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Degerli Meslektaslarimiz,

Turk Kardiyoloji Dernegdi yil boyunca ¢esitli egitim programlari ve etkinlikler diizenlemenin yani sira her zaman oldugu
gibi Kasim ayinda Ulusal Kardiyoloji Kongresini 60. yila yakisir bir seviyede gerceklestirmeyi planlamaktadir.

Hem katilimci sayisi hem yliksek kalitedeki bilimsel igerigi ile ulusal ve uluslararasi diizeyde onde gelen bilimsel
kongrelerden biri olan aktivitemizin engini¢erigini tim katilimcilarimiza hitap edecek genis bir yelpazede doyurucu bir
bilimsel program ve degisik sosyal etkinlikler ile sunmayi planlamaktadir.

Kongremizde sizler igin en iyi programi hazirlamaya gayret edecegiz. “Sempozyumlar”, “Karsit Goéris” ve "Kurs”
oturumlari ile kalp-damar hastaliklariyla ilgili son bilgilerimizi glncelleyip tartisacadiz. “Ginlik Uygulamada
Kardiyoloji” oturumlarimizi “Gen¢ Kardiyologlar Oturumlari” bashgi altinda tim kardiyoloji pratigini kapsayacak
sekilde genisletecediz. Gecen yillardaki yodun ilgi nedeniyle sayisini artirdiyimiz, sertifika verilen “interaktif Kurslar”
ile bilgilerimizin yani sira becerilerimizi de gelistirecegiz.

Birgok oturumumuzda Tirkiye'den ve dinyadan konularinda biyik agirligi olan degerli konusmacilar ve tartismacilar
yer aliyor. ESC, ACC, EACVI, HFA, Tirk Dinyasi Kardiyoloji Birligi yani sira Tirk Noéroloji Dernegi ve Tirk Kalp ve Damar
Cerrahisi Dernegiile ortak oturumlarimizin dikkatle izlenecegine inaniyoruz.

Sizlerin de katilimiile bu yil daha da gliglenen kongremiz yine TTB tarafindan kredilendirilecektir. Kongremizde sizleri
de aramizda gérmekten memnuniyet duyacagiz.

8-12 Kasim 2023'de 39. Ulusal Kardiyoloji Kongremizde bulusmak, bilgilerimizi paylasmak, dilegi ve saygilarimizla.

Prof. Dr. Vedat Aytekin Prof. Dr. Muzaffer Degertekin
TKD Baskani TKD Gelecek Baskani
Kongre Bilim Kurulu Baskani
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Soézli Olgular

Pulmonary Hypertension / Pulmonary Vascular Disease

SO-001

Ciddi nefrotik sendrom ytikiiniin getirdigi
tekrarh trombozlar: Septik soklu pulmoner
tromboemboli

Kiibra Korkmaz, Selen Cansu Altun, Gézde Cansu Yilmaz,
Cansin Tulunay Kaya

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dall,
Ankara

Giris: Tromboz, nefrotik sendromun eriskinlerde %26,7
oraninda gérilen ciddi komplikasyonlarindan biridir.
Yapilan ¢alismalarda tromboz riskinin 12 yas Ustinde
arttigi saptandi. Altta yatan mekanizmanin tam olarak
aydinlatiimamis olmakla birlikte antitrombotik faktor-
lerin bébrekten fazla atilimi ve karacigerden protrom-
botik faktorlerin artmis yapimi oldugu distntlmektedir.
Burada, ¢ocuk yasta nefrotik sendrom tanisi alan, énce-
sinde ekstrarenal tromboz &ykisld olan ve klinigimize
masif pulmoner emboli ile basvuran bir hastanin sunul-
masi planlandi.

Olgu: 27 yasinda erkek hasta 3 gliindir olan NYHA class
3 dispne sikayeti ve 2 glndir eforla gégis agrisi sika-
yeti ile klinigimize basvurdu. Hastanin 16 yasinda aldigi
IgA nefropatisi/minimal degdisiklik hastaligi ve ona bagli
nefrotik sendrom tanisi, 17 yasinda gegcirdigi sinls ven
trombozu (3 yil asetilsalisilik asit tedavisi almis) oykisiu
mevcuttu. Basvuru esnasinda 17 gram proteinirisi bulun-
maktaydi. Kardiyak risk faktért olarak sigara kullanimi
vardi. Gelisinde akciger grafisinde pnémonibulgusu mev-
cuttu. Kaninda akut faz reaktanlarinin yiksek olmasi
nedeniyle levofloksasin tedavisi baslandi. Hastada hipo-
tansiyon ve hipoksi gelismesi Gzerine SF puseleri yapildi
ancak yanit alinamadigindan noradrenalin inflizyonu
acildi. Alinan kan gazinda hipoksi ve hipokarbi saptan-
masi Gzerine hastanin plateletleridisik olmasinaragmen
emboliden stphelenildi. D-dimer gdénderildi, sonucu
15.000 olarak saptandi. Hastanin basvurusunda DVT bul-
gusu ya da risk faktért bulunmamaktaydi. BT anjiyografi
“Her iki pulmoner arterden lober ve segmenter dallara
uzanan dolum defektleri izlenmektedir. interventrikiler
septum dizlesmistir, masif emboliyi isaret edebilir” sek-
linde raporlandi. Hastanin PESI skoru orta-ylksek riskli
hesaplandi ve heparin tedavisi baslandi, sonrasinda
enoksaparinle devam edildi. AFR ylksekligi, hipotansi-
yon ve sivi yanitsizhdi nedeniyle septik sok olarak deger-
lendirilen hastanin antibiyoterapisi diizenlendi, platelet
distkltgu septik soka atfedildi. Hastaya 3 yil 6ncesinde
koagllasyon genetik tetkikleri normal ¢ikmasi nedeniyle
tromboemboli profilaksisi agisindan apiksaban tedavisi
uygulanmis ancak birka¢ ay 6ncesinde tedavi kesilmis.
Antibiyotik tedavisi tamamlanan hasta apiksaban teda-
visiile taburcu edildi.
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Tartisma: Nefrotik sendrom hiperkoagdulabilite ile yakin
iliski icindedir. Hem yas arttik¢ca hem de proteintri cid-
diyeti arttik¢a tromboemboli riskinin arttigi saptanmis-
tir. Pulmoner tromboemboli de bu sendromun 6nemli
ve ciddi bir komplikasyonudur. Bu hasta 16 yildir nefro-
tik sendrom tanili ve proteintrisi 17 gram ile olduk¢a
yuksek oldugundan tromboemboli agisindan oldukg¢a
ylksek risk tasidigindan apiksaban tedavisi hi¢ kesil-
memeli miydi? Ya da tromboz/tromboemboli a¢isindan
risk tasiyan nefrotik sendromlu hastalara rutin profilaksi
uygulanmali mi? Bu sorulara yonelik ¢alismalar yapilmis
ancak net bir sonuca varilmamistir. Pulmoner trombo-
emboli agisindan bu soruna yénelik ¢alismalar yapilmasi
gerekmektedir.

Figure 1. BT anjiyografi.

Figure 2. BT anjiyografi.



Pulmonary Hypertension / Pulmonary Vascular Disease

S0O-002

Nadir bir pulmoner hipertansiyon nedeni:
Multifaktoériyel grup 5

Kibra Korkmaz, Volkan Kozluca, Eralp Tutar

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Girig: Pulmoner hipertansiyon, dinlenim esnasinda ortalama
pulmoner arter basincinin 20 mmHg ve lzerinde olmasidir.
Tanida altin standart sag kalp kateterizasyonudur. Siniflan-
dirllmasi; pulmoner arteryel hipertansiyon, sol kalp iliskili
hastaliklar kaynakli, akciger hastaliklari ya da hipoksemiye
bagli, pulmoner arter obstriksiyonlari ve anlasilmamis/mul-
tifaktoriyel nedenli olmak Gizere 5 gruba ayrilir. Tedavi rejimi
de siniflandirmaya gére sekillenir.

Olgu: 48 yasinda, bilinen beta-talasemi intermedia tanisi
olan ve 6 ay 6nce PAH tanisi alan ancak etyolojisi aydinlati-
lamayan erkek hasta efor dispnesi ile klinigimize basvurdu.
Hasta basvuru esnasinda bosentan, furosemid ve defasiroks
kullanmaktaydi. Talasemi nedeniyle 2002 yilinda splenek-
tomi Sykisld mevcuttu. Gelisinde anemi ve KCFT ylksekligi
saptandi. Aneminin talasemi kaynakli oldugu ve sekonder
hemosiderozisioldugu disintldid. Karaciger enzim ytksekligi
icin yapilan ultrasonda karaciger kronik parankim hastaligi
saptandi ve karaciger MR istendi. Ekokardiyografisinde PAB:
50 mmHg olarak hesaplandi. Sag kalp kateterizasyon bul-
gulari; PAP: 79/22/45 mmHg, aorta basinci 120/50/90 mmHg,
RA ortalama P: 19 mmHg, PCWP 4 mmHg, QP 5,05, Qs 5,79,
Qp/Qs 0,87, C13,513mL/m?, PVR 8,11, SVR 12,24, PVR/SVR 0,66
olarak olgildl. Ventilasyon perfiizyon sintigrafisinde her iki
akcigerde daginik yerlesimi multipl defekt (KTEP?) saptandi;
ayirici tanida oncelikle KTEP ve iPAH distinildy; ancak BT
anjiyografide herhangi bir KTEP bulgusuna rastlanmadi.
Bosentan tedavisi kesilen hastanin dekompanzasyon bul-
gularinda akut ve ciddi artis gézlendi. Bu nedenle bosentan
tedavisi tekrar baslandi ve semptomlari geriledi. BT aniji-
yografiile grup 3 ve 4 PHT ekarte edildi. Hasta takiplerinde
atriyal fluttere girdi ve sonrasinda atriyal fibrilasyona reje-
nere oldu. Ritim kontroll planlanarak TEE yapildi ve sol atri-
yal apendikste trombis ayrimi yapilamayan atriyal miksoma
benzeribir yapiizlendi. Bunun Gzerine kardiyak MR planlandi.
Kardiyak MR'de septum bazalinde hemosiderozis saptandi.
Hemosiderozisin yaygin olmamasinda erken splenektominin
etkili oldugu disinildi. Tedavide bosentan, sildenafil, selas-
yon tedavisi verildi.

Tartisma: Pulmoner hipertansiyon siniflandirmadan bagim-
siz olarak prognozu kétl bir hastaliktir. Grup 5 pulmoner
hipertansiyonda kompleks hastaliklar PHT kaynagi olmakta
ve hastaliklarin PHT yapmainsidanslarive prevalanslaribilin-
memektedir. Kronik hemolitik aneminin 6zellikle beta-tala-
semi major ve intermedianin hemolizis ve kardiyak hemosi-
derozisile pulmoner hipertansiyona neden oldugu daha énce
bildirilmistir. Hipertansiyonun siddeti hemolizisin ciddiyeti ile
koreledir. Olguda kronik karaciger hastaliginin da hipertan-
siyona katkisi olabilir. Talasemi kaynakl pulmoner hipertan-
siyon olgularinda tedavide bosentan ve sildenafile iyi yanit
alindigi literatiirde yer almaktadir. PHT'de ayirici tanida
kronik hemolitik anemiler mutlaka akla gelmeli ve bosentan,
sildenafil tedavi se¢enegi mutlaka degerlendirilmelidir.
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Figure 1. TEE LAA gériintiisi.

Pulmonary Hypertension / Pulmonary Vascular Disease

SO-003

Initial combination therapy in a patient with
pulmonary hypertension due to Langerhans
cell histiocytosis

Murat Celik’, Dicle Kaymaz?, Selen Eksi', Yusuf Oztirk’,
Cemal Din¢', Serkan Asil', Muhammet Genes?

