Yetersizli i 201 4,680 5,642 0,000 14,000
CLASP Bilek ilii 201 3,040 3,183 0,000 10,000
CLASP Yorgunluk 201 5,420 3,080 0,000 9,000
CLASP Fiziksel ve Sosyal Fonksiyonlar 201 15,370 4,991 4,000 23,000
CLASP Ev ¢i Faaliyetler Kadin 201 3,220 2,014 0,000 6,000
CLASP Ev ci Faaliyetler Erkek 201 0,720 1,560 0,000 6,000
CLASP Kaygi 201 6,030 2,578 3,000 12,000
CLASP Cinsellik 201 2,220 3,425 0,000 12,000

Hastalarin ortalama mMRC (Modified Medical Research Council) dispne puani 1,96 + 1,21 olup 0—4 arasinda
degismekteydi. Ortalama SGRQ (St. George’s Respiratory Questionnaire) puanlari: Semptom 52,24 + 22,58, Aktivite 67,44
+ 22,46, Hastaligin Etkisi 35,78 + 21,03 ve toplam 48,11 + 20,36 idi. CLASP (Chronic Lowering of Activity and Symptoms

Profile) alt boyut puanlar1 ise: Gogiis agrisi 3,08 £+ 4,27, solunum yetersizligi 4,68 + 5,64, bilek sisligi 3,04 + 3,18,
yorgunluk 5,42 + 3,08, fiziksel ve sosyal fonksiyonlar 15,37 + 4,99, ev i¢i faaliyetler 3,22 &+ 2,01 (erkeklerde 0,72 + 1,56),
kaygi 6,03 = 2,58 ve cinsellik 2,22 + 3,43 olarak bulundu.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner Hipertansiyon, Dispne Algisi, Yagam Kalitesi

www.adhad.org

46




"~ TARTISMA
POSTER
_ BILDIRILER




vil. ADHAD  22-25 57
& b r I 1
G;Q Arastima Demme ULUSAL EKiM 2026 | ANTALYA « ©

—— KONGRESI —

PB-01

Homosistinuri Zemininde Kalsifiye Sag Atriyal Trombis ve
Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon: Pulmoner
Endarterektomi ile Tedavi Edilen Nadir Bir Olgu

Tolga Kunak', Aysegiil Ulgen Kunak?, Bedrettin Yildizeli®, ibrahim Basaricr'

' Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji ABD, Antalya
2SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Antalya
’Memorial Goztepe Hastanesi Gogiis Cerrahisi Klinigi, Istanbul

Ozet: Giris: Sistationin beta-sentaz (CBS) eksikligi, homosistein metabolizmasiin bozuldugu nadir kalitsal metabolizma
hastaligidir. Ektopia lentis ve tromboemboli 6nemli bulgulardir [1]. Kalsifiye sag atriyal trombiis ile kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon (KTEPH) birlikteligi nadirdir [2,3].0lgu: Otuz bes yasinda kadin hasta, li¢ aydir ilerleyen nefes
darlig1 nedeniyle degerlendirildi. Bilateral ektopia lentis nedeniyle lens cerrahisi dykiisii vardi. Goriintiilemede sag atriyumda
ileri derecede kalsifiye, hareketli, trikiispit kapak diizeyine uzanarak sag ventrikiil girigini kismen obstriikte eden biiyiik kitle
ve bilateral pulmoner arterlerde kronik tromboembolik lezyonlar saptandi. Antikoagiilasyon ve diiiretik baslandi. Preoperatif
sag kalp kateterizasyonunda ortalama pulmoner arter basinci 27 mmHg, pulmoner vaskiiler direng 6,09 Wood {initesi,
kardiyak indeks 2,11 L/dk/m? idi. Pulmoner anjiyografide bilateral kronik tromboembolik lezyonlar izlendi; KTEPH tanisiyla
pulmoner endarterektomi i¢in deneyimli merkeze refere edildi. Ektopia lentis ve tromboembolik tablo nedeniyle homosistiniiri
aragtirildi. Total homosistein 197 ve 174 umol/L (referans: 4,9-15) bulundu. CBS genindeki patojenik varyantlarla CBS
eksikligi dogrulandi [1]. Folat, B grubu vitaminleri ve PCU aminoasit destegi baglandi. Pulmoner endarterektomi ile es zamanh
sag atriyal kitle eksize edildi [Figiir 1]; kitle vena kava inferior kaynakliydi. Patolojide ileri kalsifiye nodiil, metaplastik
kemik ve kikirdak igeren dejeneratif degisiklikler izlendi, malignite saptanmadi. Pulmoner endarterektomi materyalinde
kismen organize trombiis goriildii; sag atriyal lezyon kalsifiye trombiis ile uyumluydu. Cerrahi sonrasi antikoagiilasyon
siirdlirtildi. Persistan pulmoner hipertansiyon nedeniyle riociguat 2,5 mg giinde ii¢c kez dozuna ulastirild1 [4,5]. Takipte
homosistein 20,9 umol/L’ye geriledi; betain altinda 2,77 pmol/L’ye diistii, temin edilemediginde 56 umol/L’ye yiikseldi ve
yeniden baglanmasiyla 4,8 pmol/L’ye geriledi. Hasta NYHA I’e ulasti. Takip kateterizasyonunda ortalama pulmoner arter
basinci 21 mmHg, pulmoner vaskiiler direng 2,98 Wood {initesi ve kardiyak indeks 2,73 L/dk/m? idi.Sonug: Ektopia lentis ve
aciklanamayan tromboemboli birlikteyse homosistiniiri diisiiniilmelidir. KTEPH ve kalsifiye sag atriyal trombiis birlikteliginde
pulmoner endarterektomi ve persistan pulmoner hipertansiyonda hedefe yonelik tedavi ile klinik ve hemodinamik diizelme
saglanabilir [1,4,5].References: 1. Morris AAM, Kozich V, Santra S, et al. Cystathionine beta-synthase deficiency: diagnosis
and management guidelines. J Inherit Metab Dis. 2017;40:49-74. do0i:10.1007/s10545-016-9979-0.2. Shera TA, Choh NA,
Shera FA, Khan AM. Homocystinuria presenting as a calcified right atrial mass. Ann Pediatr Cardiol. 2018;11:214-216.
doi:10.4103/apc.APC 174 17.3. Ogawa S, Katayama T, Kaikita K, et al. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension
with homocystinuria. Intern Med. 2014;53:2605-2608. doi:10.2169/internalmedicine.53.2206.4. Ghofrani HA, D’Armini
AM, Grimminger F, et al. Riociguat for chronic thromboembolic pulmonary hypertension. N Engl J] Med. 2013;369:319-
329. doi:10.1056/NEJMo0al1209657.5. Humbert M, Kovacs G, Hoeper MM, et al. 2022 ESC/ERS pulmonary hypertension
guidelines. Eur Heart J. 2022;43:3618-3731. doi:10.1093/eurheartj/ehac237.
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Pulmoner endarterektomi materyali

Figiir 1- Cerrahi ile sag atriyum ve pulmoner arterlerden ¢ikartilan endarterektomi materyali gorseli

Anahtar Kelimeler: kalsifiye sag atriyal trombiis, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon, homosistiniiri, pulmoner
endarterektomi, ektopia lentis
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Subkutan Treprostinil Tedavisi Sonrasi Belirgin Sag
Ventrikiil Reverse Remodeling ve Klinik Diizelme Gosteren
Idiyopatik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon

Cansu Yiicel Ucar', Saadet Demirtas inci’
'Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Ozet: 27 yasinda postpartum birinci ayda progresif dispne, bilateral alt ekstremite 5demi ve abdominal distansiyon ile basvuran
hasta. Baglangigta postpartum doéneme bagli pulmoner tromboemboli 6n planda degerlendirilse de ileri incelemelerde akut
veya kronik tromboemboli saptanmayip ekokardiyografide belirgin sag kalp dilatasyonu, sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu,
ileri trikiispit yetersizligi (4/4) ve septal D-shape izlenirken sPAB 75 mmHg olup sag kalp kateterizasyonunda mPAP 35
mmHg, PAWP 6 mmHg ve PVR 10,3 WU ile ciddi prekapiller pulmoner hipertansiyon tanist dogrulandi. Sekonder nedenlerin
dislanmasi1 sonrasi idiyopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon tanisi konuldu. Tan1 aninda BNP degeri 3042 pg/mL ,
fonksiyonel kapasitesi sinif III olup 6 dakika yiiriime testi ise 150 metre idi. Pulmoner arteriyel hipertansiyon tedavisi i¢in
kombine baglanan masitentan, tadalafil ve diiiretik tedavi ile baslangigta klinik diizelme saglandi. BNP degeri 1056 pg/mL
ye geriledi. Ancak 3. ay izlemde fonksiyonel kapasitenin yeniden kdtiillesmesi, sag kalp dilatasyonunun ve ileri trikiispit
yetersizliginin devam etmesi; hastanin intravenodz tedaviyi kabul etmemesi iizerine tedavisi selexipag ile genisletildi. Buna
ragmen 6. ay kontroliinde de hedeflenen klinik, ekokardiyografik ve BNP degeri (582 pg/mL) yanitinin yetersiz kalmasi
nedeni ile subkutan treprostinil tedavisi baslandi.Treprostinil tedavisi sonrasi 3.ay takipte belirgin progresif klinik ve
ekokardiyografik iyilesme izlendi. Baslangigta SPAB 75 mmHg, ileri trikiispit yetersizligi ve belirgin sag kalp dilatasyonu
mevcutken; tedavinin 12. aymda (treprostinil tedavisinin 6. ay1) sSPAB 25+3 mmHg’ye geriledi. Sag ventrikiil sistolik
fonksiyonunda belirgin diizelme saglanarak TAPSE 22 mm, RV S’ 15 cm/sn ve RV FAC %36 ol¢iildii. Sag kalp bosluklar
belirgin olarak kiiciiliirken trikiispit yetersizligi 4/4’ten 1-2/4 diizeyine geriledi ve perikardiyal efiizyon tamamen kayboldu.
BNP degeri 108 pg/mL’e kadar geriledi. Ekokardiyografik reverse remodeling ve BNP degerleri iyilesmelerine belirgin klinik
diizelme eslik etti. Baslangicta ciddi dispne, periferik 6dem ve asit bulunan hastada takipte bu bulgular tamamen geriledi.
Hastamizin fonksiyonel kapasitesi siif I olup 6 dakika yiiriime testi ise 410 metreye ulasti. Bu olgu, baslangicta agir sag
kalp yetmezligi bulgulari ile seyreden IPAH’ta, kombine PAH-spesifik tedaviye ragmen yetersiz yanit varliginda treprostinil
tedavisinin klinik ve kardiyak hemodinamik yiik iizerinde belirgin iyilesme saglayabilecegini gdstermektedir. Ozellikle seri
ekokardiyografik degerlendirmelerde sPAB’deki belirgin diisiis, sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarindaki diizelme, sag kalp
bosluklarmin normallesmesi ve trikiispit yetersizligindeki gerileme; treprostinil tedavisi sonrasi geligen belirgin sag ventrikiil
reverse remodeling’ini ve fonksiyonel kapasitenin sinif III’ten smif I’e yiikselmesi ile belirgin klinik iyilesmeyi ortaya
koymustur.
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Aile Oykiisii Olmayan iki BMPR2 Varyant Tasiyicisinda
Gebelikle Ortaya Cikan Kalitsal Pulmoner Arteriyel
Hipertansiyon
Ali Nizami Elmas’, Hatice Solmaz’, Ash Ece Solmaz*