'Department of Cardiology, Gllhane Training and Research
Hospital, Ankara

2Atatirk Chest Diseases and Thoracic Surgery Training and
Research Hospital, Ankara

’Department of Cardiology, Sincan Training and Research Hospital,
Ankara

Case: A 39-year-old male patient who was diagnosed with
Pulmonary Langerhans Cell Histiocytosis (PLCH) by right
lower lobe anterior segment wedge resection during his
military service in 2004, was admitted with the complaint
of increasing dyspnea for the last 6 months. The patient
was an active smoker (20 py). His functional capacity was
NYHA lll. He walked 350 m in the six-minute walking test.
He had had a history of deep vein thrombosis and was using
edoxaban 60 mg TB 1x1 for prophylaxis. At admission, blood
pressure was 120/70 mmHg, heart rate was 96 bpm, and
oxygen saturation was 89% by pulse oximetry at room air.
On physical examination, the patient was tachypneic and
respiratory sounds were heard decreased bilaterally. In pul-
monary function test (PFT); FVC: 43%, FEV.: 36% and ratio
68. No pulmonary thromboembolism was detected in thorax
CT angiography. High-resolution computed tomography
revealed bilateral diffuse cystic changes. Echocardiographic
examination showed dilated right atrium and right ventri-
cle, D-shaped interventricular septum, normal left ven-
tricular systolic functions with ejection fraction of 60% and
systolic pulmonary artery pressure was 90 mmHg. N-termi-
nal pro-BNP was 581 ng/L. Right heart catheterization was
performed. Mean pulmonary artery pressure was 68 mmHg,
pulmonary capillary wedge pressure was 11 mmHg, cardiac
index was 1.83 L/min/m?, pulmonary vascular resistance was
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24.87 WU. Vasoreactivity challenge with inhaled iloprost
was negative. Initial combination therapy with macitetan
10 mg 1x1 and tadalafil 20 mg 1x2 was started with the diag-
nosis of precapillary pulmonary HT. Subsequently, symptom-
atic improvements in 6MWT, functional capacity and PFT
parameters were observed ed at the 3 month of treatment.
PLCH is a smoking-related interstitial lung disease char-
acterized by cystic lesions with poor prognosis. Pulmonary
hypertension associated with PLCH is classified in group 5
according to current guidelines. Pulmonary vasculopathy is
responsible early in the pathogenesis of pulmonary hyper-
tension, and Langerhans cells also contribute to the increase
in pulmonary artery pressure by obstructing the pulmonary
venules. In this respect, pulmonary hypertension should be
investigated in patients with worsening symptoms in PLCH
in case of suspicion. In general, although specific treatments
are not thought to be beneficial in this subgroup, symptom-
aticimprovementand partialimprovementin clinical findings
can be observed with close follow-up in selected patients. In
our case report, initial combination therapy showed marked
improvement.

Figure 1. Bilateral cystic lesions on HRCT, costophrenic sinus is
relatively preserved, and pulmonary artery diameter is larger
than the diameter of the aortain the mediastinal window.
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Figure 2. 3D echocardiograghical data of the right ventricle.
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Table 1. Evaluation before and after treatment

Before After treatment | After tr it | After treat it
treatment (3rd month) (6th month) (9th month)

NYHA 1] I I I
6MWD, meters 350 420 490 420
TIV, cm/sec 4,86 4,39 4,30 4,15
proBNP 581 403 276 300
PFT

FVC L (%) 2.20 (%43) 3.36 (%64)

FEV1 L (%) 1.49 (%36) 2.28 (%54)

FEV1/FVC 68 68

Pulmonary Hypertension / Pulmonary Vascular Disease

SO-004

Opere olmamis kompleks konjenital hastada
nadir bir komplikasyon
Sevval ilke Giineysu', O®mer Burak Gul', Erdem Bal’,

Umit Yasar Sinan', Mahmut Esat Aykan?,
Emine Sebnem Durmaz? Mehmet Serdar Kiiglikoglu®

'istanbul Universitesi Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, istanbul

2fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, istanbul

Giris: Opere edilmemis ventrikller septal defekti, MAPCA
ve pulmoner atrezisi olan siyanotik hastada sol alt kadranda
lokalize karin agrisi sonrasi tespit edilen spontan bilateral
perirenal sivi birikimini, olasi nedenlerini ve takip slrecimizi
paylasiyoruz.

Olgu: 28 yasinda erkek hasta sol alt kadranda nefes almakla
iliskili batici karakterde agri ile acile basvurdu. Fizik mua-
yenede clubbing, periferik siyanoz vardi ve pretibial 6dem
yoktu. Oda havasinda satiirasyonu %70 idi. Kalp hizi ritmik
ve dakikada 75 olarak tespit edildi. Kan basinci 100/70 mmHg
idi. Karin muayenesi dogal, kostovertebral a¢i hassasiyeti
mevcuttu. Sol akcigerde solunum sesleri azalmisti. EKG: SR,
75/dakika gézlendi. Birinci derece AV blok (PR: 200 msn), P
pulmonale, inkomplet RBBB tespit edildi. Basvuru sirasinda
yapilan sekonder eritrositoz (hemoglobin: 21,1 g/dL, hema-
tokrit: %62 mm/saat) disinda 6zellik saptanmadi. Acil ser-
viste bakilan yatakbasi ultrasonografide perirenal sivi tespit
edilen hastadan ileri tetkik amacli kontrasth BT istendi: peri-
nefrik bélgede sagda 8x12 cm, solda 11,5x15 cm boyutlarinda,
boébreklere basi yapan eflizyon izlendi. Soldaki eflizyon daha
belirgin izlendi. Yogun dilretik tedaviye ragmen yanit alina-
mayan hastada postrenal basiya bagh olarak akut bébrek
hasari klinigi gelisti, dahiliye ve iroloji konsiltasyonu sonucu
drenaj karari alindi. Hastaya sol perirenal perkitan drenaj
kateteritakildi, toplamda 3000 cc serdz sivi bosaltildi. Ornek
transiida vasfinda saptandi. Girisimsel radyoloji ekibi tara-
findan sag bobrek etrafinda drenaj kateteri gerekli gorul-
medi. Hastamizda sag kalp yetersizligini tedavi etmeyi ve
sag ventrikll destekleyici tedavisini dizenlemeyi amagla-
dik. intravendz diiiretik tedaviye direncli olan ve servis yatisi



boyunca hemoglobin seviyesi flebotomiye izin vermeyen,
aktif yakinmalari bulunan hastamizda, RV basinglarini azalt-
mak adina kullanmakta oldugu sildenafil sitrat ve bosentan
tedavisine ilioprost inhaler tedavi ekledik. Takiplerimizde
hastanin kateterinden gelen sivi miktari progresif olarak
azaldi. 36. giinde kateter enfeksiyonu gelisebilecegi endise-
miz de oldugundan girisimsel radyolojide hastanin kateteri
cikarildi.

Tartisma: Eisenmenger sendromunda daha &nce peri-
renal sivi birikimi bildirilmistir. Olgumuzda Eisenmenger
sendromu gelismeksizin, sivi birikiminde MAPCA'lara bagh
zamani¢inde gelisen pulmoner hipertansiyonun ana neden
oldugunu disinmekteyiz. Pulmoner arteryel basing arti-
sina bagli sag ventrikil afterload artisinin lenfatik drenaj
sistemini etkiledigini ve renal vendz sisteme ilerledigini,
bu durumun subkapsiller boslukta transiidasyona sebep
oldugunu, biriken perirenal sivininrenal basiya neden oldu-
Junu dlsitndik. Literatirde daha 6nce bildirilen olgularin,
polisitemiye sekonder perirenal sivi toplanmasi olarak
degerlendirildigi ve flebotomi ile semptomatik rahatlama
saglandigi bildirildi. Diger olgulardan farkliligimiz hasta-
mizin kompleks konjenital hastalik paternine sahip olmasi
ve mevcut klinigi nedeniyle flebotomiyi ilk tedavi olarak
tercih etmememizdir.

Resim 1. Kontrastli abdominal bilgisayar tomografi gériintiileri
A: Transvers kesitte sol perirenal sivi B: Transvers kesitte sag
perirenal sivi C: Sagittal kesiite sol perirenal sivi.

Congenital Heart Diseases
SO-005

Congenital absence of LMS ostium and
whole heart supplied by asingle RCA

Zafer K8k', Bilge Bingdl', Erdogan S6kmen', Nihat Kalay?

'Department of Cardiology, Kirsehir Training and Research Hospital,
Kirsehir

?Department of Cardiology, Erciyes University Faculty of Medicine,
Kayseri

Case: A 67 year-old male patient was admitted to our car-
diology clinic with a complaint of a burning sensation in his

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

chest after exercising. He had a history of smoking for over
25 years and also exhibited hypertension. ECG was unre-
vealing other than 1.5 mm ST-segment elevation in aVR.
Echocardiographic evaluation revealed a mild mitral regur-
gidation with a global left ventricular ejection fraction of
55%. During the treadmill test, the patient had to stop after
five minutes due to dyspnea and high blood pressure. It was
then decided to proceed with invasive coronary angiog-
raphy. The left anterior destending artery (LAD) was in its
inherited course and seen as a continuation of RCA in the
posterior interventricular groove near the cardiac apex
rather than as otherwise a bifurcation of LMS in the base
of the heart. The left circumflex artery (LCX) was observed
to originate from the very proximal part of the LAD and to
traverseitsinherent course. A subsequent aortography was
unable to localize the LMS. At this point, it was considered
that a chronic total occlusion might have been present in
the LMS. Subsequently, a coronary CT scan was planned
to better delineate the ultimate coronary anatomy, which
revealed LMS agenesis and a patent single right coronary
artery supplying the whole heart by giving off the LAD and
subsequently the LCX. We decided to follow up the patient
conservatively with life style modifications and medical
therapy as appropriate.

Conclusion: Herein we presented an extremely rare case of
right SCA anomaly. Such coronary anomalies should be kept
in mind before performing percutaneous coronary inter-
vensions, and further imaging modalities should be used to
depict the exact coronary anatomy to any procedural com-
plication.

Figure 1. Single RCA CAG.
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Figure 2. Single RCA-2 CAG.

Figure 3. Coronary CT.
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Congenital Heart Diseases

SO-006

Duzeltilmemis trunkus arteriyozus olan bir
hastada gebelik yénetimi: Zorlu bir olgu
sunumu

Goézde Cansu Yilmaz', Turkan Seda Tan', Selen Cansu Altun’,
Haci Ali Kirkl2

"Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Giris: Embriyonik dénemdeki trunkus arteriyozusun ayrisa-
mamasi sonucu meydana gelen persistan trunkus arteriyozus
(PTA), konjenital kalp hastaliklarinin %1,2'sini olusturur. Yetis-
kinlige palyasyon olmadan ulasmak nadirdir; basaril bir hami-
lelik ise daha da azdir. Burada, dizeltilmemis tip IV PTA'lI bir
kadinin hamilelik siireci ve tedavi yaklasimlari anlatiimaktadir.