'fzmir Menderes Devlet Hastanesi
2[zmir Sehir Hastanesi
3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali

Ozet: Giris: Kalitsal pulmoner arteriyel hipertansiyon (kPAH), ¢ogunlukla kemik morfogenetik protein reseptorii tip 2
(BMPR?2) genindeki heterozigot varyantlarla iligkilidir. Eksik penetrans nedeniyle tastyicilar, fizyolojik bir tetikleyiciyle
karsilasincaya kadar asemptomatik kalabilir. Gebeligin olusturdugu kardiyovaskiiler yiik, subklinik pulmoner vaskiiler hastalig
belirginlestirebilir. Bu bildiride, ailelerinde PAH veya ani kardiyak 6liim 6ykiisii bulunmayan, ikinci gebeliklerinde agir kPAH
tamis1 alan ve Ege Universitesi Kardiyo-Obstetrik Protokolii ile basariyla yonetilen iki olgu sunulmaktadir.Olgu Sunumu:
Yirmi sekiz yasindaki birinci olgu (G2P1) ve 32 yasindaki ikinci olgu (G2P1), sirasiyla gebeligin 25. ve 26. haftalarinda
belirgin fonksiyonel kotiilesmeyle bagvurdu. Her iki hasta Diinya Saglik Orgiitii fonksiyonel simif III olarak degerlendirildi.
Ekokardiyografide ileri sag ventrikiil ve sag atriyum genislemesi, interventrikiiler septumda diizlesme ve azalmis trikiispit
aniiler diizlem sistolik hareketi (TAPSE) saptandi. Sag kalp kateterizasyonunda agir prekapiller PAH dogrulandi. Birinci ve
ikinci olguda sirasiyla ortalama pulmoner arter basinct 56 ve 61 mmHg, pulmoner vaskiiler direng 18,1 ve 15,19 Wood iinitesi,
kardiyak indeks 1,69 ve 2,16 L/dk/m? idi. Vazoreaktivite testleri negatifti. Pulmoner tromboemboli, bag dokusu hastaliklari,
HIV, viral hepatit, portal hipertansiyon, ilag/toksin maruziyeti ve dogumsal santlar dislandi. Genetik incelemede birinci olguda
patojenik BMPR2 ¢.1040G > A (p.Cys347Tyr), ikinci olguda olasi patojenik ¢.431C > A (p.Ser144Ter) heterozigot varyantlar
saptandi.Her iki hasta erken donemde yatirilarak viicut agirligina gore ayarlanmig subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin,
oral sildenafil (3%20 mg/giin) ve inhale iloprost tedavisine alindi. Dogumdan 4—5 giin 6nce inhale iloprosttan siirekli intravenoz
iloprosta gecildi. Dogumlar epidural anestezi altinda elektif olarak gergeklestirildi. Dogum sonrasinda siirekli intravenz
iloprost esliginde bes giin yogun bakim izlemi uygulandi; hastalar ti¢ hafta hastanede takip edildi. Postpartum dénemde birinci
olguda masitentan—tadalafil, ikinci olguda masitentan—riosiguat—seleksipag kombinasyonuna gegildi. Uzun donem takipte
alt1 dakika yilirime mesafeleri sirasiyla 522 ve 690 metreye, TAPSE degerleri 21 ve 27 mm’ye ulasti; belirgin fonksiyonel
iyilesme ve sag ventrikiilde tersine yeniden sekillenme izlendi.Sonug: Gebelik, aile dykiisii bulunmayan asemptomatik
BMPR?2 varyant tastyicilarinda kPAH’1 agiga cikaran bir tetikleyici olabilir. Bu iki olgu, erken yatis, bireysellestirilmis
antikoagiilasyon, dogum Oncesi intravendz prostanoid tedavisi, planlt dogum ve yakin postpartum izlem i¢eren multidisipliner
yaklagimin basarili maternal yonetim ve uzun donem sag ventrikiil iyilesmesine katki saglayabilecegini diisindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arteriyel hipertansiyon; BMPR2; gebelik; kalitsal pulmoner arteriyel hipertansiyon
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Masif Hemoptiziden Pnomonektomiye: Sag Pulmoner Arter
Agenezisi Olgusu
Seyma Aydin', Didem Gorgiin Hattatoglu', Zehra Cetinkaya', Birsen Pinar Yildiz'

Yedikule Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ozet: Unilateral pulmoner arter agenezisi, pulmoner arterin proksimal boliimiiniin konjenital olarak gelismemesi ile karakterize
nadir bir kardiyovaskiiler anomalidir. izole olgularda uzun siire asemptomatik seyredebilmesi nedeniyle tami eriskin yasa kadar
gecikebilir. Etkilenen akcigerin kanlanmasinin brongiyal ve non-bronsiyal sistemik arterlerden gelisen kollateral damarlarla
saglanmasi, eriskin hastalarda hemoptizinin dnemli mekanizmalarindan biridir. Genislemis ve yiiksek sistemik basinca maruz
kalan kollateral damarlar nadiren yasami tehdit eden masif hemoptiziye yol acabilir. Bu olguda, masif hemoptizi ile bagvuran,
sag pulmoner arter agenezisi ve yaygin sistemik kollateralizasyon saptanan, embolizasyona ragmen kanamasi devam etmesi
nedeniyle pnomonektomi uygulanan erigkin bir hasta sunulmustur.Kirk iki yasinda erkek hasta, masif hemoptizi ile acil
servise bagvurdu. Yapilan toraks goriintiilemelerinde sag pulmoner arter agenezisi saptandi. Devam eden yasami tehdit edici
hemoptizinin vaskiiler kaynaginin belirlenmesi ve kanamanin kontrol altina alinmas1 amaciyla girisimsel radyoloji tarafindan
anjiyografik degerlendirme gerceklestirildi. Aortografide sag ve sol internal torasik arterler (RIMA ve LIMA) ile interkostal
arterler degerlendirildi. RIMA ve LIMA’dan sag akciger parankimine uzanan hipervaskiiler dallar ve santlar izlendi. Colyak
anjiyografide hemoptiziyi agiklayacak ek vaskiiler patoloji saptanmazken, sag frenik arterden sag akciger parankimine uzanan
dallarda hipervaskiilarizasyon ve sant olusumlar goriildii.Selektif anjiyografide sag interkostobronsiyal arter, ortak bronsiyal
arter, RIMA, LIMA ve sag frenik arter kaynakli patolojik kollateral damarlar ortaya kondu. Sorumlu damarlar mikrokateter
ile selektif olarak kateterize edilerek partikiiler embolizan ajanlarla embolize edildi.Embolizasyona ragmen hastanin masif
hemoptizisinin devam etmesi tlizerine gogiis cerrahisi ile multidisipliner degerlendirme yapildi. Kontrol altina alinamayan
ve yasami tehdit eden kanama nedeniyle hastaya sag pnomonektomi uygulandi. Cerrahi tedavi sonrasinda hemoptizi kontrol
altina alindi.Sag pulmoner arter agenezisi, eriskin donemde masif ve yagami tehdit eden hemoptizi ile ortaya ¢ikabilen nadir bir
konjenital vaskiiler anomalidir. Pulmoner arteriyel kanlanmanin yokluguna bagli gelisen bronsiyal ve non-bronsiyal sistemik
kollateral dolasim, hemoptizinin temel kaynagini olusturabilir. Bu olgu, masif hemoptizili hastalarda interkostal, internal
torasik ve frenik arterler gibi non-bronsiyal sistemik kollaterallerin de kanama kaynagi olabilecegine dikkat ¢ekmektedir.
Yaygin kollateralizasyon nedeniyle selektif arteriyel embolizasyon her zaman kalici kanama kontrolii saglayamayabilir.
Embolizasyona ragmen devam eden yasami tehdit edici hemoptizide cerrahi rezeksiyon, uygun hastalarda definitif ve hayat
kurtarici bir tedavi segenegi olabilir.
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PULMONER ARTER AGENEZISI