Olgu: 32 yasindaki multigravida bir kadin hasta ¢ocukluk
déneminde pulmoner arter atrezisi ve ventrikiler septal
defekt (VSD) tespit edildigi icin dizeltilmemis tip IV PTA
tanisi almistir. Hamilelik déneminde herhangi bir ilag kul-
lanmayan hastanin, hafif efor dispnesi (NYHA II) disinda
semptomu yoktu. Fizik muayenede santral siyanoz, ¢comak
parmaklar, yliksek nabiz hizi, kan basinci 11060 mmHg, %80
oksijen satiirasyonu ve oskiltasyonda sagda parasternal 66
pansistolik Gftrdm saptandi. Elektrokardiyografi, sinls tasi-
kardisi ve biventrikiller hipertrofi belirtileri olan ylksek QRS
voltaji ile uyumluydu (Resim 1). Ekokardiyografide dilate sag
bosluklar, sag ventrikil hipertrofisi; kisitlayici olmayan 1,3-
1,4 cm, maksimum velositesi 2,46 m/s olan VSD ve blytk bir
trunkus izlendi (Resim 2). Hastaya gebeligi sonlandiriimasi
o6nerildi ancak hasta gebeligin devamina karar verdi. Gebe-
lik streci, jinekolog, kardiyolog, anestezi uzmani ve neona-
tologdan olusan bir ekip tarafindan yakindan takip edildi.
Normal fetal kalp yapilari ortaya koyan detayl bir ultrason
taramasi yapilan hasta gebeligin 30. haftasinda hastaneye
yatirilip stirekli oksijen tedavisiile oksijen sattirasyonu artiril-
maya ¢alisildi. Pulmoner hipertansiyon i¢in PDE-5 inhibitord
olan tadalafil, uteroplasental perfiizyonu artirmak ve polisi-
temiyi 6nlemek amaciyla profilaktik disik molekiler agirhkli
heparin, fetlstin akciger olgunlugu i¢in 30. haftada deksa-
metazon kullanildi. USG takiplerinde fetal sikinti belirtileri
goridlmeyen ancak gestasyonel yasina gére kii¢ik bir fetls
izlendi. Multidisipliner ekip tarafindan maternal semptomlar
da degerlendirilerek fetal durumun dogum sonrasi yénetim
icin uygun oldugu durumda elektif sezaryen planlandi ve 1320
gagdirliginda, 3/7 Apgar skoruyla canli dogum saglandi.

Tartisma: Bu olgu sunumu, konjenital kalp hastaligi olan gebe
yonetimindeki zorluklari ve tedavi se¢eneklerini géstermek-
tedir. Bu hastalarda, maternal siyanoz, 6zellikle oksijen sati-
rasyonu =%85 oldugunda, intrauterin gelisme gerilidi i¢in en
6nemli risktir. Ayrica disiik oksijen sattirasyonu distk ve pre-
matdrite riskini artirir. Bu nedenle, uygun antikoagilasyon,
oksijen tedavisi, pulmoner hipertansiyon tedavisi ve fetal
izlem gibi tedavi protokolleri gereklidir. PTA hamile hastalarin
yonetimi, iliskili hemodinamik degisiklikler ve artmis mater-
nal ve fetal riskler nedeniyle 6zglin zorluklar sunar. Farkl tibbi
uzmanliklarinis birligini gerektiren multidisipliner bir yaklasim,
olumlu sonuglarin elde edilmesi igin kritik Sneme sahiptir. Bu
hastalarylksekrisk altinda olsalar da dikkatliizleme ve uzman
yénetimiyle iyi maternal ve fetal sonuglar elde edilebilir.
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diti sebebiyle 2 ay énce ekstrakte edilmis olmasi sebebiyle,
reimplantasyon prosediri amaciyla klinigimize kabul edildi.
Olguya sag aksiller ven yoluyla ponksiyonlar yapildi. RV sok
leadi yerlestirildikten sonra CS guide kateteri ile kanllasyon
yapilmak istendi fakat atipik lokalizasyonlu ostium nedeniyle
anganjman saglanamadi. Bunun lzerine CS guide kateteri
icinden mariner kateter yardimiyla CS kantlasyonunun sag-
lanmasi disundldi. Tekrarlayan denemeler sonrasinda CS
govdesine guide kateteri ilerletildi. Bu asamada CS inner
kateter kullanilarak selektif goériintiileme yapildi. CS distali
ve gévde dallari net gériintilenemedi, proksimalde orta kar-
diyak ven (MCV) olarak degerlendirilen vendz dal goérinti-
lenebildi. Bunun Ulzerine guide kateterinin daha distale iler-
letilmesi planlandi ancak zorlanilmasi Gzerine alinan kontrol
anjiyografik kayitlarda CS gévdesinde %95'lik kalsifik fokal
darlik gorildid. Darlik sonrasi CS seyrinde uygun fakat genis
acilanmaya sahip ostiumlu posterolateral (PL) dal oldugu
izlendi. Subtotal darligin giderilmesi i¢cin guide kateteri CS
guide kateteri igerisine yerlestirildikten sonra Floppy gui-
dewire ile lezyon gegildi. 4.0x12 mm’lik koroner balonu ile
darlik sahasinda mikerrer olarak temkinli bicimde disik
atmosfer basincinda (4 atm) balon sisirilip indirildi. CS guide
kateteridarlik distaline itildikten sonra yerlestirme sistemive
guidewire Gzerinden diz tip (straight) CS leadi ilerletildi. CS
leadi PL dali genis agilanmaya sahip oldugundan proksimal
ring (R-4) tam ostium hizasinda kalacak sekilde konumlan-
dirilabildi. Yapilan dl¢iimlerde mid ve distal ringlerden yapi-
lan esik testlerinde uygun LV capture’inin saglandigi gérilda.
Atriyal lead de yerlestirildikten sonra biventrikiler ICD jene-
ratoril ile baglantilar saglandiktan sonra jeneratér cebe yer-
lestirildi ve tim katmanlar sirasiyla dikilerek kapatildi.

Resim 1. Hastanin EKG'si sints ritmi inkomplete sag dal bloku,
biventrikdler hipertrofibulgusu.

Tartisma: CS stenozu veya okliizyonu ile karsilasilan olgu-
larda perkitan koroner sinlis anjiyoplastisi (PCSA) uygula-
nabilir ve glivenilir bir yéntem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
PCSA basarisinin artirilmasi i¢in guiding kateter back up’inin
Resim 2. Transtorasik ekokardiyografi gériintiileri; hipertrofik artiriimasi énemlidir. Ozellikle atipik ¢ikish ve anganjmanin
sag ventrikdil, persistan trunkus arteriyozus ve biyiik tek bir zor saglandigi CS tiplerinde mariner kateteri yardimiyla gui-
subtrunkal ventrikiiler septal defekt. LV: Sol ventrikiil; RV: Sag ding kateter sisteminin deep-entiibe edilmesi 6nemlidir.
ventrikiil, TV: Govde valfi, VSD: Ventrikiiler septal defekt.
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Zorlu CRT-D reimplantasyonu: Ekstraksiyon
sonrasinda gelismis koroner siniis govde ciddi
stenozunun listesinden gelme

Yakup Yunus Yamantirk, Muhammed Emin Teker,
Volkan Kozluca, Basar Candemir

Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Koroner sinlisteki valv yapisi, darlik/oklizyon ve genis agi-
lanmal posterolateral dal konvansiyonel CRT implantasyonu-
nun basarisini etkileyen dnemli hususlardir. Bu olgumuzda daha
once literatiirde bildiriimemis olan lead endokarditi nedeniyle
cihaz ekstraksiyonunu takiben koroner sintis gévdesinde stenoz
gelisen hastanin basariliyénetimini sunmak istedik. Resim 1. CS gévdesindeki ciddi darligigérmektesiniz (kirmizi ok);

farkh pozlardan alinan sineanjiyografik kayitlarla bu darligin

Olgu: Bilinen iskemik HFrEF tanili 72 yasindaki erkek hasta - e P - S S -y

2020 yilinda implante edilen CRT cihazinin lead endokar-
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Lamin (LMNA) gen mutasyonu olan iskemik
olmayan kardiyomiyopati hastasinda gelisen
malign ventrikiiler aritmi

Hiseyin Aksoy, Kudret Aytemir, Hikmet Yorgun, Cem Coételi

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali,
Ankara

Giris: iskemik olmayan kardiyomiyopati (NIKMP), koroner
arterlerde darligin olmadigi heterojen bir hastalik grubunu
barindirir. NIKMP hastalarinda risk siniflamasi yapilmasi, altta
yatan patogenezin aydinlatiimasi 6zel tedavilerin baslanmasi
ve risk dnleme stratejilerinin uygulanmasi agisindan énemlidir.
LMNA geni, 1921.1-21.2 kromozomunda bulunur, A tipi nikleer
laminleri kodlar. 15 farkl fenotipte 498 LMNA gen mutasyonu
saptanmistir. Kardiyak tutulum en yaygin ve siddetli belirti
veren laminopati fenotiplerinden biridir. LMCA mutasyonuna
bagli olarak ileti sistemi bozuklugu, sol ventrikil disfonksiyonu
ve ventrikiler tasikardi (VT) gelisen bir olguyu sunduk.

i Olgu: 45 yasinda kadin hasta ¢arpinti sikdyeti ile acile bas-
vurdu. Hastanin EKG'sinde inkomplet sol dal bloklu dar QRS'li
166 atim/dakika hizinda oldugu gérilip adenozin ile sinls ritmi
saglandi (Resim 1, 2). Hastaya 20 yil dnce ventrikiler tasikardi
ile acil servis basvurusunda intravenéz amiodaron inflizyonu
uygulanmis. Yapilan koroner anjiyografide koronerler normal
izlenmis. 15 yil 6nce hastayaiilk kez klinigimize basvurusundaiki
odacikl implante edilebilen kardiyoverter defibrilatér (DDD-
ICD) implante edilmis ve hastaya yavas yol ablasyonu uygulan-
mis. 8 yil 6nce hastaya apikal ve posterolateral bélgeden kay-
nakli non-iskemik VT ablasyonu uygulanmis. Ablasyondan 6
ay sonra hastanin pile sok almasi nedeniyle yapilan elektrofiz-
yolojik ¢alismada (EPS) normal bulgular saptanmis. Ardindan
hastaya bakilan genetik analizde hastada Lamin gen mutas-
yonu pozitif saptanmis. Ailede ani kardiyak 6lim ve hastanin
kizinda LMNA gen mutasyonu saptanmasi nedeniyle kizina
da ICD implante edilmis. Hastanin fizik muayenesi normal ve
laboratuvar bulgulari hafif BNP yliksekligi disinda normaldi.
Transtorasik ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu %41,
orta-ciddi mitral ve trikUspit yetersizlikleri ve sistolik pulmoner
arter basincinin 50-55 mmHg oldudu gérildd. Pil kontroliinde
10 ay 6nce 203 atim/dakika hizinda QRS morfolojisinin degis-
tigi tasikardi atagina 1 adet ATP ve sok tedavisi aldigi gorildi.
Kardiyak BT'de sol ventrikil apeksinde organize trombis gori-
niml saptanmis olup koroner arter patolojisi izlenmedi. Has-
taya EPS yapildi, hemodinamiyi bozan 2 ayri morfolojide VT
indiklendi (Resim 3). Sol ventrikdl apikal ve mid lateral duvara
endokardiyal ve epikardiyal VT ablasyon yapildi.

Resim 2. Fokal darhiga PCSA uygulandiktan sonra alinan
sineanjiyografik kayittan bir kare; burada CS yerlestirilmesi icin
uygun fakat acili ostiuma sahip bir PL dal oldugu gériilmekte
(yesil ok).

Wt . Tartisma: LMNA iliskili kalp hastaliginin en erken bulgusu ileti
yolu hastaligidir. Genellikle orta yasta ani kardiyak 6lim ve
ciddi kalp yetmezligine yol agmaktadir. Ailesel dilate kardi-
e YOMiYOPpPatilerin en kotl seyreden formu LMNA iliskili olanidir.

Resim 3. CS straight (diiz) leadi ve diger leadler yerlestirildikten NYHA fonksiyonel sinif durumundan veya LVEF'den bagim-
sonra alinan sineanjiyografik kayittan bir kare. Burada Ring 4( siz olarak NIKMP hastalarinda RF ablasyon ile VT niiksleri-
R-4)'tn PL' dal os'iiumu ile ayni hiz‘?‘:"q ?Idugunu gérmek.tesiniz nin énlenebilecedi ve hastalarin transplantasyonsuz sagka-
(agtk mavi: CS gdvde ve PL dal silieti, san cember: Ring-4), iminin artabilecedi gdsterilmistir. Holterde NSVT, ilk klinik
mid ve distal ringlerden yapilan pacinglerde uygun threshold vizitte EF <%45, erkek cinsiyet, non-missense mutasyon

degerleri izlenmesi lizerine CS leadinin bu konumda stabilize . o . A
: . e e e LMNA mutasyonu tasiyanlarda malign aritmi gelismesi igin
edilmesiuygun goriildii. . .. . .
risk faktoérlerindendir.

=Y



i , WP T
B\ AP TER A AL

U I R B R R (N B

g1

TR

Resim 1. Carpintiile acil servise basvurusunda inkomplet sol dal
bloklu 166 atim/dakika hizinda dar QRS'libirebir gegisli tasikardi
goriilmekte.
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Resim 2. Adenozin sonrasi inkomplet sol dal bloklu PR
mesafesinin 200 msn oldugu siniis EKG'si goriilmektedir.

Resim 3. EPS'de indiiklenen 2 farkl morfolojide VT'ler.
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izole persistan sol siiperior vena kava
sendromlu hastada basaril ¢ift odacikl kalp
piliimplantasyonu

Omer Tepe', Anil Akray?, Onur Sinan Deveci?, Ali Deniz?,
Mehmet Kanadasi?

'"Osmaniye Devlet Hastanesi, Kardiyoloji B6limu, Osmaniye
2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali,
Adana

Giris: Persistan sol sliperior vena kava (PSSVK), torasik
venodz sistemdeki en yaygin anomalidir. Sag sliperior vena
kavanin olmadigi izole PSSVK ¢ok nadir gorilen bir venéz
anomalidir. izole PSSVK genellikle asemptomatiktir ve
invaziv proseddirler veya noninvaziv gériintiileme yapilirken
tesadiifen saptanir. Bu makalede atriyoventrikiler (AV) tam
blok nedeniyle kalp pili implantasyonu i¢in laboratuvara
alinan ve daha énce tani konulmamis izole PSSVK'l bir olgu
sunulmustur.

Vaka: 78 yasindaki erkek hasta AV tam blok tanisiyla kalici
pacemaker implantasyonu i¢in klinigimize basvurdu. EKG'de
36 atim/dakika ventrikiler hiz ile atriyoventrikiler disosi-
asyon mevcuttu. Sol pektoral bélgeden kalici pacemaker
takilmasi planlandi. Sol antekibital venden yapilan venog-
rafide kontrast maddenin énce koroner sinlise oradan da
sag atriyuma drene oldugu gérildi (Resim 1A). Sag anteki-
bital bélgeden yapilan venografide sag siiperior vena kava
silietinin izlenmedigi ve kontrast maddenin mediastenin sol
tarafindan persistan sol stiperior vena kava ile koroner sinls
drene oldugu gérildld. Nadir bir anomaliye sahip hastamiza
kalici pacemaker islemine sol pektoral bélgeden devam
edildi. Sol pektoral bélgede cep olusturuldu ve aksiller vene
ponksiyon yapildi. Kilavuz telin mediastende sol taraf yéne-
limi ile kalbe ulastigi gorildi. 6F sag diagnostik kateter ile
yapilan enjeksiyonda opak maddenin persistan sol stiperior
vena kavaya drene oldugu, sag siperior vena kavanin obli-
tere oldugu gérildi (Resim 1B). 6F sag diagnostik kateterden
0,014 Floppy tel ven seyirinde ilerlemedi (Resim 1C). Once sag
ventrikil elektrodu sag atriyumda genis bir halka olusturarak
trikUspit kapaktan gegirilerek sag ventrikiile implante edildi.
Ardindan atriyal elektrot sag atriyuma implante edildi. Atri-
yal ve ventrikiller leadlerde algilama, impedans ve pacing
esigi optimal olarak degerlendirildi.

SO m—
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Resim 1. Anjiografi goriintiileri. 1A: Venografide kontrast maddenin sol siiperior vena kava yoluyla koroner siniise drene olmasi. 1B:
Diagnostik kateter ile yapilan enjeksiyonda opak maddenin persistan sol siiperior vena kavaya drene oldugu, sagsiiperior vena kavanin
oblitere oldugu goriiniimii. 1C: Floppy telin ven seyrinde ilerletilemedigi, oblitere oldugu goriilmektedir.

Tartisma: PSSVK, genel poptllasyonda %0,3-0,5 prevalansi
ile torasik vendz sistemin en sik goriilen varyasyonudur.
Bununla birlikte, PSSVKile iliskili bir sag SVK'nin olmamasi,
%0,07-0,13'Itk bir prevalans ile nadir gérildr. Bu konjenital
varyasyon klinik olarak asemptomatik oldugundan kalp pili
implantasyonlari sirasinda tesadifi bulgular olarak bildiril-
mistir. Anormal vendz anatomi nedeniyle, implantasyon-
lar girisimleri genellikle karmasik ve teknik olarak zordur.
Subklavyen venin agikligini kontrol etmek i¢in venografi
genellikle kardiyak cihaz implantasyonundan énce yapilir.
Antekibital venden enjekte edilen kontrast miktari ve flo-
roskopinin siresi, venin agikligini ve olagan seyrini saglamak
icin ¢ok 6nemlidir. Genellikle subklavyen venin seyrinden
¢ok acikligina odaklanirlar. Budurumda venografinin yeter-
siz yorumlanmasi nedeniyle PSSVK’'nin gézden kagmasina
neden olur. PSSVK'nin varhgi ve sag SVK'nin yoklugunun,
invaziv prosedirlerden 6nce taninmasi, tibbi hatalardan,
zaman kaybindan ve yetersiz sonu¢lardan kag¢inmak igin
cok énemlidir.
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Bachmann demetini kullanan epikardiyal
kaynakl fokal sol atriyal tasikardinin
basarili ablasyonu: Pulmoner arter
bifurkasyonundan RF enerjisi verilerek
saglanan sinis ritmi

Muhammed Emin Teker, Yakup Yunus Yamantirk,
Cansu Yilmaz, Basar Candemir

Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Atriyal fibrilasyon kateter ablasyonu icin kabul edilen
hastalarin komorbiditelerinden bagimsiz olarak yaklasik
%10-15'inde non-PV kaynakli tetikleyiciler oldugu bildiril-
mistir ve bu hastalarda nadiren epikardiyal kaynaktan kéken
alan fokal atriyal tasikardi (AT) eslik edebilmektedir. Bu tarz
hastalarda endokardiyal yéntemle basarili ritim kontrold
saglanmasi olduk¢a zordur. Ancak aritmi kaynagi olan nok-
tanin anatomik komsuluguna bagh olarak farkh lokalizas-
yonlardan endokardiyal ablasyon denenebilir. Bu bildiride
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pulmoner arter bifurkasyonunun komsulugunda yer alan
kaynaktan otomatizma yoluyla tetiklenen epikardiyal sol AT
olgumuzu sunmak istedik.

Olgu: Bilinen AF tanisi olan ve daha déncesinde dis mer-
kezde kriyoablasyon ile pulmoner ven izolasyonu ve sol
atriyumdan endokardiyal radyofrekans (EF) ablasyon
yoluyla substrat modifikasyonu [anterior mitral istmus line
ablasyon ve posterior duvar ablasyonu (PWI)] uygulan-
masina ragmen sinls ritmi saglanamayan kadin hasta RF
ablasyonileritim kontroll saglanmasiigin klinigimize kabul
edildi. Hastanin yatis elektrokardiyografisinde (EKG) sol
AT (LAT) ritmi altinda oldugu gérildi. AT ritmi altinda sol
atriyum haritalandi; pulmoner venler ve posterior duvar
izoleydi. Anterior mitral istmus line hattinda da gap olma-
digi gorildi. Septum ve medial roof yaygin skar dokusu
icinde mid diastolin eksik oldugu Bachmann bundle kul-
landigi distnilen epikardiyal AT lokal aktivasyon zamani
baz alinarak haritalandi (TCL: 360 ms). Anterior duvarda
endokardiyal sinyalin olmadigi bélgeye RF uygulandi ve AT
kisa stirede yavaslayarak durdu ancak sonrasinda spontan
olarak veya ekstraatimlarla basladigi gérildi. Endokardi-
yal homojenizasyonaragmen AT indiklenebilir halde oldu-
gundan Bachmann demetindeki kaynagin ablate edilebil-
mesi i¢in pulmoner arter bifurkasyonu haritalandi. Sag ve
sol pulmoner arter bileskesinden bu alanin tam komsulugu
tespit edilip RF uygulandi. AT uyarilamaz hale geldi. Burst
ve PES ile baska AT indlklenmedi ve islem basarili bigimde
sonlandirildi.

Tartisma: Fokal AT'nin ayirt edici 6zelligi, tek bir kaynaktan
radyal olarak yayilan (=sentrifugal yayilim) aktivasyonudur
ve makro-reentrant yol igermemesidir. Atriyal aktivasyonun
en erken basladigi noktada radyofrekans ablasyonu gergek-
lestirilerek, fokal AT basaril bir sekilde ortadan kaldirilabilir.
Ancak lokal aktivasyon zamani haritalamasinda genis bir
aktivasyon durumuile karsilasilabilir. Bu durumda aritmi kay-
nadinin haritalanan dokuya bitisik farkh bir alanda oldugu
dastndlmelidir. LA'nin yakin komsulukigerisinde oldugu yapi-
larin iyi bilinmesi sayesinde epikardiyal odak olsa bile endo-
kardiyal yéntemle basarili AT ablasyonu yapilabilir. Busayede
Bachmann demeti kaynakli AT'lerde sayet en yakin nokta
tespit edilebilirse pulmoner arter Gzerinden RF ablasyonu
mumkin olabilmektedir.
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Resim 1a. Daha 6nceden izole edilmis olan pulmoner venlerin
anterior goriintiisu.

SAG PULMONER VENLER

t

Resim 1b. Daha 6nceden izole edilmis olan pulmoner venlerin
posterior goriintiisii.
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Resim 2a. Hastanin anterior koherent haritalamasi. Hastanin
koherent haritalamasinda CL 358 msn gériilmiistiir ancak
tasikardi devresine ait tim noktalarin -6zellikle erken
aktivasyon bélgelerinin- haritalanamadigi gériilmekte olup bu
durum epikard substrat varligini destekleyen bir bulgudur.
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Resim 2b. Hastanin posterior koherent haritalamasi. Hastanin
koherent haritalamasinda CL 358 msn goriilmiistiir ancak
tasikardi devresine ait tim noktalarin-6zellikle erken
aktivasyon bélgelerinin-haritalanamadigi gériilmekte olup bu
durum epikard substrat varligini destekleyen bir bulgudur.
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Resim 3. Oncelikle ilgili LA endokardiyal alanlarina
(Bachmann bundle ile komsuluk gésteren lokalizasyonlara) RF
uygulanmasinin ardindan siniis ritminin 6nce saglanip tekrar
kayboldugu gézlemlenmistir. Devaminda pulmoner arter
endokardindan uygulanan RFile sintis ritmi adina kalicisonlanim
elde edildigi goérilmiistur.
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Ablasyon katetersiz ventrikiiler erken vuru
ablasyonu

Yaprak Tepeli’, Evrim Simsek’, Burcu Yagmur', Serhan Cam?,
Serkan Ertugay?

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, izmir
’Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali,
izmir

Giris: Mitral valv prolapsusu (MVP) genellikle iyi seyirli, en sik
kapak hastaligidir. Aritmik mitral kompleks altta yatan baska
patoloji-substrat olmadan kompleks ventrikiler artimi, sik
ventrikller erken vuru (VEV) ya da sirekli-streksiz ventri-
kidler tasikardisi (VT) olan MVP hastalarini tanimlamak igin
kullaniimaktadir. Bu hastalarda mitral anuler ayrilma (MAD)
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birlikteliginin aritmi riskini daha da artirdigi distntdlmekte-
dir. Ciddi mitral yetmezIigi (MY), MVP ve MAD'i olan sik VEV
nedeniyle takip edilen olgu ele alinacaktir.