Hastanin PA Akciger Grafisi, Pulmoner Arter MR Anjiografisi ve BT Anjiografisi

Anahtar Kelimeler: pulmoner arter agenezisi, masif hemoptizi
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Kronik Tromboembolik Stuirece A¢ilan Kapi: Malignite ve
Pulmoner Emboli Tanili Bes Olgu Serisi

Ece Yiicel', Giil Oya Yilmaz!, Aysegiil Gencer', Burcak Kilickiran Avcr?, Ersan Atahan'

'Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
*[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa T1p Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

Ozet: Amag: Malignite, pulmoner emboli (PE) i¢in 6nemli bir risk faktérii olup tekrarlayan tromboembolik olaylara ve
kronik tromboembolik siirece zemin hazirlayabilir. Bu olgu serisinde, malignite iligkili PE sonrasi kronik tromboembolik
degisiklikler gelisen bes hasta sunulmustur. Olgu-1: PTE &ykdisii olan 81 y/K, dispne, yorgunluk sikayetiyle bagvurdu. BT
pulmoner anjiografi (BTPA)’de ana pulmoner arterlere genis tabanla oturan kronik trombiis goriildii. TTE’de yiiksek olasilikli
PH saptanan hastaya sag kalp kateterizasyonuyla (SKK) KTEPH tanis1 kondu. Memede saptanan kitle biyopsiyle invaziv
duktal karsinom tanis1 aldi. Vajinal kanama degerlendirildi, endometrioid adenokarsinom tanisi aldi. Medikal tedavi baglanan
hastada 3 ay sonra sag kalp ve solunum yetersizligi gelisti, ex oldu. Olgu-2: 77y/E, kii¢iik hiicreli dis1 akciger kanser tanili,
ii¢ aydir progresif dispne, sag bacakta sislik ile bagvurdu. BTPA’de ana pulmoner arterlerde trombiis izlendi. Klinik olarak
orta/ yiiksek riskli hastaya semptomlar1 progresif oldugu igin trombolitik karar1 verildi. Ileri yas ve kanser nedeniyle kateter
aracili tromboliz verildi. Trombolitik sonrast TTE’de yiiksek olasilikli PH devam etti, gériintiilemelerde gerilemeyen trombiis
kronik olarak degerlendirildi. Endarterektomi kanser nedeniyle uygun goriilmedi. Medikal tedavi karart verildi.Olgu-3: 3
aydir dispne, ortopne ve oksiirtigli olan 40y/K BTPA+EKO yapilarak akut PTE tanis1 aldi. Sol akciger alt lob adenokarsinom,
plevra metastastatik hastalik(evre-4) tanisi ald1. Dispne ve hipoksisi olan hastaya kateter aracili tromboliz yapildi. Klinik yanit
alind1 ama TTE’ de yiiksek olasilikli PH devam etti. SKK ve pulmoner anjiografi yapilarak KTEPH tanis1 konuldu. Medikal
tedaviyle 3 yildir takipte.Olgu-4: 67y/E, 2 yil dnce akciger adenokarsinomu nedeniyle lobektomi+adjuvan KT alan hastanin
2 aydir progrese dispne tetkik amagli BTPA’sinda sag pulmoner arter alt lober dalinda dolum defekti izlendi. Pulmoner arter
duvarina genis agiyla yapisik lezyon kronik trombiis/tiimoral invazyon agisindan degerlendirildi; EBUS’ta pulmoner arterde
trombiisle uyumlu bulundu, TTE’ de diisiik olasilikli PH olarak degerlendirildi, antikoagulan tedaviyle takibe alindi. 1 yillik
takipte BTPA’da kronik trombiis sebat etti, hastanin klinigi stabil seyretti. Olgu-5: 55y/K, SLE ve AFAS tanili, VTE oykiisii
mevcut. Takibinde 2023/2024 BTPA’da kronik trombotik degisiklikler ve pulmoner konus dilatasyonu izlendi. Klinigi stabil
seyretti, 2026’da HPV iliskili serviks skuamoz hiicreli karsinom saptandi. Hasta 1 aydir olan dispne ve bayilma ataklariyla
KTEPH agisindan degerlendirildi, BTPA’nda bilateral kronik emboli, sag alt lob pulmoner arter dallarinda okliizyon, pulmoner
konus ve sag kalp dilatasyonu saptandi. TTE’de sPAB 60mmHg ve orta trikiispit yetersizligi mevcut. SKK planlandi. Sonug:
Malignite, PE sonras1 kronik tromboembolik siirece gecis acisindan énemli bir risk faktorii olabilir. Bu nedenle malignite
iligkili PE hastalarinda kronik tromboembolik hastalik agisindan yakin takip dnemlidir.
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Suclu PAH miydi? ileri Pulmoner Hipertansiyonu Olan Bir
Hastada Tekrarlayan Senkopun Beklenmedik Nedeni
Dilek Ci¢ek Yilmaz', Ozan Yildirim'!, Emrah Yesil'

'Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji A.D.

Ozet: Skleroderma tanisiylaizlenen 66 yasindaki erkek hastayanefes darligi nedeniyle yapilan transtorasik ekokardiyografisinde
(TTE) tahmini sistolik pulmoner arter basinct (SPAB) 60 mmHg saptandi. Skleroderma zemininde sPAB yiiksekligi nedeniyle
2022’de yapilan sag kalp kateterizasyonda ortalama pulmoner arter basict 35 mmHg, pulmoner vaskiiler direng 5 Wood
iinitesi, kardiyak indeks 2,57 L/dk/m? ve PKUB 13 mmHg o6lgiildii. Klinik ve hemodinamik bulgularla sklerodermaya
iliskili grup 1 pulmoner arteriyel hipertansiyon(PAH) tanist konuldu. Hastaya baglanan masitentan tedavisi sirasinda akciger
o0demi gelismesi iizerine ila¢ kesildi. Hasta yeniden degerlendirildi, SFT’de diisiik DLCO ve akciger HRCT’de buzlu cam
manzaralar1 nedeniyle pulmoner venookliizif hastalik diisiiniildii. Genetik tetkikde anlamli bir mutasyon bulunmadi. Takipte
tedaviye diisiik doz inhale iloprost ile devam edildi ve akciger nakli i¢in yonlendirildi. Takibin dordiincii yilinda hastanin
senkop ataklar1 bagladi. Ataklarin efordan bagimsiz oturur pozisyonda ve istirahatte de gelistigi gozlendi. Bes y1l 6nce glomus
tiimori nedeniyle hastanin opere oldugu 6grenildi, operasyon dncesi de senkopal ataklarin oldugu, operasyon sonrasi diizeldigi
ogrenildi ve takiplerinde tiimoriin yeniden biiyiimesiyle ataklarin korelasyonu olabilecegi diistiniildii. Eyliil 2026 TTE’sinde
sPAB 100 mmHg, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %60 olarak saptandi ve D septum izlendi. Alt1 dakika yiirliime mesafesi
116 metre olarak kaydedildi. Giincel boyun BT anjiyografisinde sag internal karotis arterinin posterior komsulugunda, arteri
anteriora deplase eden 3020 mm boyutunda hipervaskiiler lezyon vagal paraganglioma lehine degerlendirildi. Karotis
arterlerinde anlaml1 liimen darlig1 ya da plak veya serebral MRG’de iskemik bulgu saptanmayisi primer serebral hadiselerin
ekartasyonu agisindan onemliydi. Senkopa yonelik yapilan egik masa testinde hasta masaya alindigi islem esnasinda
senkop gelisti. Senkop aninda hipotansiyon eslik etti ancak senkop sirasinda ve test boyunca kalp hizinda degisiklik veya
kardiyoinhibitor yanit gdzlenmedi. Elektrofizyolojik ¢alismada(EPS) ise AH 60ms, HV 62ms ve diizeltilmis siniis nodu
toparlanma zamani 210ms oOl¢iildii. Programli stimiilasyonda ventrikiiler veya supraventrikiiler tasikardi indiiklenmedi.
Bulgular birlikte degerlendirildiginde glomus tiimoriiyle iligkili saf vazodepresor senkop diisiiniildii. Tartisma: PAH’ta
senkop cogunlukla efor sirasinda veya hemen sonrasinda, artmis pulmoner vaskiiler dirence karsi kardiyak debinin yeterince
artirilamamast ve serebral hipoperfiizyonla iligkilidir ancak bu hastada istirahatte ve otururken gelisen ataklar senkopun
yalnizca PAH’1n hemodinamik agirligina baglanmamas: gerektigini diisiindiirdii. Bas ve boyun paragangliomalar1 otonom
refleks yollarini etkileyerek bradikardinin eslik etmedigi hipotansif senkopa da yol agabilir. Olgumuzda senkop sirasinda kalp
hizinin korunmasi kardiyoinhibitor yaniti desteklememis ve ayrica efordan bagimsiz olusu PAH ile iligkilendirilememistir.
Fakat hastanin ileri PAH olmasinin sag ventrkiil stroke volum artirma rezervini kisitlayarak hastada senkopun hemodinamik
siddetini artirdig1 diisiiniildii, {leri PAH varliginda dahi senkopun tetikleyicileri eszamanli kan basinci ve ritim degisiklikleri
ile eslik eden diger hastaliklar mutlaka degerlendirilmelidir.

Glomus TUmori

Glomus Tiimdriiniin BT Anjiografide goriiniimii

Anahtar Kelimeler: pulmoner hipertansiyon, senkop, pulmoner venookliizif hastalik, skleroderma, glomus timdri
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Takayasu Arteriti Zemininde Pulmoner Arter Tutulumu ve
Tekrarlayan Pulmoner Tromboemboli Birlikteligi: Pulmoner
Hipertansiyonun Nadir ve Karmagsik Bir Nedeni

Ozgiir Enes SOZEN', Yusuf TASKIN', Hilal ERKEN'
'Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Ozet: Takayasu arteriti (TA), baslica aorta ve ana dallarini tutan biiyiik damar vaskiiliti olmakla birlikte pulmoner arter
tutulumu da goriilebilmektedir. Pulmoner arter stenozu, okliizyonu ve buna bagli bolgesel pulmoner hipoperfiizyon, pulmoner
hipertansiyonayolacabilmektedir. Tekrarlayan pulmonertromboemboli(PTE) 6ykiisiibulunan hastalardakronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon(KTEPH) 6nemli bir ayirici tamidir. Vaskiilitik pulmoner arter lezyonlari, kronik tromboembolik
obstritksiyonun klinik ve perfiizyon goriintilleme bulgular1 Ortiisebildiginden, etiyolojik ayrim giiclesebilmektedir. 39
yasinda kadin hasta, 2008 yilindan itibaren ¢ok sayida PTE atagi ve 2021 yilinda derin ven trombozu Oykiisii nedeniyle
takip edilmekteydi. Hastanin Takayasu arteriti tanis1t mevcut olup 2022 yilinda hemoptizi sonrast pulmoner embolektomi ve
bronsiyal arter embolizasyonu ile bilateral karotis arterlere perkiitan transluminal anjiyoplasti 6ykiisii mevcuttu. Antikoagiilan
tedavi altinda izlenen hastanin son PTE atagi Nisan 2026 tarihinde ger¢eklesmisti. Subat 2026 tarihli ekokardiyografide LVEF
%60 olup sag kalp bosluklarinda genisleme ve SPAB 75 mmHg saptandi. Nisan 2026 tarihli pulmoner BT anjiyografide
ana pulmoner arterlerde belirgin trombiis izlenmezken, bilateral alt ve orta loblarda sistemik-pulmoner kollateral yapilar ve
konjenital/lober pulmoner arter atrezisini diislindiiren bulgular saptandi. Mayis 2026 tarihinde gergeklestirilen sag ve sol kalp
kateterizasyonunda PAB 83/33 mmHg(ortalama 54 mmHg), pulmoner arter wedge basinci 11 mmHg, kardiyak indeks 2,4L/
dk/m? ve PVR 10Wood iinitesi olarak 6l¢iildii. Bulgular ciddi prekapiller pulmoner hipertansiyonla uyumluydu. Pulmoner
anjiyografide sol pulmoner arter iist ve orta lob dallarinda segmenter darliklar izlendi. Bu lezyonlarin hastanin bilinen Takayasu
arteriti ile iliskili pulmoner arter tutulumu ag¢isindan anlamli olabilecegi degerlendirildi. Agustos 2026 tarihli kardiyak BT de
pulmoner arterlerde belirgin dilatasyon, sag kalp bosluklarinda ileri derecede dilatasyon ve yaygin kollateral damar yapilar
izlendi. Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisinde bilateral ¢ok sayida mismatch perfiizyon defekti saptanmasi KTEPH ag¢isindan
yiiksek olasilik diistindiirdii. Ancak mevcut pulmoner arter anatomik degisiklikleri, segmenter darliklar nedeniyle perfiizyon
defektlerinin yalnizca kronik tromboembolik obstriiksiyon ile agiklanamayacagi diistiniildii. 18-FDG PET/BT incelemesinde
ise aorta ve ana vaskiiler yapilarda aktif vaskiilit ile uyumlu patolojik FDG tutulumu saptanmadi. Hastada aktif vaskiiler
inflamasyon lehine metabolik aktivite olmadigini gosterirken, daha 6nce gelismis kronik vaskiiler yapisal degisiklikleri
dislamamaktaydi. Takayasu arteriti olan ve tekrarlayan PTE Oykiisli bulunan hastalarda pulmoner hipertansiyonun yalnizca
kronik tromboembolik hastaliga baglanmasi yaniltici olabilir. Bu olguda ciddi prekapiller pulmoner hipertansiyonun,
Takayasu arteritine bagli kronik pulmoner arter tutulumu ile gelisen vaskiiler obstriiksiyon ile kronik tromboembolik hastaligin
birlikte etkisi sonucunda gelismis olabilecegi diisiintildii. FDG PET/BT de aktif vaskiilit bulgusu saptanmamasi, pulmoner
arter tutulumunun kronik sekellerini diglamamaktadir. Tekrarlayan PTE &ykiisii olan Takayasu arteritli hastalarda pulmoner
hipertansiyon etiyolojisinin belirlenmesinde BT anjiyografi, pulmoner anjiyografi, ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi, sag kalp
kateterizasyonu ve gerektiginde FDG PET/BT nin birlikte degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.

Sol pulmoner arterde Takayasu arteriti iliskili pulmoner arter stenozu

Anahtar Kelimeler: takayasu arteriti, pulmoner hipertansiyon, pulmoner tromboemboli
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Bir Santin iki Yiizii: Yiiksek Akimdan Pulmoner
Hipertansiyona

Yusuf Taskin!, Hilal Erken Pamukcu!
'Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Ozet: 36 yasinda kadim hasta, yaklasik 2 yildir giderek artan efor dispnesi nedeniyle degerlendirildi.Ozge¢misinde bilinen
sag kalp bosluklarinda dilatasyon, orta derecede TY ve tahmini SPAB 55-59 mmHg olarak saptanmasi ilizerine ASD ve
Pulmoner Hipertansiyon agisindan ileri incelemeye alindi. TTE’de genis, yaklasik 2,7 cm ¢apinda sekundum ASD, belirgin sag
kalp dilatasyonu, hafif MY ve 1-2 TY, RV FAC %29’a azalma ve Qp/Qs 3 olarak saptandi. TEE’de ASD ¢apini 2,7 cm olarak
dogruladi sol atriyum da septumdan atriyumdan uzanan membran goriiniimii izlendiBT anjiyografi; pulmoner trunkusun 37
mm , genis sekundum ASD ve Cor Triatriatum ve sol pulmoner venlerin vertikal ven ile siliperior cavaya acildigi goriildii
seklinde raporlandi Bulgular PAPVD acisindan ileri degerlendirmeyi gerektirdi. Sag kalp kateterizasyonunda pulmoner
arter basinct 29/11 mmHg (ortalama 19 mmHg), CO 6,7 L/dk, CI 3,7 L/dk/m? ve PVR 1,64 Wood {initesi olarak ol¢iildii.
Oksimetrik incelemede sag innominate vende 10 vol% oksijen satiirasyon artisi saptandi ve Qp/Qs 3,0 olarak hesaplandi. Bu
bulgular belirgin pulmoner vaskiiler hastalik olmaksizin, PAPVC ve genis ASD’ye bagli yiiksek debili pretrikiispit sol-sag sant
fizyolojisini destekledi.Takipte hasta kardiyoloji kalp damar konseyinde degerlendirilerek hasta ASD ve PAPVD agisindan
opere edildi.Operasyondan sonra hastanin takipte 2. ayda dispnesinde artis ve pulmoner arter basincinda artis gézlendi Hasta
kalp kateterizasyonuna alindi MPAB 42,PVR 3 wood iinite idi hasta onarilmis defekte bagh rezidii PAH diisiliniilerek PAH
spesifik tedavi baslandiAncak hasta takipte yeterli iyilesme gdstermedi tekrar ¢ekilen pulmoner ven Btde Solda pulmoner
venler superiorda brakiosefalik ven diizeyine a¢ilmaktadr seklinde raporlandi .Geriye doniik ameliyat raporu incelendiginde
ameliyatta sol pulmoner venlerin birleserek olusturdugu vertikal venin sol atriyum appendiksine agzilastirildigi ardindan
DACRON NO: 30 greft ile u¢ yan vertikal ven sol atriyum apendiksine anastomoz edildigi goriildii.Hastanin BT de sol
pulmoner venlerinin iist kismindan brakiosefalik vene a¢ilma goriintiisiiniin neden devam ettigi anlasildi. Ancak ii¢ ila¢ altinda
pulmoner arteryel hipertansiyon agisindan iyilesme gostermemesinin sebebini daha iyi aydinlatmak i¢in ilag tedavisinin 5.
ayinda tekrar kateterizasyona alindi.Kateterde MPAB 40 mmhg PVR 3 WU;Qp/Qs:1.8 6l¢iildii ;innominate vene baglanan sol
pulmoner ven kateterize edildi anjiyografi yapildi sol atriyuma anastomoz bolgesine yapilan kontrast enjeksiyonunda gegis
goriilmedi bu bolgenin tikali oldugu diistiniildii .Hasta konseyde tekrar degerlendirildi kalp damar cerrahisi tekrar operasyona
almay1 yiiksek risk nedeniyle uygun gérmedi hasta su an medikal tedavi altinda takip edilmektedir.

sag kalp kateter

Sag kalp kateterizasyon goriintiisii

Anahtar Kelimeler: Ekokardiyografi, Parsiyel anormal pulmoner ven6z doniis anomalisi; PAPVC, Atrial septal defekt; ASD,
Cor Triatriatum Sinister, Pulmonary hipertansiyon

59 E&E
G




A | aier VIII. ADH AD 22 -25 | NG PHASELIS
(o Q) e ULUSAL e

— KONGRESI —

PB-10

Sistemik Skleroz Iliskili Pulmoner Hipertansiyonda Ortiisen
Fenotipler: Goruntiilleme Uyumsuzlugu ve Kombine Tedavi
Sonrasi Hemodinamik Iyilesme
Halit Emre Yalvacl, Ceren ilgar Akelma’', Ramazan Eren'