Olgu: MVP ve MY nedeniyle takip edilen 31yasinda kadin hasta
nefes darlidi ve ¢arpinti sikayetleri ile basvurdu. Ekokardiyog-
rafide MVP ile MAD birlikteligi ve LVEF %55, sol atriyum 4,2 cm,
sistolik pulmoner arter basinci 35 mmHg saptandi (Resim 1).
EKG'de monomorfik bigemine VEV'lerin anterior mitral kapak
anulusundan kaynaklandigi diistintldi (Coupling intervali 540
ms). Ayricainferior ve prekordiyal V4-6é derivasyonlarinda T dal-
gasi bifazikti (Resim 2). 25 mg metoprolol alirken holter EKG'de
18408 adet monomorfik VEV (%8,9) mevcuttu (Resim 3). Has-
tamiza oncelikle mitral kapak cerrahisi sonrasinda gerekirse
ablasyon planlandi ve basarili mitral ring anuloplasti ile pos-
terior skalloplarin primer sitir ile tamiri uygulandi. Birinci glin
EKG'de VEV izlenmedi. inferior ve prekordiyal V4-6 derivasyon-
lardaki bifazik T dalgalarinin diizeldigi gérildi (Resim 4). ikinci
haftada holter EKG'de sadece 157 adet VEV izlendi (Resim 5).

Tartisma: Papiller kaslarin mekanik gerilmesinin aksiyon potan-
siyelini kisaltabildigi, istirahat diyastolik potansiyeli azalttigi ve
erken after depolarizasyona bagh aritmilerin arttigini géste-
ren veriler mevcuttur. Bu durumun olgumuzda da oldugu gibi
MVP hastalarindaki istirahatte inferior ve lateral prekordiyal
derivasyonlarda negatif/bifazik T dalga patolojilerine neden
oldugu da disidnllmektedir. Kardiyak MRG ¢alismalarinda da
papiller kas, mitral kapak anulusunda ve inferobazal LV duva-
rinda fibrozisin oldugu gosterilmistir. Mitral kapak cerrahisi son-
rasiise ventrikiler aritmilerin degdisimiileilgili veriler netdegildir.
Olgumuz mitral anulus kaynakl aritmilerin mitral kapak cerra-
hisi sonrasi sonlanabilecedini géstermesi agisindan énemlidir.

Olasi mekanizma cerrahi sirasinda mekanik olarak anuliiste yer
olan fokal odaklarin hasariolabilecedi gibi papiller kasta oldugu
gibi mekanik traksiyon etkisinin azalmasi da olabilir. MVP ve
MAD olan ve kapak cerrahisi planlanan olgumuz gibi hastalarda
ventrikller aritmiler i¢cin ablasyondan énce kapak cerrahisinin
distindlmesiuygun bir se¢enek olacaktir.

Resim 1. Mitral kapadin transtorasik ekokardiyografik
degerlendirmesi. Parasternal uzun aksta mitral kapaklarin
sol atriyuma prolapsusu (A) ve mitral anuler ayrilma (B). Color
doppler ile eksantrik ciddi mitral yetmezlik jetinin parasternal
uzun aks (C) ve apikal 4 bosluk (D) goriiniimdi.
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Lipomato6z hipertrofide transseptal
ponksiyonu kolaylastirici yeni yéntem:
interatriyal septuma RF ablasyon uygulamasi

Muhammed Emin Teker, Yakup Yunus Yamanttirk,
Seyhmus Atan, Basar Candemir

Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Elektrofizyoloji pratiginde sol atriyuma gegis gere-
ken islemlerde genellikle transseptal yol kullaniimaktadir.
Anormal interatriyal septuma sahip hastalarda transseptal
ponksiyon yapilirken komplikasyon gelisme riski mevcuttur.
Bu nedenle operatdrin givenli transseptal gegisi kolaylas-

tiracak yardimci teknikler ve gérintiileme metotlarina ihti-
ya¢ duymasi gerekebilir.

Olgu: Semptomatik sinls bradikardisi nedeniyle klinige bas-
vuran, yapilan tetkiklerinde kardiyoinhibitor tilt testi pozitif
olan 51 yasinda kadin hasta kardiyak néral ablasyon (CNA)
planiyla kateter laboratuvarina alindi. Hastanin interat-
riyal septumunda lipomatéz hipertrofi olmasi nedeniyle
transseptal ponksiyonda ilk denemede basarili olunamadi.
Ardindan interatriyal septum Smarttouch SF (CARTO 3D)
ile haritalandi. Transseptal ponksiyon agisindan gilvenli
oldugu disinilen alan radyofrekans ile ablate edildi. Trans-
septal ponksiyon ignesi RF ile midahale edilen interatriyal
septum lokalizasyonundan sol atriyuma ilerletilerek basaril
bir sekilde ponksiyon tamamlandi. CARTO 3D ile sol ve sag
atriyum haritalandi. LA ve RA parasempatik ganglion plek-
suslara basarili RF ablasyon yapildi. Kalp hizinda artis izlenen
hastaninislemisonlandirildi.
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Tartisma: Bu bildirimiz, transseptal ponksiyonun IAS'nin ana-
tomik ve yapisal dzellikleri itibariyla zorlu olacagdi 6ngérilen
hasta gruplarinda RF ablasyonun énemli bir kolaylastirici
yardimci teknik olabilecegini gésteren literatlirde bildiril-
mis ilk olgudur. Ayrica bu olgudan yola ¢ikarak, “zero floro"/
minimal radyasyon maruziyeti prensibi dahilinde transseptal
ponksiyon yapilacak alan ve komsu yapilarin (6rnegdin; aort
kdkl) 3D haritalamasi gergeklestirildikten sonra interatri-
yal septuma RF ablasyonu uygulamasini takiben transsep-
tal ponksiyon yapilmasinin konvansiyonel teknige énemli bir
alternatif olabilecedi distnulebilir.

A
Resim 1. interatriyal septum RF uygulamasi. Transseptal
Brunkerberg ignesi ile sol atriyuma geciste zorlanilmasi lizerine
interatriyal septumdaki uygun alana RF ablasyonu uygulandi.
Daha sonra yapilan denemede interatriyal septum gegisi
rahathkla saglandi (RA haritasindan RF sirasindaki gérinti).

=

Resim 2. Transtorasik ekokardiyografik degerlendirmede
dikkati ¢eken IAS lipomatéz hipertrofi bulgusu. Hastanin islem
oncesinde yapilan transtorasik ekokardiyografi incelemesinde
apikal-4 bosluk penceresinde alinan gériintiilerde kalsifikasyon
da gosteren lipomatoéz hipertrofiizlenmekte.
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Successful ablationin a patient with multiple
accessory pathways via open-window
mapping technique

Serdar Demir, Kamil Giilsen, Abdulkadir Uslu, Ayhan Kiip,
Mehmet Celik, Giltekin Ginhan Demir

Department of Cardiology, Kartal Kosuyolu High Specialization
Training and Research Hospital, istanbul

Introduction: Patients with Wolf Parkinson White (WPW)
syndrome have an increased mortality rate compared to the
general populationWith advances in ablation and mapping
techniques, the treatment of this syndrome is almost curable.
Open-window mapping (OWM) is a novel automated map-
ping method for catheter ablation of an accessory pathway
(AP), inwhich thelocalsignalis annotated with window-of-in-
terest parameters to analyze both atrial and ventricular sig-
nals. We aimed to show that the success rate can be increased
by adding OWM technique to conventional mapping methods
in patients with multiple accessory pathways.

Case: An 18-year-old male patient with a previous history of
unsuccessful ablation was admitted to our hospital with the
diagnosis of WPW for further examination and treatment.
We performed electrophysiological study procedure for the
patient because of frequent symptoms of palpitation. The
patient’'s electrocardiogram (ECG) depicted pre-excitation
(Figure 1) and earliest atrial activity during sinus rhythm was
noted in coronary sinus (CS) 7-8 electrode (Figure 2A). The
patient was considered to have WPW with left posterior
accessory pathway. The effective refractory period (ERP) of
this accessory pathway was measured as 219 ms (Figure 2B).
The earliest atrial activity was noted at CS distal electrode
during programmed ventricular pacing maneuvers (Figure
3A). SVT was also induced by programmed ventricular sti-
muli, with the earliest atrial activity at the CS distal electrode
(Figure 3B). The patient was also evaluated as AVRT due to the
left lateral concealed accessory pathway. First we decided to
ablate concealed accessory pathway. After successful con-
ventional ablation of the left lateral concealed accessory pat-
hway, early atrial activity was noted on the CS proximal elect-
rode with ventricular pacing (Figure 4). We decided to perform
open-window mapping because of history of unsuccessful
ablation attempts for the left posterior accessory pathway
region. After mapping the manifest left posterior accessory
pathway using the open-window technique, antegradely, it
was successfully removed with anirrigated ablation catheter
(Figure 5). Although concentric ventricular activity was seen
in CS, ECG was still preexcitated. ECG Changes were obser-
ved only in the DIl limb lead (Figure 6). Presence of another
obvious accessory pathway was doubted. With programmed
atrial pacing, the effective refractory period of this pathway
was measured as 240 ms (Figure 7). The left and right mitral
annulus were re-mapped using the open-window technique
(Figure 8). The earliest ventricular activity during NSR was
noted in the right posteroseptal region. This accessory pat-
hway was also successfully ablated with an irrigation cathe-
ter (Figure 9). We confirmed the elimination of accessory pat-
hways by using adenosine test.

Conclusion: Open-window mapping can be used to rapidly,
precisely and successfully map and ablate multiple acces-
sory pathways.
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Figure 4. Atrial activation pattern during ventricular pacing
after successful left lateral concealed accessory pathway
ablation.
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Figure 2. Electrophysiological properties of manifest left posterior accessory pathway. A: Activation pattern of ventricle in coronary
sinus during sinus rhythm, B: Effective refractory period of manifest left posterior accessory pathway.
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Figure 3. Electrophysiological features of left lateral concealed accessory pathway. A: Atrial activation pattern during ventricular
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Figure 5. Changes in ventricular activation pattern in coronary
sinus electrode after successful ablation of manifest left
posterior accessory pathway by using open window mapping
technique.

Figure 8. Changes in ventricular activation in coronary sinus
electrode after successful manifest right posterior accessory
pathway.

Figure 6. Changes in electrocardiogram after successful
ablation of manifest left posterior accessory pathway.
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Figure 7. Effective refractory period of manifest right posterior
accessory pathway.
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Figure 9. Last 12-lead electrocardiogram of the patient after
successful ablation.
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Ventrikiiler fibrilasyonun nadir bir nedeni ve
yonetimi: 5-fluorourasil toksisitesi

Kutluhan Eren Hazir, Cenk Sari

izmir Saghk Bilimleri Universitesi Tepecik EGitim ve Arastirma
Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, izmir

Girig: 5-fluorourasil (5-FU) solid timarlerin tedavisinde kul-
lanilan bir pirimidin antimetabolitidir. Literatirde, stabil
anjinadan miyokart infarktisline, miyokarditten malign
ventrikiler aritmilere kadar genis spektrumda bildirilen kar-
diyovaskiler yan etkilerin gérilme sikligi %18'e kadar ulasa-
bilmektedir.