'Eskisehir sehir hastanesi

Ozet: Giris: Sistemik sklerozda pulmoner hipertansiyon; pulmoner arteriyel vaskiilopati, interstisyel akciger hastalig1 ve
kronik tromboembolik hastalik gibi farkli mekanizmalarla gelisebilir. Birden fazla mekanizmanin ayni hastada bulunmasi,
pulmoner hipertansiyonun siniflandirilmasini ve tedavi se¢imini giiclestirmektedir.Olgu: Sistemik skleroz tanili 53 yasindaki
hasta, yaklagik bir yildir devam eden ve bir kat merdiven ¢ikmakla belirginlesen nefes darligi nedeniyle pulmoner hipertansiyon
acisindan degerlendirildi. Bagvuruda Diinya Saglik Orgiitii fonksiyonel sinifi I11 ve alt1 dakika yiiriime mesafesi 240 metreydi.
Transtorasik ekokardiyografide sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %60, trikiispit yetersizligi jet hiz1 4,0 m/sn, tahmini sistolik
pulmoner arter basinct 70 mmHg, TAPSE 13 mm ve sag atriyum alani 24 cm? olarak 6l¢iildii. Minimal perikardiyal efiizyon
izlendi. Sol ventrikiil sistolik veya belirgin diyastolik disfonksiyon saptanmadi. Sag kalp kateterizasyonunda pulmoner arter
basinct 70/30 mmHg, ortalama pulmoner arter basinci 40 mmHg, pulmoner kapiller u¢ basinct § mmHg, kardiyak debi 5 L/
dk ve pulmoner vaskiiler direng 6 WU bulunarak prekapiller pulmoner hipertansiyon dogrulandi. Solunum fonksiyon testinde
FVC beklenenin %70°i ve DLCO %23 olarak 6l¢iildii; toraks bilgisayarli tomografisinde interstisyel akciger tutulumu izlendi.
Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi pulmoner emboli ag¢isindan orta-yliksek olasilikli raporlanmasina ragmen alt ekstremite
vendz Doppler ultrasonografide trombiis, BT pulmoner anjiyografide ise akut veya kronik tromboembolik hastalik bulgusu
saptanmadi. Multidisipliner konseyde sistemik skleroz iligkili pulmoner arteriyel vaskiilopati, interstisyel akciger hastaligi ve
tamamen dislanamayan tromboembolik bilesenin ortiistiigii diisiiniildii. Bireysellestirilmis tedavi karariyla macitentan 10 mg/
glin ve riociguat 1 mg giinde li¢ kez baslandi. Riociguat, kan basinci ve klinik tolerans gozetilerek {i¢ ay igerisinde 2,5 mg
giinde {i¢ kez dozuna titre edildi. Ugiincii ayda fonksiyonel simif II’ye gerilerken alt1 dakika yiiriime mesafesi 360 metreye
ylikseldi. Kontrol ekokardiyografisinde trikiispit yetersizligi jet hiz1 3,5 m/sn, tahmini sistolik pulmoner arter basinci 45
mmHg ve TAPSE 18 mm o6l¢iildii. Kontrol sag kalp kateterizasyonunda ortalama pulmoner arter basinci 27 mmHg’ye ve
pulmoner vaskiiler direng 3 WU’ya gerilerken kardiyak debi 6 L/dk’ya yiikseldi.Sonug: Sistemik skleroz iligkili pulmoner
hipertansiyon her zaman tek bir klinik gruba uymayabilir. invaziv hemodinami, solunum fonksiyonlari ve multimodal
gorilintiilemenin multidisipliner degerlendirilmesi, Ortiisen fenotiplerin tanimlanmasinda ve tedavinin bireysellestirilmesinde
o6nemlidir. Bu olguda kombine tedavi sonrasinda fonksiyonel kapasite ve sag ventrikiil fonksiyonunda iyilesmeyle birlikte
ortalama pulmoner arter basincinda %33 ve pulmoner vaskiiler direngte %50 azalma goézlenmistir. Anahtar Kelimeler:
Ekokardiyografi, Parsiyel anormal pulmoner vendz doniis anomalisi; PAPVC, Atrial septal defekt; ASD, Cor Triatriatum
Sinister, Pulmonary hipertansiyon.
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kontrastli toraks bt de skleroderma akciger tutulumu
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Tablo 1. Kombine tedavi 6ncesi ve liglincii ay klinik, ekokardiyografik ve hemodinamik bulgular

Parametre Tedavi dncesi Ugiincii ay Degisim

DSO fonksiyonel siifi 11 11 1 smif iyilesme

Alt1 dakika yiiriime mesafesi | 240 m 360 m +120 m (%50 artis)
?r‘;gggﬁful ejeksiyon %60 %60 Degismedi

Trikispit yetersizligi jet hizt | 4,0 m/sn 3,5 m/sn —0,5 m/sn
z:tg?l;z;lsriz()hk pulmoner 70 mmHg 45 mmHg —25 mmHg (%36 azalma)
TAPSE 13 mm 18 mm +5 mm (%38 artis)

Sag atriyum alan1 24 cm? 23 cm? -1 cm?

Perikardiyal eflizyon Minimal Minimal Degismedi

l()):;?rlﬁna pulmoner arter 40 mmHg 27 mmHg —13 mmHg (%33 azalma)
Pulmoner kapiller ug¢ basincit | 8 mmHg 8 mmHg Degismedi

Pulmoner vaskiiler direng 6 WU 3 WU —3 WU (%50 azalma)
Kardiyak debi 5 L/dk 6 L/dk +1 L/dk (%20 artis)
Riociguat dozu 1 mg, giinde ii¢ kez 2,5 mg, giinde ti¢ kez Toleransa gore titre edild
Macitentan dozu 10 mg/giin 10 mg/giin Degismedi

DSO: Diinya Saghk Orgiitii; TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi; WU: Wood {initesi. Riociguat, kan basinci ve
klinik tolerans gozetilerek ii¢ ay igerisinde 1 mg giinde {i¢ kez dozundan 2,5 mg giinde {i¢ kez dozuna titre edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik skleroz, pulmoner hipertansiyon, pulmoner arteriyel hipertansiyon, kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon, interstisyel akciger hastaligt
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Multiple Maligniteler Ve Otoimmiin Komorbiditeleri
Takiben Gelisen Bir Kteph Vaka Sunumu

Zehranur Yanar', Nigar Giilfer Okumusg'
'fstanbul T1p Fakiiltesi

Ozet: Giris: Hiperkoagiilasyona ve vaskiiler yeniden yapilanmaya sebep olmasi, dolayisiyla tekrarlayan embolilere zemin
hazirlamasi, aktif maligniteleri, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon i¢in bilinen bir klinik risk faktorii haline
getirmektedir. Bu vakada, bir paraneoplastik sendrom olarak kendini gosteren dermatomiyozit hastasi, malignite taramasi
ile ortaya konan multiple maligniteleri takiben gelisen KTEPH olgusu bildirilmektedir OLGU SUNUMU: 64 yasinda kadin
hasta, 15 yildir JAK2 pozitif esansiyel trombositopeni sebebi ile takip edilmekte iken, eriskin baslangigli dermatomiyozit
tanis1 konulmus. Malignite taramasi amaci ile ¢ekilen PET-CT’de akcigerde goriilen nodiiler lezyonun, minimal FDG
tutulumu sebebiyle BT ile takip karar1 alinmis. Takiplerinde nodiiler lezyonun 2.3 cm’e progrese olmasi sebebiyle biyopsi ile
akciger adenokarsinomu tanisi konulmus ve sag akciger alt lob segmentektomi uygulanmis. Operasyonu takiben nefes darligt
gelisen hastanin Ventilasyon/Perflizyon Sintigrafisinde yaygin segmenter perfiizyon defektleri izlenmis olup pulmoner emboli
ile uyumlu olarak degerlendirilmis, fakat PET-CT ¢ekilirken kontrast allerjisi gelismesi sebebi ile toraks BT anjiyografi ile
dogrulanamamis. Hastaya Enoksaparin 6000 IU 2x1 tedavisi baslanmis. Takiplerinde Rivaroksaban tedavisine gecilmis.
Takiplerinde sol akciger alt lob posterior segmentte gelisen yeni lezyona yonelik segmentektomi uygulanmis ve patoloji
adenokarsinom olarak sonuglanmis.2025 Mart ayinda endometrial kiiretaj materyalinde atipik hiperplazi saptanan hastaya
TAH-BSO uygulanmis; patolojik incelemede endometrial atipik hiperplaziye ek olarak sag overde erigkin tip graniiloza
hiicreli timor saptanmis.2025 Mayis ayinda sintigrafisinde bilateral, KTEPH lehine stabil/yeni perfiizyon defektleri izlenmis.
Rivaroksaban tedavisi altinda yeni perfiizyon defektleri gelismesi sebebi ile Apiksaban tedavisine ge¢ilmis. Temmuz 2025°te
yapilan sag kalp kateterizasyonunda, mPAB 33 mmHg, PVR 2 WU ve PAWP 14 mmHg olarak Ol¢iilmiistiir. Prekapiller
pulmoner hipertansiyon ile uyumlu goriilmiistiir. Ekokardiyografide tahmini sSPAB 49 mmHg, TRV MAX 339 cm/sn olarak
hesaplanmigtir.Solunum fonksiyon testlerinde; FEV1 %62, FVC %72 ve DLCO %55 olarak bulunmustur.Alt1 dakika
ylirlime testinde hasta 352 metre yliriimiistiir. ProBNP 252 pg/mL olarak dl¢lilmiis ve hastanin fonksiyonel sinifi II olarak
degerlendirilmistir.Pulmoner hipertansiyon tedavisi amaciyla hastaya riociguat baglanmistir. Esansiyel trombositopeni sebebi
ile hematolojik takiplerinde LDH yiiksekligi ve periferik yaymada daktriositleri mevcut olmasi sebebi ile myelofibrozis
acisindan kemik iligi biyopsisi planlanmis ve fibrotik donem kronik myeloproliferatif hastalik ile uyumlu saptanmistir.Hasta
giincel tomografisinde yeni gelisen lezyonlar1 akciger adenokarsinomu metastazi olarak degerlendirilmis olup onkolojik
tedavi almaktadir. SONUC: Bu olagan dis1 olgu; JAK2 iliskili miyeloproliferatif neoplaziler, paraneoplastik dermatomiyozit,
yineleyen primer akciger adenokarsinomlari, ikincil jinekolojik malignite ve KTEPH arasindaki karmasik etkilesimi gozler
ontine sermektedir. Saldirgan malignite seyrini antikoagiilasyon ve pulmoner hipertansiyon tedavisiyle dengeleyebilmek
adina multidisipliner yaklagim kritik 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: KTEPH PULMONER EMBOLI MALIGNITE
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Pulmoner Emboli ile Prezente Olan Bir Antifosfolipid
Antikor Sendromu Olgusu

Zeynep Kopriilii', Buket Eroz', Birsen Pinar Yildiz'
Yedikule G6giis Hastaliklar1 ve Goguis Cerrahisi Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Ozet: Antifosfolipid antikor sendromu (AFAS), antifosfolipid antikorlarin varhigiyla iliskili; vendz, arteriyel ve mikrovaskiiler
tromboza ve tekrarlayan gebelik kayiplarina yol agabilen otoimmiin, protrombotik bir hastaliktir. 44 yasinda kadin, 30 paket/
yil sigara igicisi. Yaklasik 10 yildir gdgiis ve sirt agrisi, oksiiriik ve eforla artan nefes darligi ile sik acil servise bagvurmus.
Salmeterol/flutikazon tedavisine ragmen semptomlarda gerileme olmamis. Akut faz reaktanlarinin yiiksek saptanmasi tizerine
pndémoni 6n tamistyla gogiis hastaliklart servisine yatirildi. CRP 234 mg/L, prokalsitonin 0,10 ng/mL saptandi; kontrastlh
toraks BT-anjiyografide bilateral pulmoner arterlerin distal ve segmenter/subsegmenter dallarina uzanan, sag alt zonda total
okliizyona yol acan yaygin pulmoner tromboemboli, bilateral orta-alt zonlarda periferik konsolidasyon ve buzlu cam dansiteleri
(pulmoner enfarkt ile uyumlu) ile sag hemitoraksta hafif plevral efiizyon izlendi. Alt ekstremite Doppler USG’de sag femoral,
popliteal ve kruris derin venleri ile v. safena parvada okliizif trombiis akut DVT ile uyumlu degerlendirildi. Ekokardiyografide
EF %60, duvar hareket kusuru ve kapak patolojisi yok, hafif trikiispit yetmezligi, SPAB 20 mmHg, TAPSE 20 mm saptandi.
Plevral sivida ADA 8 U/L, alblimin 32 g/L, glukoz 144 mg/dL, LDH 297 IU/L, pH 7,48, protein 50,6 g/L ile eksiidatif
vasifta degerlendirildi. Enoksaparin tedavi dozunda baslandi; ampirik IV meropenem ve linezolid ile takip edildi. Klinik
ve radyolojik diizelmeyle hasta oral antikoagiilan (edoksaban) ile taburcu edildi. Taburculuktan 1 ay sonra nefes darligiyla
basvurdu; toraks BT sinde yeni gelisen bilateral orta-alt zon kollaps-konsolidasyonu izlendi. Otoimmiin panelde Anti-dsDNA
21,24 TU/mL, ANA pozitif (homojen patern, AC-1, titre 2+) ve anti-niikkleozom antikoru 2+ pozitif saptandi; SLE ve AFAS
on tanilariyla antikoagiilan tedavi edoksabandan bemiparine degistirildi, hasta romatolojiye yoOnlendirildi. Tekrarlayan
tromboembolik olaylar ve pozitif otoimmiin seroloji nedeniyle romatoloji tarafindan AFAS tanisiyla kabul edilerek varfarin
ve hidroksiklorokin ile izlemeye alindi. 6 ay sonraki kontrolde toraks BT-anjiyografide pulmoner arterlerde tromboemboli
lehine bulguya rastlanmadi; bilateral alt zonlarda silik buzlu cam dansiteleri, atelektatik bantlar ve minimal plevral sivi
rezidiiel bulgu olarak degerlendirildi. AFAS zemininde gelisen pulmoner emboli siklikla pndmoni veya diger enfeksiyonlarla
karigabilecek atipik bir prezentasyonla ortaya g¢ikarak tanisal gecikmeye yol acabilmektedir. Bu olguda da pnomoni 6n
tanistyla yatis, eslik eden plevral efiizyon ve ampirik antibiyoterapiye yeterli yanit alinamamasi, altta yatan protrombotik/
otoimmiin bir siirecin sorgulanmasini gerektirmis; tekrarlayan tromboembolik bulgular iizerine AFAS tanisina ulagilmistir.
Sekonder AFAS siklikla SLE zemininde gelisir. Yiiksek riskli AFAS’de YOAK ’larin KVA’ya kiyasla daha yiiksek tekrarlama
riski tasidigint gostermekte olup bu grupta YOAK kullanimi 6nerilmemektedir. AFAS’li hastalarda pulmoner emboli sonras1
tekrarlama ve KTEPH gelisme riski, AFAS dis1 olgulara kiyasla belirgin yiiksek olup uzun siireli antikoagiilasyon ve diizenli
gorilintlileme takibi 6nem tasir.
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Kontrastli Toraks BT + BT anjiyografi

L6MEEES Koatrasil foraks BT ve BT-ANIIVOGRAFT

Anahtar Kelimeler: Antifosfolipid sendromu, Pulmoner emboli, Derin ven trombozu, Antikoagiilan tedavi
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Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonu Olan Geng¢ Bir Kadinda
Persistan Yiiksek Titre Antifosfolipid Antikor Pozitifligi ve
Ank2 Gen Varyanti

Furkan Yiizer!, Okan Onur Turgut!
'Sivas Cumhuriyet Universitesi Hastanesi

Ozet: Amac:Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), geng hastalarda énemli morbidite ve mortaliteye yol agan progresif
bir hastaliktir. Antifosfolipid antikor (aPL) pozitifligi pulmoner vaskiiler hastaliklarla iliskilendirilmis olmakla birlikte,
trombotik veya obstetrik antifosfolipid sendromu (APS) kriterleri bulunmaksizin persistan yiiksek titre aPL pozitifliginin PAH
ile birlikteliginin klinik 6nemi belirsizdir. Bu olguda, persistan yiiksek titre aPL pozitifligi ve ANK2 geninde dnemi belirsiz
varyant (VUS) saptanan geng bir PAH hastasi sunulmaktadir.Olgu:23 yas kadin hasta, 7-8 aydir devam eden iki kat merdiven
citkmakla nefes darlig1 ve carpint1 yakinmalari ile bagvurdu. Senkop dykiisii olmayan hastanin fonksiyonel kapasitesi NYHA
II-111 idi. Ozgegmisinde Hashimoto tiroiditi mevcuttu. EKG’ si SR RBBB paterninde, QTc normal izlendi. Ekokardiyografide
LVEF %65, RV dilate; IVS sola deviye ve 1-2 TY+ tahmini sPAP 126 mmHg, TAPSE/sPAP:0.19 mm/mmHg, minimal
perikardiyal eflizyon mevcuttu. Laborotuvar bulgularinda NT-ProBNP: 385, Hgb 13,5 ve kreatinin 0,79 , &tiroid izlendi.
Kardiyak BT planlandi ve PA ¢ap1 yaklasik 34 mm ,RPA 18 mm , LPA yaklasik 24 mm ,RVED ¢ap1 49 mm , LVED c¢ap1 25
mm olarak 6l¢iilmiis olup sag ventrikiil belirgin dilatedir.SFT ve HRCT ile Grup-3 PAH dislandi.Ardindan yapilan SKK’da
vazoreaktivite testi negatif, mPAP 50 mmHg, PCWP 12 mmHg ve PVR 18 WU saptandi. 3 tabakali risk siniflamasina gore orta
riskli kabul edilerek Grup 1 PAH tanis1 ile Masitentan 10 mg/giin ve Tadalafil 40 mg/giin basland1. Etiyoloji i¢in romatolojik
panellerde aPL pozitifligi olmasi lizerine V/Q sintigrafisi ¢ekildi ve akut pulmoner emboli ve KTEPH agisindan diisiik riskli
bulundu. 12 hafta sonra yapilan tetkiklerde antikor pozitifligi sebat etti.(Tablo-1) Trombotik veya obstetrik klinik kriter
bulunmadigindan APS tanis1 konulmadi.Fakat direngli antikor pozitifligi olmasi nedeni ile primer koruma amaci ile ASA
100 1x1 baslandi.Ayrica genetik incelemede ANK2 geninde VUS saptandi. ANK2 geninde VUS saptanmasi {izerine olasi
aritmik fenotip acisindan ritim Holter ve kardiyak MR ile ileri degerlendirme yapildi.Normal sol ventrikiil bulgulari, RVED
46 mm, RV hipertrofisi yok, normal RVEF ve hafif TY izlendi.Hastanin takiplerinde ekokardiyografide spap:35 mmHg,
TAPSE/sPAP:0.65 mm/mmHg ,fonksiyonel kapasitesi ise NYHA-I, NT-proBNP de diisiis ve 6DYT’inde belirgin diizelme
goriilerek diisiik riskli kabul edildi.(Sekil-1)Sonug:Bu olgu, trombotik veya obstetrik APS kriterleri olmaksizin persistan
yiiksek titre aPL pozitifligi ile PAH ve ANK2 gen varyantinin birlikteligini gdstermektedir. aPL pozitifligi APS ile esdeger
kabul edilmemeli ve PAH etiyolojisi sistematik olarak arastirilmalidir. ANK2 VUS unun nedensel rolii mevcut verilerle ortaya
konulamamakla birlikte, bu immiinolojik ve genetik bulgularin PAH fenotipiyle olasi iligkisinin uzun dénem takip ve ileri
caligmalarla aragtirilmasi1 dnemlidir.
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Sekil-1:NT-ProBNP ve 6DYT Takipteki Degisimi