Olgu: 65 yasinda erkek hasta anlamsiz kasilmalar ve biling
degisikligi sikayetleri ile acil servise basvurdu. Basvuruda
bilinen dil kékl kanseri nedeniyle inflizyon pompasi aracili-
diyla 5-FU tedavisi almaktaydi. Acil servis izleminde ventri-
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kdler fibrilasyon (VF) (Resim 1) goriilmesi Gzerine defibrilas-  yapmasi ile iliskilendirilmistir. Yikim Grind olan alpha-flu-
yon uygulandi. Defibrilasyonla sinls ritmi saglandiktan sonra  oro-beta-alanine (FBAL)'in miyokart Uzerine direkt toksik

EKG'de inferior derivasyonlarda siipheli ST segment elevas-  etkileri oldugu disinilmektedir. Literatiirde, 5-FU kardiyo-
yonu (Resim 2) olmasi ve troponin degerinin 144,77 ng/L (N:  toksisitesinde vazospazmin 6nlenmesinde kalsiyum kanal
0-46 ng/L) saptanmasi nedeniyle koroner anjiyografi plan-  plokerleri ve nitratlarin kullaniimasi tartismahdir. Uridin tri-
landi. Koroner anjiyografisinde (Resim 3), ventriktler fibrilas- asetat, 5-FU yarismali inhibitdridir, toksisitesinde kulla-
yona neden olabilecek kritik lezyon izlenmedi. Ekokardiyog-  imak tizere FDA tarafindan onaylanmistir. Ancak kardiyo-

rafide sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu %70 ve sol ventrikdl
hipertrofisi (interventrikller septum kalinhidr 15 mm) izlendi.
Kardiyak manyetik rezonans incelemede perflizyon anoma-
lisi, fibrozis, skar izlenmedi. VF'ye neden olabilecek sekonder
biyokimyasal bozukluk saptanmadi. Hastada gelisen VF'nin
primer nedeninin 5-FU kardiyotoksisitesi oldugu distnalda.
Hastada, aritmiye neden olabilecek nedenin belirgin olmasi,
koroner anjiyografi-ekokardiyografi-kardiyak manyetik
rezonans gorintileme ile belirgin bir kardiyak patoloji sap-

toksisite Uzerine randomize calismalari bulunmamaktadir.
Bu olgu raporunda, genis kapsamli etyolojik arastirmalara
ragmen kardiyak patoloji tespit edilemeyen VF arrest sonucu
hayatta kalan bir hasta tanimlanmaktadir. Hasta vazospazm
ve aritmilere yol a¢abilen kardiyotoksik bir ajan oldugu bili-
nen 5-FU tedavisi almaktaydi. 2022 ESC ventrikiller aritmiler
ve ani kardiyak 8limin énlenmesi kilavuzu dogrultusunda,
aritmik olayin reversibl olmasi ve lkemizde giyilebilir defib-

tanmamasi, 15 giin siiren hospitalizasyon siiresince aritminin rilatérlerin bulunmamasi nedeniyle hasta ICD implantasyonu

tekrarlamamasi nedeniyle ICD implantasyonu yapilmadan yapilmadan taburcu edildi. Literatirde, 5-FU iliskili kardiyo-
taburcu edildi. toksisiteye ait olgu yénetimi ve tedavi modaliteleriiyi tanim-
lanmamistir. Olgumuzu bu konuda literatiire katki amagh

Tartisma: 5-FU, vazospazm ve direkt miyokart hasariile kar- sunmus bulunmaktayiz.

diyotoksik etkiler gé&sterebilmektedir. Vazospazm, endo-
telin-1 seviyelerini artirmasi ve protein kinaz C aktivasyonu
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Resim 1. Elektrokardiyografi, basvuru aninda gelisen ventrikiiler fibrilasyonu géstermektedir.
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Resim 2. Defibrilasyon sonrasi EKG'de inferior derivasyonlarda stipheli ST segment elevasyonu izlenmektedir.
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Resim 3. Koroner anjiografide, 3 koroner arterde de kritik lezyon
izlenmemektedir.
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A casereporton therelationship between
QTC prolongation and ribociclib treatmentin
a patient with breast cancer

Ahmet Haydar Keresteci’, Pelin Ocak Alikalfa’,
Neyran Kertmen?, Ugur Nadir Karakulak’

'Department of Cardiology, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Ankara

2Department of Medical Oncology, Hacettepe University Cancer
Institute, Ankara

Introduction: Advancements in cancer treatment have consid-
erably reduced cancer-related mortality. Nevertheless, some
of these treatments can prolong the QT interval, which can
lead to life-threatening cardiac arrhythmias. Cyclin-depen-
dent kinase 4/ inhibitors have demonstrated an improvement
in progression-free survival in women with advanced breast

cancer that is hormone receptor-positive and HER2-negative.
Inthisreport, we present our approach to a patient who experi-
enced QTc prolongation after using ribociclib.

Case: A 66-year-old female patient diagnosed with meta-
static breast cancer was referred to the cardiology clinic by
the oncology department for an electrocardiographic evalu-
ation. In March 2023, ribociclib treatment was initiated due to
a biopsy of the liver and lung indicating strong positivity with
estrogen and progesterone receptors and negativity with
cerbB2. Before ribociclib treatment, the corrected QTc inter-
val measured 432 ms. After two months on ribociclib, the cor-
rected QT interval was prolonged, measuring 588 ms with the
Bazzet formula and 592 ms with the Fridericia formula (Figure
1). Additionally, electrocardiography showed widespread
downsloping ST depression with a heart rate of 58 bpm. The
patient had no symptoms of syncope, palpitation or, chest
pain, and physical examination showed no abnormalities.
The patient’s potassium level was 3.8 mEq/L, calcium level
was 9.5 mg/dL, and magnesium level was 194 mg/dL. Riboci-
clib treatment was stopped, and the patient was monitored
weekly with 12-lead surface electrocardiography. Two weeks
following discontinuing ribociclib treatment, the corrected
QT interval normalized, measuring 426 milliseconds with the
Bazzet formula and 417 ms with the Fridericia formula (Figure
2). It wasrecommended to consider other agents within onco-
logical indications and possibilities.

Discussion: Management of QTc prolongation during riboci-
clib therapy should include an ECG screening at baseline, on
day 14 of cycle 1, and at the beginning of cycle 2, as well as
monitoring of serum electrolytes (potassium, magnesium,
and calcium) prior to the initiation of treatment. Ribociclib
should only be recommended for patients with QTc <450 ms.
When QTc prolongation occurs during ribociclib therapy, it
should be manually confirmed that the QTc has been calcu-
lated correctly. Electrolyte levels should also be controlled
when QTc is greater than 481 ms. If there are reasons for
QTc prolongation, including other potential drugs and struc-
tural heart diseases, they should also be corrected. In aran-
domized study, patients who experienced QTc prolongation
were able to manage successfully through dose interrup-
tions and reductions. Since QT monitoring is often per-
formed in outpatient settings for cancer patients, clinicians
should be aware of the common risk factors that can lead
to QTc prolongation to prevent arrhythmic complications.
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Fridericia formula
QTc=QT/+¥RR
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Figure 1. 12-lead surface electrocardiography after two months on ribociclib shows QTc interval is prolonged, measuring 588 ms with

the Bazzet formula and 592 ms with the Fridericia formula.
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Bazzett formula
QTe=QT/vRR
426 msec

Fridericia formula

QTe=QT/¥RR
417 msec

Figure 2. 12-lead surface electrocardiography after two weeks of discontinuing ribociclib shows QTc interval is prolonged, measuring

426 ms with the Bazzet formula and 417 ms with the Fridericia formula.

Epidemiology
SO-017

Akut kalp yetmezliginin sira disi nedeni:
Aliminyum fosfit zehirlenmesi

Hiseyin Tezcan, Zafer BlyUkterzi

Konya Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Konya

Giris: Aliminyum fosfit (ALP) ve genellikle "piring tableti”
olarak bilinen ve tarim ilaci olarak yaygin kullanilan bir pes-
tisittir. Fosfit zehirlenmesii¢in spesifik bir panzehir yoktur ve
maalesef tedavi hemodinami destegdinden olusur. Yutulmasi
halinde adrenerjik inotropik ajanlarin destegine ragmen sid-
detli kardiyak siipresyona ve kardiyojenik soka neden olabilir.

Olgu: 29 yasinda yabanci uyruklu kadin hasta nefes darhigi
sikayetiile acil servise basvurdu ve acil hekimlerince kardiyo-
loji konsiltasyonu istendi. Hasta ilk degerlendirmede bilinci
konf{, glasgow koma &lgegi: 6-7 puan, SpO, 85-90 arasinda,
kan basinci (KB): 80/50 mmHg, Hastanin fizik muayenesinde
bilateral orta zonlara uzanan ralleri mevcuttu. EKG NSR HR:
100 (Resim 1) olan hastanin EKO incelenmesinde EF %35, MY
2 olarak saptandi. Net anamnez alinamayan hastanin yakin-
lari tarafindan sonrasinda verilen bilgiye gére intihar amagh
6 gr aliminyum fosfit (ALP) aldigi 6grenildi. Hasta toksikoloji
yodun bakima yatirildi. Hastaya es zamanl noradrenalin ve
dopamin destegi baslandi ve entlibe edildi. Direngli hipotan-
siyonla beraber VT ataklari gelisen hastada yogun bakima
yatisinin 10. saatinde kardiyak arrest gelisti ve etkin CPR'ye
ragmen eksitus kabul edildi.

Tartisma: ALP, ABD ve bir¢ok Avrupa Ullkesinde kullanimi
kisitlanmis olsa da Ullkemizde halen sik olarak kullanilan bir
pestisittir. ALP suile temas ettiginde toksisitesinden sorumlu
olan fosfin gazi a¢iga ¢ikar. Fosfin, sitokrom C'yi inhibe
ederek hlicresel solunumu inhibe eder, reaktif oksijen tirle-
rinin olusmasina ve ciddi organ islev bozukluguna yol agar.
Fosfin ayrica daha fazla oksidatif strese neden olan hidrok-
sil radikalleri olusturur. Toksik &zellikler genellikle yuttuk-

tan birka¢ dakika sonra hizla gelisir. Fosfin toksisitesi ciddi
kardiyak hasarlanma ile beraber, kardiyojenik soka, EKG
degisikliklerine, aritmilere ve kardiyak nekrozlara yol a¢abi-
lir. Direngli sokun mekanizmasi ¢ok faktoérlidir ve miyokart
hasari, periferik vazodilatasyon, sivi kaybi, hiicresel eneriji
yetmezligi veya sitokin aracili islev bozuklugunu igerir. Yapi-
lan otopsi sonu¢larinda, miyokardiyal konjesyon, miyokart
liflerinde ayrilma ve pargcalanma, miyositlerde vakuollesme,
fokal nekroz, nétrofilik ve eozinofilik infiltrasyon gdsteril-
mistir. Miyokardiyal nekroz ve membran aksiyon potansiyel-
lerindeki degisiklikler, EKG'de spesifik olmayan ST/T dalgasi
degisikliklerine neden olur. Kardiyak aritmiler yaygindir ve
mortaliteye 6nemli katki saglar. Siwach ve arkadaslari tara-
findan yapilan bir ¢alismada 17 ALP ile zehirlenen hastalarin
%40'inda ventrikiller tasikardi, %23,3'Unde ventrikuler fibri-
lasyon, %46,7'sinde supraventrikiler tasikardi ve %20'sinde
atriyal flutter/fibrilasyon meydana geldigi raporlanmistir.
ALP'ye karsi etkili bir panzehir yoktur ve tedavi fosfinin etki-
leri azalana kadar destekten ibarettir. Saghk kurulusuna
erken basvuru, uygun restsitasyon, hizli tani, yogun destek-
leyici tedavi hastalarin sagkalimini artirabilir.

Resim 1. Hastanin basvuru EKG'si.
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Other important step in making a rapid and accurate diagnosis in
S0-018 acute agortic syndromes is to suspect. In this case, we wanted
to show that clinical suspicion may have a critical impor-

A Case of aorticintramural hematoma tancein diagnosis.
presenting with atypical findings

Seyda Dereli, Tugba Cetin, Furkan Fatih Ylicedag,
Gondl Zeren

Department of Cardiology, Dr. Siyami Ersek Thoracic and
Cardiovascular Surgery Training and Research Hospital, istanbul

Introduction: Aortic dissection, defined as the separation of
the media layer of the aorta from the intima along its long
axis, is an urgent disease that requires rapid diagnosis and
treatment. Acute aortic syndrome includes aortic dissec-
tion, aortic intramural hematoma, and penetrating aortic
ulcer. Intramural hematoma occurs as a result of focal ble-
eding into the aortic wall as a result of rupture of the vasa
vasorum and it can lead to secondary dissection. The dise-
ase may presentin various forms such as sudden onset chest
pain, syncope, acute stroke, paraplegia, MI, CHF, cardiac
arrest, tamponade and sudden death. Figure 1. Control tomographic angiography.

Case: In this case, we presented the diagnosis of acute
aortic syndrome in a 73-year-old male patient with no
known coronary artery disease and no history of additional
disease. The patient, who applied to the ED with abdomi-
nal pain and was referred to our clinic with a presumptive
diagnosis of ACS, as a result of high hs-troponin T in his lab
results. When the patient came to our ED, his blood pres-
sure was 120/73 mmHg, pulse 72/min, and oxygen satura-
tion 98%. ECG was in sinus rhythm, biphasic T wave was
observedin leads V2-Vé. Ejection fraction was measured as
60% in TTE. Mild dilatation of the ascending aorta (42 mm)
and thickening of the aortic wall were observed in addi-
tion to moderate aortic regurgitation. Thoracoabdominal
CTA was performed in the presence of these findings and
no pathological findings were detected except dilatation
in the ascending aorta and minimal fluid adjacent to the
aorta. Meanwhile, the patient was consulted to cardiovas-
cular surgery; follow-up was recommended. There was no
angina or ECG change in the follow-up but abdominal pain
was continued. The patient was evaluated by the general
surgeon, and there were no findings suggestive of acute
intraabdominal pathology. Control CTA was planned for the
patient who became hypotensive in the follow-up, approxi-
mately 5 hours after the first CTA. As a result of CTA, soft
tissue density was observed starting from the ascending
aortic root level and extending to the suprarenal level,
measuring 12 mm at the arcus level at its thickest point, it
was primarily compatible with intramural hematoma. In the
light of these findings, the decision to operate was made
and the patient underwent ascending aortic replacement.
The patient needed short-term inotropic support during
postoperative ICU follow-ups. However, the patient he was
stable afterwards and discharged from the ICU.

Conclusion: Itis difficult to determine the incidence of aortic
dissection,as approximately 18-49% of patients die without
a diagnosis. Despite advances in diagnosis and treatment
techniques,diagnosis may be delayed or patients may be
misdiagnosedin aorticemergencies. Since patients may pre-
sent with a wide variety of clinical presentations,the most

Figure 3. First computed tomographic angiography.
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SO-019

izole nativ pulmoner kapak endokarditinde
hemsirelik bakimi: Olgu sunumu

Selman Ayyildiz, Neslihan Cigekli

Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, [stanbul

Giris ve Amag: infektif endokardit (iE), nadir ancak yiiksek
mortaliteye sahip bir hastaliktir. Genellikle mitral ve aort
kapaklari etkilese de IV ilag¢ kullanimi veya immin yetmez-
lik durumunda sag kalbi (triklspit veya pulmoner kapaklar)
tutabilir. Pulmoner kapak endokarditi, nadirdir ve insidansi
yaklasik %1'dir. Bu olguda, 23 yasindaki immin yetmezligi
olmayan erkek hastadaizole nativ pulmoner kapak endokar-
ditinde hemsirelik bakiminin sunumu amaglanmistir.

Yoéntem: Mayis 2022'de yogun bakimda yatan 23 yasindaki
hasta, klinik ve EKO bulgulari isiginda Duke kriterlerine gére
pulmoner kapak endokarditi tanisi almistir. Hastanin éykdsd,
fiziksel bulgulari, laboratuvar degerleri ve gériintileme yén-
temleri sunumumuzda detayl bir sekilde ele alinacaktir.

Bulgular: Hasta, dis hekimi tarafindan 3 glin 6nce baslanan
amoksisilin-klavunik asit oral antibiyotik tedavisinin ardindan
nonspesifik sikayetlerle (atipik géguls agrisi, dispne ve halsiz-
lik) hastanemize basvurdu. iE? Miyoperikardit? &n tanilariyla
kardiyoloji yogun bakim birimine yatirildi. Yogun bakima kabu-
linde, kalp hiz1 105/dakika, kan basinc110867 mmHg, SpO, %95
(odahavasi) ve atesi 37,6°C (subfebril) olarak 6l¢lildi. Rutin kan
testlerinde CRP ve Troponin yliksekligi saptandi, dis enfeksi-
yonu nedeniyle iE acisindan kan kdltiirti alindi ve transézofa-
geal ekokardiyografi (TOE) planlandi. TOE incelemesinde, ileri
pulmoner yetersizlik ve pulmoner kapak lizerinde vejetasyon
tespit edilerek tani kesinlestirildi. Hastaya antibiyoterapi bas-
landi. Tedavi devam ederken sag kalp yetmezligi nedeniyle
hasta pediatrik ve eriskin KVC ekibi tarafindan opere edildi.
Post-op takiplerde, ECMO gereksinimi olan hasta, tim mida-
halelere ragmen kaybedildi.

Tartisma: iE tanil hastada ates takibi yapildi, 2. glinde 38,8°C
atesi |V parasetamol ve soguk uygulamayla dastrildi. Hekim
tarafindan istenen kan kdltdrd, tani dogrulugunu artirmak ve
uygun antibiyotik se¢imi i¢in dnemlidir. Kan kiltird ve diger
bitln invaziv girisimlerde enfeksiyon riskini en aza indirmek
icin asepsiye dikkat edilerek énlemler alindi. Yakin solunum
hizi ve satirasyon takibiyle fark edilen tasipne, 6 L/dakika
oksijene ragmen SpO, dismesi, ani baslayan pléretik agri
sebebiyle hekime haber verildi. BT ile septik pulmoner emboli
(PE) tanisi konuldu. Olasi yeni septik emboli agisindan biling
dizeyi izlendi, nérolojik belirtiler degerlendirildi, herhangi bir
degisiklik olmadi. iE hastalarinda gerek septik mikroemboli-
ler gerek imm{n reaksiyona bagl splinter hemoraiji, Janeway
lezyonlari, Roth spot gibi periferik bulgular gériilmektedir. Bu
bulgularin tespiti agisindan takip edilen hastamizda ekstre-
mitelerinde herhangi bir lezyon gelisimi, 1si veya renk degisimi
olmadi. Yakin takip ve dogru tani yéntemleri agisindan hemsi-
renin rolii biiytktiir. iE tanisi kesinlesen hastada septik PE, kalp
yetersizligi gibi ciddi komplikasyonlarin gelisimi potansiyel
olarak énlenmeli ve erken miidahale edilmelidir. Bu nedenle,
hemsirelerin hastalarin klinik durumunu yakindan izlemesi ve
belirtileri takip etmesinin hayati 6nem tasidigini disliintyoruz.
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S0O-020

Miyokartinfarktisii gegiren diyabetli bireyde
fonksiyonel saglik oriintiileri modeline gore
hemsirelik bakimi: Olgu sunumu

Zehra Keng, Fidan Bilbay

istanbul Mehmet Akif Ersoy E§itim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, istanbul

Giris: Diyabet ateroskleroz gelisme riskini artirarak koro-
ner arter hastaliklarinin olusumuna neden olmaktadir. Bu
sebeple miyokart infarktlisi geciren diyabet tanili hasta-
larda hemsirelik bakimi mortalite agisindan énemli rol oyna-
maktadir. Bu ¢alismada miyokartinfarktlsl gegiren diyabetli
bir hasta Marjory Gordon'un Fonksiyonel Saglk Orintileri
Modeline (FSOM) gére dederlendirildi, uygun NANDA hem-
sirelik tanilari dogrultusunda hemsirelik girisimleri planlandi
ve uygulandi. Calismanin basinda hasta bireye ¢alismanin
amaci ag¢iklanmis olup hastadan yazili ve s6zIG onam alin-
mistir. Veriler, hasta goérismeleri ve arastirmaci gézlemi ile
toplanmistir. FSOM'ye gére dederlendirilen hastadan top-
lanan veriler sonucu, hastanin sézel ve sézel olmayan davra-
nislari géz éniine alinarak ihtiya¢ duydugu konular belirlenip
NANDA hemsirelik tanilari konularak hemsirelik girisimleri
planlandi.

Olgu: 56 yasinda erkek, evli ve iki ¢ocuk sahibi, ortaégre-
tim mezunu erkek hasta, glivenlik gorevlisi olarak bir okulda
¢alismaktadir. Hastanin beden kitle indeksi 31,6 kg/m? olarak
hesaplanmistir. Bilinen kronik diabetes mellitusu (DM) ve
hipertansiyonu (HT) olan hasta daha dnce koroner anjiyog-
rafi (KAG) olmamistir. 25 yildir DM hastasidir ve alkol, sigara
kullanmamaktadir. DM tedavisi olarak oral antidiyabetik ilag
kullanmaktadir. Daha énce miyokart infarktisi (Mi) ve DM
ile ilgili egitim almamistir. 07.07.2023 tarihinde istanbul'da bir
egitim ve arastirma hastanesinin aciline gégus agrisi ve nefes
darhdi sikayetiile basvuran hastaya yapilan tetkikler sonucu
non-ST elevasyonlu miyokart infarktisti (NSTEMI) tanisi
konmus ve koroner yogun bakim Gnitesine yatisi yapilmistir.
Hastaya yapilan ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu (EF)
%65 olarak belirlenmistir. Hasta hastaneye yattigi gin KAG'a
alinmis ve hastanin sag koroner arterine (right coronary
arter) PCl (peripheral component interconnect) takilmistir.
islem esnasi ve sonrasinda hastada herhangi bir komplikas-
yon gelismemistir. 09.07.2023 tarihinde hasta taburcu olmus-
tur. FSOM'ye gére degderlendirilen hasta icin “saghd stirdir-
mede etkisizlik, kan sekerinde dalgalanma riski, beslenmede
dengesizlik: gereksinimden fazla, sivi elektrolit dengesinde
bozulma, konstipasyon, gaz alisverisinde bozulma, aktivite
intoleransi, kanama riski, etkisiz uyku érintisa, bilgi eksikligi,
akut agri, yorgunluk, anksiyete, rol performansinda etkisiz-
lik, cinsellik ériintlslinde etkisizlik, etkisiz bireysel bas etme”
NANDA hemsirelik tanilari belirlendi ve bu tanilara yénelik
hemsirelik girisimleri uygulandi ve sonuglar degerlendirildi.

Tartisma: Gordon'un fonksiyonel saglik 6rintileri modeli
dogrultusunda degerlendirilen ve NANDA hemsirelik tanila-
rina gére uygulanan amagclh hemsirelik stireci, hastanin miyo-
kart infarktisi ve diyabete ydnelik bilgi eksikliklerini gider-
mis, glnlik yasam gereksinimlerinin karsilanmasinda yarar
saglamistir.
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S0O-022

Spontan koroner arter direksiyonuile
seyreden akut koroner sendrom olgusunda
medikal tedaviileizlem

Alperen Comoglu, Baris Bugan, Ahmet Faruk Yagci,

Cemal Ding, Elif Pelin Yurdusever, Erkan Yildirim, Serkan Asil,
Murat Celik, Uygar Caddas Yiksel, Cem Bargin

Gllhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Girig: Spontan koroner arter diseksiyonu (SCAD) bir zaman-
lar nadir bir akut koroner sendromu olarak gérilirken gini-
muizde koroner gorintileme tekniklerinin iyilesmesi ile tani =
sikligi artmaktadir. 50 yas alti kadinlarda gérilen Ml'nin Resim 1. Hastanin gelis EKG'si.
%25-32 sebebi olarak goéridlmektedir. Olusum mekanizmasi
intimal tabakada yirtilma ve vaso vasorumda hemordjiye
sekonder yalanci limen olusumu ve limen i¢inde intramural
hematom olusmasidir. Olusan hematom ile ger¢ek l[imende
okliizyona bagli miyokardiyal iskemi, infarkt gortlebilmekte-
dir. SCAD'In en sik sebebi kadinlarda postpartum dénemde
gorilen hormonal degisikliklere bagl koroner damarlarda
zayiflama ve yirtlma, emosyonel stres, fibromuskdler
displazi gibi doku hastaliklari ve 6nemli bir kisminda idiyopa-
tik olarak karsilasiimaktadir. Hastalar klinik olarak asempto-
mik olabilmekle birlikte akut miyokart infarktlsi ve kardiyak
arrestile gelebilmektedir.