NT-proBNP ve 6 Dakika Yiriime Testi Sonuglarinin Takipteki Degisimi
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Tablo 1. Hastanin immiinolojik ve antifosfolipid antikor degerlendirmesi

Tetkik Sonu¢
ANA Pozitif
Anti-dsDNA Negatif
Anti-Sm Negatif
Ul-snRNP Negatif
Anti-Ro (SSA) Negatif
Anti-La (SSB) Negatif
Anti-Scl-70 Negatif
Anti-Jo-1 Negatif

C3 90

C4 21
Kreatinin 0,79 mg/dL
eGFR >90 mL/dk/1,73 m?
idrar proteiniiri Yok

Lupus antikoagiilani 41,5
Antikardiyolipin IgG Negatif
Antikardiyolipin IgM 60

Anti-p2 glikoprotein-I IgG Negatif
Anti-p2 glikoprotein-1 IgM >200

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), Antifosfolipid antikor (aPL), Antifosfolipid sendromu (APS),
ANK2 gen varyanti
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Kardiyak Trombis, Masif Pulmoner Emboli ve Major
Kanama: EKOS ile Basarilh Kurtarma Tedavisi

Ahmet Saban', Yakup Arga!, Halil Fedai', Asuman Biger!

'Harran Universitesi

Ozet: Kiiciik hiicreli akciger kanseri ve siiperior vena kava sendromu bulunan 49 yasindaki kadin hastada, tromboprofilaksi
altinda olmasina ragmen bilateral masif pulmoner emboli ve hareketli intrakardiyak trombiis gelisti. Hipotansiyon, agir
hipoksemi ve sag ventrikiil yiiklenmesi nedeniyle acil sistemik trombolitik tedavi baslandi; ancak siddetli epistaksis ve
gastrointestinal kanama gelismesi {izerine tedavi sonlandirildi. Devam eden yiiksek trombiis yiikii ve hemodinamik risk
nedeniyle pulmoner arterlere ultrason yardimli kateter aracili tromboliz (EKOS™) uygulandi. Yirmi dort saatlik tedavi
sonrasinda pulmoner arterlerdeki trombiis yiikii tamamen gerilerken, eslik eden hareketli intrakardiyak trombiisiin de
kayboldugu ve sag ventrikiil fonksiyonlarmin normale dondigii goriildii. Bu olgu, sistemik trombolizin majoér kanama
nedeniyle slirdiiriillemedigi, intrakardiyak trombiisiin eslik ettigi yliksek riskli pulmoner embolide EKOS™ tedavisinin etkili
bir kurtarma secenegi olabilecegini diisiindiirmektedir.

Resim 1

Apikal 4 bosluk penceresinden transtorasik ekokardiyografi goriintiisii; Sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 4,5 cm olarak
6l¢tilmis. Kirmizi daire icerisinde trombiis (clot-in-situ) olarak bilinen hiperekojen yapi

Tablo 1

Parametre / Biyobelirteg Islem Oncesi (Pre-EKOS) Islem Sonrasi (Post-EKOS)

Kan Basinci / Kalp Hiz1 80/50 mmHg / 132 atim/dk 125/78 mmHg / 78 atim/dk
Oksijen Satiirasyonu (SpO2) %350 (Oda Havasi) / %80 (NRB) %098 (Oda Havasi)

sPAP / RV Cap1 50 mmHg /4,5 cm 30-35 mmHg /3,6 cm
Clot-in-Transit (Sag Atriyum) Var (2.0 x 1.8 cm) Tamamen Kayboldu (0 cm)
Serum Laktat 2.8 mmol/L 1.1 mmol/L

EKOS™ Oncesi ve Sonrasi Klinik, Hemodinamik ve Ekokardiyografik Parametrelerin Karsilastiriimasi

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli, Ekos, intrakardiyak trombiis, clot-in-transit, pulmoner hipertansiyon
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Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi Altinda Progresif
Klinik Kotiilesme Gosteren Gen¢ Hastada Herediter PVOD/
PCH Siiphesi

Gokeen Sila Peksoy!

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi

Ozet: Pulmoner veno-okliizif hastalik (PVOD) ve pulmoner kapiller hemanjiyomatozis (PCH), pulmoner arteriyel
hipertansiyonun (PAH) nadir ancak mortalitesi yiiksek alt tipleridir. Klinik ve hemodinamik olarak idiyopatik PAH’1 taklit
etmeleri nedeniyle tanilar1 siklikla gecikmektedir. PAH-spesifik tedaviye ragmen progresif kdotiilesen hastalarda PVOD/PCH
mutlaka akla getirilmelidir.On sekiz yasinda kadin hasta yaklasik iki yildir primer PAH tanisiyla bosentan, sildenafil ve inhale
iloprost tedavisi almaktaydi. Artan nefes darligi, yaygin viicut agrisi, ishal ve genel durum bozuklugu nedeniyle yatirildi.
Muayenesinde kan basinci 70/50 mmHg, kalp hiz1 128/dk ve rezervuarli maske altinda oksijen satiirasyonu %75 idi. Sag kalp
kateterizasyonunda pulmoner arter basinci 134/75 mmHg (ortalama 101 mmHg) olup vazoreaktivite testi negatifti. Transtorasik
ekokardiyografide ileri sag kalp dilatasyonu, D-shape sol ventrikiil, ileri sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu (TAPSE 0,8 cm)
ve yaklagik 90 mmHg sag ventrikiil sistolik basinci saptandi. Pulmoner BT anjiyografide tromboemboli izlenmezken toraks
BT’de yaygin sentrilobiiler buzlu cam opasiteleri, interlobiiler septal kalinlagsmalar, sol {ist lob konsolidasyonu ve bilateral
plevral eflizyon dikkati ¢ekti. Ayrintili dykiide son aylarda hemoptizi gelistigi ve ailede pulmoner hipertansiyon nedeniyle
kayip bulundugu 6grenildi. Klinik, radyolojik ve aile 6ykiisii birlikte degerlendirilerek herediter PVOD/PCH spektrumu
on planda disiiniildi; EIF2AK4 mutasyon analizi planland1 ve hasta akciger transplantasyonu agisindan ileri merkeze
yonlendirildi.Geng yasta PAH tanisiyla izlenen hastalarda ilerleyici hipoksemi, hemoptizi, PAH tedavisine ragmen koétiilesme
ve karakteristik toraks BT bulgulart PVOD/PCH agisindan uyarict olmalidir. Bu olgu, ayirict taninin erken yapilmasinin
genetik degerlendirme ve transplantasyon planlamasi agisindan kritik 6nemini vurgulamaktadir.

Bulgular

Anahtar Kelimeler: Pulmoner kapiller hemanjiyomatozis, Pulmoner veno-okliizif hastalik, EIF2AK4, Pulmoner arteriyel
hipertansiyon, Hemoptizi
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Pulmoner Embolide Atipik Radyolojik Prezentasyon: Kavite,
Plevral Efiizyon ve Hidropnomotoraks

Buket Karatutl, Buket Eroz', Birsen Pinar Yildiz'

Yedikule Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Ozet: Pulmoner Embolide Atipik Radyolojik Prezentasyon: Kavite, Plevral Efiizyon veHidropnomotoraksBuket Karatut,
Buket Erdz, Birsen Pmar YildizYedikule Gogiis Hastaliklart ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Aragtirma HastanesiPulmoner
emboli (PE), klinik ve radyolojik olarak olduk¢a degisken bulgularlaseyredebilmekte; nadiren pulmoner infarkt, kavitasyon
ve plevral komplikasyonlarla prezenteolarak enfeksiyoz akciger hastaliklarini taklit edebilmektedir. Bu olguda, pndmoni
Ontanistyla izlenen ve antibiyotik tedavisine ragmen klinik-radyolojik progresyon gdsteren birhastada PE’nin atipik
prezentasyonuna dikkat ¢ekilmesi amaglanmistir. OlguOlgumuz bilinen Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) tanili 42 yasinda kadin,
10 glindiir devameden siddetli, batic1 karakterde sag tarafli sirt-gogiis agrist ve ates yakinmalari ile dis merkezebagvurmus.
Aort disseksiyonu 6n planda diisliniilerek aorto-pulmoner fazda toraks BTanjiyografi g¢ekilmis. Goriintiilemede sag
akcigerde kaviter lezyon ve parankimde mozaikateniiasyon goriilerek pndmoni 6n tanisiyla tedavi baglanmis. Antibiyotik
tedavisine ragmenklinik yakinmalarinda gerileme olmayan hasta, 5 giin sonra acil servise basvurdu. Yapilandegerlendirmede
hidropnomotoraks (Sekil 1) saptanmasi ilizerine tiip torakostomi uygulandi,sonrasinda yatirilarak takip edildi. Klinik ve
radyolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde,antibiyotik tedavisi altinda progresyon gosteren pndmoni, sag plevral
efiizyon ve kaviteetiyolojisi arastirildi. Kist hidatik, akut aspergilloz, akciger absesi, akciger tiiberkiilozu,vaskiilitler agisindan
degerlendirildi. izlemde akut faz reaktanlar: bir hafta boyunca progresifseyretmesi iizerine meropenem tedavisi verildi.
ANCA ve kollajen doku hastaliklarina yonelikotoantikor belirtegleri negatif goriildii, idrar tetkikinde eritrosit saptanmadi.
Indirekthemagliitinasyon (IHA) testi negatifti. Plevral efiizyon etiyolojisinin degerlendirilmesiamaciyla torasentez yapildi.
Siv1 eksiida vasfinda, %100 polimorfoniikleer 16kosit hakimiyetisaptandi. Plevral sivi adenozin deaminaz (ADA) diizeyi
diisiiktii. Bulgular parapnémonikefiizyon yoniinde degerlendirildi.Etiyolojik aragtirmalarda, dis merkezde basvuru aninda
bakilan D-dimer 5,67 ng/mL yliksekgoriildii. Klinik bulgularin PE ile uyumlu olmasi {izerine, dig merkezde toraks BT
anjiyografigoriintiileri radyoloji uzmani ile birlikte yeniden degerlendirildi. Bilateral distal pulmonerarter dallarinda PE ile
uyumlu dolum defektleri saptand1 (Sekil 2). Mevcut klinik veradyolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde hastadaki kaviter
lezyonun PE’ye sekondergelisen pulmoner infarkt ile iligkili oldugu, hidropnémotoraksin ise infarkt alanindakikavitasyonun
plevral bosluga agilmasi sonucu gelistigi diisiiniildii.Sonu¢PE nadir olarak pulmoner infarkt, kavitasyon ve hidropndmotoraks
gibi atipikkomplikasyonlarla prezente olabilir. Enfeksiyon 6n tanisiyla izlenen ancak klinik veradyolojik seyri beklenen
sekilde olmayan olgularda, 6zellikle ploretik gégiis agris1 vetromboemboli lehine bulgular varliginda PE akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hidropnomotoraks, Plevral Eftizyon, Pndmoni, Pulmoner Emboli
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Post-Partum Donemde Tan1 Alan Pulmoner Arteryel
Hipertansiyon
Fiisun Fakili', irfan Veysel Diizen'
IGaziantep Universitesi

Ozet: Otuz yedi yasinda kadin hasta dogumdan 15 giin énce bayilma ve carpint: sikayeti ile acile bagvuruyor. Acilde vitalleri
normal olan hastanin transtorasik ekokardiyografi ile sag kalp basinglari yiliksek olunca pulmoner emboli diisiiniilerek diisiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH) tedavisi baglaniyor. Bagka bir goriintiileme yapilmiyor. Dogumdan 3 giin sonra ¢ekilen
CTPA’da pulmoner arterlerde dolum defekti goriilmiiyor ancak pulmoner truncus ¢ap1 39,4 mm dl¢tilmiis ve sag kalp bosluklari
genis izleniyor. Alt ekstremiteler ven6z doppler USG’de DVT saptanmiyor. Anamnez ayrintili olarak sorgulandiginda 1,5 yil
once de bir kez senkop Oykiisii oldugu ve beyin BT ¢ekildigi ve normal oldugu, gebeligin son ii¢ ayinda halsizlik sikayetinin
oldugu 6grenildi. Ogretmen olan hastanin sigara, ek maruziyetleri ve ek hastaliklar1 yoktu. Bagvuruda oda havasi sp0O2%97
Nb: 104/dk olup solunum sistemi, eksremite ve sistem muayenesi normal, kalp seslerinde S2 sert duyuldu. Akciger grafisinde
kardiotorasik oran ve sag pulmoner arter genis izlendi (Resiml). Akciger Perfiizyon Sintigrafisinde; pulmoner emboliyi
diisiindiirecek belirgin patolojik goriiniim saptanmamasi iizerinde DMAH tedavisi kesildi. Transtorasik ekokardiyografide;
EF%60, LV sistolik fonksiyonu normal, aort kapak trileaflet izlendi. Pulmoner kapak hizasinda pa capi: 36 mm, PY hafif
derece,TY orta derece, SPAB: 90+8 mmhg, tapse: 17 mm izlendi. Trikuspit anulus: 46 mm, d-shape, sag yapilar ileri dilate, LV
komsulugunda minimal perikardiyal efiizyon izlendi. Kardiyoloji ile hasta konsiilte edilerek sag kalp kateterizasyon karar1
alindi. Sag ve sol kalp kateterizasyonu yapildi; PA:100-50-70 mmhg , RV :110-14-55 mmhg , RA:20 mmhg, LV:118-10-54
mmhg, PCWP:14 mmhg, Saturasyonlar; LV; %96.9 VCS; %53.7 Ao; %96.9 RA; %50 VCI; %54.6 RV; %50 PA; %51.3
PVR: 9 WOOD Kardiyak Output:3.3 L/DkTiim romatolojik markerlart normal olan hastaya konsey karar1 ile PAH tedavisi
baslama karar1 alindi. i1k olarak Masitentan ve Tadalafil baslandi. Tedavinin 3. Ayinda Selexipag tedavisi eklendi. Tedavinin
6. ayimnda DSO dispne skoru birdi. Tedavi baslangicinda 6DYM 490 metre (Beklenenin Yiizdesi: % 64.9) 6. ayda 6DYM
568 m (Beklenenin Yiizdesi: % 77.7) oldugu goriildi. Tedavinin 6. Ayinda NT pro-BNP 305 ng/L (0-125) olarak odl¢iildii.
Tedavinin 6. Ayinda perikardiyal efiizyon yok, sPAB sPAB: 90 mmhg olarak 6l¢iildii. Tedavinin 6. ayinda kardiopulmoner
egzersiz testi yapildi (Resim 2). Peak VO2 12 mL/min/kg (Ug katmanl risk degerlendsirmesinde orta diizey 11-15 mL/min/
kg) olarak saptandi. Bu bulgularla hasta ii¢lii tedavi ile diisiik-orta risk grubunda oladugu belirlendi.PAH tedavi takibinde
3-6 ve yillik araliklarla 6DYT, ekokardiyografi, KPET, serum NT pro-BNP ol¢timleri tedavi planlanmasinda degerlidir.
Fonksiyonel degerlendirme igin hasta sagkalimi belirlemek agisindan goriintiilemeden daha degerlidir.

Resim 2. KPET
- W1 Peabload Peablosd Psaclosd Fleczy
Summary m l-hnfjn [Nl l—EuEdn P Pl et MOW)
S-8realhs Bfmaths  B-Brasthe B Breaihs
Tima [main] 6250 0558 [ b LR 11:58 1300
Load w0 10 20 g 70 124 58 19
VE [Lirmini] 11 i) 21 a i4 (L6 il &1
Wz [rel_irmin] 258 A8% S0 (4] Aan 18xz A5 811
WORkg [miimindig] 3.5 63 &8s 00 12.0 246 i3 10
RER 1.08 118 117 0,00 1.63 147
KPET

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arteryel hipertansiyon, Gebelik, Pulmoner emboli, Senkop, Sagkalim
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Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonun Ardindaki Otoimmiin
Spektrum: Bir IPAF Olgusu

Elif Aksan', Aysegiil Gencer', Ersan Atahan', Sermin Borek¢i', Burcak Kilickiran Avci2, Emine Sebnem Durmaz?,
Giilen Hatemi*

'Istanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul
?[stanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpasa T1p Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dal1, Istanbul
3{stanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, istanbul
4Istanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpasa T1p Fakiiltesi, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

Ozet: GIRIS:Pulmoner arteriyal hipertansiyon (PAH), bag dokusu hastaliklarmin da aralarinda bulundugu farkl: etiyolojilere
bagh gelisebilen progresif seyirli bir pulmoner vaskiiler hastaliktir. Interstisyel pnémoni ile birlikte otoimmiin 6zellikler
gosteren ancak belirli bir bag dokusu hastaliginin siniflandirma kriterlerini karsilamayan olgular “otoimmiin &zellikli
interstisyel pnomoni” (IPAF) olarak tanimlanmaktadir. Uzun yillar PAH tanisi ile izlenen, takip siirecinde IPAF tanisi alan bu
olguyu paylasmak istedik. OLGU:Dokuz y1l 6nce eforla gelisen dispne yakinmasi ile bagvurusu olan hipertansiyon tanili 71
yasinda kadin hastaya yapilan degerlendirmelerde ekokardiyografide(EKO) EF %55, sPAB 59 mmHg, TY velositesi:3.7 m/
sn saptandi. Sag kalp kateterizasyonunda(SKK) mPAP 50 mmHg, pulmoner kapiller u¢ basing(PKUB):12 mmHg, pulmoner
vaskuler direng(PVR):4.7 wood ile prekapiller pulmoner hipertansiyon tanist dogrulandi. Pulmoner hipertansiyona(PH) yol
acabilecek sekonder nedenlerin diglanmasiyla hastaya PAH tanis1 konularak ambrisertan tedavisi baglandi. PAH tanisi ile
diizenli takiplerinin 8.yilinda dispnede progresyon ile ¢ekilen toraks bilgisayarli tomografisinde fibrotik NSIP paterni ile
uyumlu interstisyel akciger hastalig1 saptandi. Es zamanl romatolojik paneli ve romatolojik sorgusu negatif olan, bag doku
hastaligi kriterlerini karsilamayan hasta multidisipliner konsey karari ile IPAF tanisi aldi. Mikofenolat mofetil 2gr/giin ve
nintedanib 100mg 2x1 tedavi karar1 alindi. SONUC:PAH etiyolojisi baslangicta net olarak ortaya konulamayan hastalarda
takip siirecinde gelisebilecek interstisyel akciger hastalig1 ve otoimmiin 6zellikler agisindan klinik, radyolojik ve romatolojik
degerlendirmelerin diizenli olarak siirdiirilmesi 6nemlidir. Bu olgu, pulmoner vaskiiler tutulumun gelismekte olan otoimmiin
ozellikli bir hastaligin erken bulgusu olabilecegini diislindiirmustiir.

Anahtar Kelimeler: PAH, IPAF
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