Olgu: 44 yasinda kadin, 20 paket/yil sigara dykisi olan ve
bilinen hastaligi olmayan hasta gece baslayan siddetli baski
tarzinda gégus agrisi, kolda uyusma sikayeti ile semptomlari
basladiktan 45 dakika sonra acil servise basvuruyor. Cekilen
EKG'sinde prekordiyal ve inferior derivasyonlarda ST seg-
ment elevasyonu, D1 ve aVL derivasyonlarinda ST segment
depresyonu izlenen hasta AKS 6n tanisiyla koroner yogun
bakim Unitesine yatisi yapiliyor (Resim 1). Yapilan ekokardi-
yografide sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu %25 majér kapak
patolojisi olmayan hasta koroner anjiyografi laboratuvarina
alintyor. Hastanin diagonal 1 éncesinde baslayan ve diago-
nal dallarini da igeren ve diagonal dallarinin distaline kadar
uzanim gosteren SCAD ile uyumlu gérinim izleniyor (Resim
2). intravendz heparin sonrasi TIMI 2-3 akim izlenen hasta
(Resim 3) yogun bakima alinip, 12 saat boyunca heparininfiiz-
yonu altinda takip ediliyor. infiizyon sonrasi ertesi giin hasta
kontrol koroner anjiyografik gorintileme yapiliyor ve LAD
uzun segment diseke alandaki intramural hematomun geri-
ledigi ve distal yatakta TIMI 3 akim oldugu gériliyor (Resim
4). Hastaya yatis sliresi boyunca enoksaparin 0,6 2x1 subkdi-
tan, tikagrelor 90 mg 2x1, asetilsalisilik asit 100 mg veriliyor.
Yatisinin 3. gliniinde yapilan EKO'da kontrol LVEF: %45 inter-
ventrikiler septum mid apikali ve sol ventrikll apikali hipoki-
netik izleniyor. Yatisinin 9. giintinde klinik olarak rahatlayan
ve kardiyak enzimleri gerileyen hasta taburcu ediliyor.

Resim 2. LAD'da gériilen yaygin diseke alan.

Tartisma: SCAD olgulari daha ¢ok genglerde ve kadinlarda
gozikmektedir. SCAD'In sanilanin aksine akut miyokart
infarktlsl ile gelen hastalarda nadir olmadigi bu konuyu
6nemli bir yere getirmektedir. SCAD'In tedavisinde farkh
segcenekler mevcuttur. Stabil hastalarda konservatif tedavi
segenegiile devam edilmesi dnerilirken, stabil olmayan has-
talarda perkitan koroner girisim, baypas cerrahisi veya ilag
tedavisi segenekler arasinda olmakla birlikte SCAD olgula-
rinda invaziv girisimlerin damar duvarinin incelmesi sebe-
biyle basarisiz olmasi ve komplikasyona a¢ik olmasi medikal
tedaviseg¢enedini uygun hastalarda 6n plana ¢ikarmaktadir.

Resim 3. Intraven6z heparin sonrasi alinan poz.
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catecholamine secretion is due to autonomic dysfunction.
Resulting in increased myocardial demand, microvascular
vasospasm, calcium deposition, and inflammation TTC could
influence action potentials resulting in a coved-type ST
modification, like in the Brugada syndrome, mimicking the
ischaemic ‘shark-fin' sign. Furthermore, sepsis, high-dose
catecholamines, and phenytoin cardiac toxicity could have
played a role in the pathogenesis of a ‘multifactorial’ TTC,
further contributing to the rarity of the case. Severe cardiac
adverse effects of phenytoin overdose have been reported
with its IV administration. Phenytoin’s blockage of sodium
channelsimpairs myocardial contractility and depresses car-
diac conduction. Therefore, in our patient, phenytoin inter-
action with Na-channels could have resulted in the appear-
ance of a Brugada-like downsloping ST-segment elevation
during TTC. Non-invasive methods like CT angiography or
cardiac MRI can help diagnose the underlying cause of ECG
findings. TTC is challenging to diagnose due to varied clini-
cal presentations and multiple triggering factors. Accurate
diagnosis and intervention for heterogeneous pathophysio-
logical etiologies are crucial to prevent complications.

Resim 4. Kontrol KAG'da TIMI 3 akim izleniyor.

Coronary Artery Disease / Acute Coronary Syndrome
SO-023
Catching the big fish

Hatice Feyza Dilek, Mehmet Taha &zkan, Hakan Erdem,
Cagatay Tunca

Department of Cardiology, Ankara Etlik City Hospital, Ankara

Introduction: Stress cardiomyopathy, also known as Tako-
Tsubo cardiomyopathy (TTC), is a condition resembling acute
myocardial infarction without occlusive coronary disease.
The variability of clinical presentations makes the diagno-
sis challenging and can result in delayed treatment. While
ST-segment elevation is associated with TTC, the “shark-
fin" patternisrarely observed.

Case: A 42-year-old female with a history of high-grade glial
tumor presented to the emergency department with altered
mental status. Vital signs were normal, but her consciousness
was impaired (Glasgow Coma Scale score: 7). Her baseline
cranial computed tomography (CT); electrocardiogram (ECG),
andlaboratoryexamareinFigures1,2,and Table1,respectively.
She was admitted to the ICU and received an external ventric-
ular drainage catheter. During hospitalization, her condition
worsened, and she experienced hypotension and bradycardiq,
requiring IV antibiotics and inotropes. During her follow-up; a
routine ECG showed diffuse triangular ST-segment elevation
without st segment depression (the shark fin), and echocardi-
ography confirmed severely hypokinetic apex segments with
an ejection fraction of 41% (Figure 3, 4). Coronary angiography
revealed normal anatomy, suggesting TTC (Figure 5). Mean
while, hs-Troponin T levels peaked at 589 ng/dL.

Conclusion: ST-segment elevation has been described in
about 56% of TTC cases, although its amplitude is usually
lower than in anterior ST-elevation MI. The pathophysiology
behind TTC is still unclear. It is hypothesized that excessive

Figure 1. Cranial computed tomography at admission showing
dilated left ventricule.
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Figure 3. On the fifteenth day of her admission ECG with diffuse
ST-segment elevation with a so-called shark-fin morphology.

41%
18ml

LVEDV MOD A4C 43 ml

Figure 5. Showing normal coronary anatomy without any
occlusive lesion.

Table 1. Patient laboratory exam at admission at the
emergency department

Laboratory values Result Range
Haemoglobin, g/dL 109 12-16
WBC, 10%/uL 1299 4.5-10
Platelets, 10%/uL 184 150-450
Glycemia, mg/dL 78 74-99 (fasting)
Figure 4. Left ventricle ejection fraction of 41% (Modified Creatinine, mg/dL 0.51 0.5-0.9
Simspon). Procalcitonin, p/dL 0.05 <0.5
C-reactive protein, mg/dL 45.7 0-5
Sedimantation, mm/hour 18 <20
Hs-troponin T, ng/dL 143 <14
ALT, U/L 50 <33
INR 1.08 09-1.27
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Von Hippel-Lindau hastaligi zemininde
ergotamin tartaratile tetiklenen akut
koroner sendrom

Yakup Yunus Yamantirk, Volkan Kozluca, irem Cenan
Blyuke¢akir, Mige Akbulut, Basar Candemir

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Bu bildiride, ergotamin tartarat kullanimi sonrasinda
AKS klinigi ile merkezimize basvuran Von-Hippel-Lindau
(VHL) hastaligi nedeniyle takipli 21 yasindaki kadin hastanin
yoénetimini sunmak istedik.

Olgu: Bilinen VHL ve hemanjiyoblastom nedeniyle 2018, 2020
ve 2022 yillarinda operasyon 6ykist olan 21 yasindaki kadin
hasta son 1 haftadir gégiste baski tarzinda agri, sol kolda
uyusma sikayetiile acil servise basvurdu. Son ti¢ gindir agri-
lari nedeniyle 1 mg/giin ergotamin aldigi égrenildi. Hasta,
elektrokardiyografisinde (EKG) avR, V1, V2 derivasyonlarinda
ST-segmentinde elevasyon; D2, D3, avF, V4, V5, V6 derivas-
yonlarinda ST segment depresyonu olmasi nedeniyle akut
koroner sendrom 6n tanisi ile klinigimize kabul edildi. Hasta
acil sartlarda koroner anjiyografi laboratuvarina alindi. Sag
femoral arter kateterizasyonu sonrasi alinan sineanjiyogra-
fik gérintilerde normal koroner arterler izlendi. Hastanin
islemi sonlandirildi. islem sonrasi EKG'sinde iskemik bulgu
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olmadigi goérildi. Yapilan transtorasik ekokardiyografi (TTE)
goriantilemesinde anterior duvarda hafif hipokinezi gérilda.
Kapak patolojisi saptanmadi. Hastadan istenen kardiyak
manyetik rezonans (MR) gériintiilemesinde; anterior duva-
rin bazal ve orta kisimlari hipokinetik, anterior duvarinda
bazal kesiminde subendokardiyal iskemik kontrastlanma ile
birlikte, T1 ve T2 degerlerinde belirgin artis ile karakterize
6dem gorildi. Hastanin tedavisi; diltizem 90 mg, ramipril 2,5
mg, spironolakton 25 mg olarak diizenlendi. Her iki bacakta
motor kayip baslayan hasta ileri degerlendirme ag¢isindan
beyin ve sinir cerrahisi klinigine devredildi.

Tartisma: Vazospastik miyokart enfarktisid (VME), epikardiyal
koroner arterlerin vazospazma bagl olarak gegici olarak kismi
veya tam tikanmasiyla karakterize akut koroner sendrom
(AKS) tipidir. Hastahgin patofizyolojisinde, otonomik ve endo-
telyal disfonksiyonun 6nemli bir rol oynadigi disinilmekte-
dir. VME gelisiminde ve prediksiyonunda geleneksel koroner
arter hastaligi risk faktorleri tam olarak iliskilendirilemese de
sigara kullanimi dykistinin 6nemli bir risk faktéri oldugu gos-
terilmistir. Sigara disinda ¢esitli kemoterapi ilaglari, psikolojik
stres, soguga maruz kalma, hiperventilasyon, alkol tiketimi,
uyarici ilaglar da VME gelisiminde tetikleyici rol oynayabil-
mektedir. Bizim olgumuzda vazospazm nedeni olarak ergo-
tamin kullanimi distndlmektedir. Nadir de olsa ergotamin
kullanimina bagh vazospazm gelistigi iyi bilinmektedir. Bunun
yaninda, VHL ile feokromasitoma ve paraganglioma benzeri
asiri katekolamin sentezi ve saliniminin oldugu timérlerin bir-
likteligi s6z konusu olabilmektedir. Bizim olgumuzda oldugu
gibi adrenerjik stimllasyonun s6z konusu olabilecedi hastalik-
larin varliginda VME ihtimali g6z 6niinde bulundurulmahdir.

Resim 2. islem sonrasi EKG.
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COVID-19 enfeksiyonun akut koroner
sendrom ezberlerinde degistirdikleri

Kibra Korkmaz, Selen Cansu Altun, Gézde Cansu Yilmaz,
Mige Akbulut, Cansin Tulunay Kaya

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: COVID-19 enfeksiyonu akut dénemde oldugu kadar
ge¢ donemde de mortalite ve morbiditeye neden olabilen
bir hastaliktir. Hastalida bagdli gelisen endotel disfonksiyo-
nunun 6 aydan daha uzun sirebildigi bilinmektedir. Endotel
disfonksiyonu akut koroner sendromlarin altinda yatan en
6nemli faktoérlerden biridir. Bu ¢alismada COVID-19 enfeksi-
yonunu takip eden 1yil icinde akut koroner sendrom gegiren
hastalarin demografik ve anjiyografik 6zelliklerini COVID-19
enfeksiyonu geg¢irmemis akut koroner sendrom hastalari ile
karsilastirmayi amagladik.

Yoéntem: Calismaya, Ekim 2021-Agustos 2022 tarihleri ara-
sinda akut koroner sendrom nedeniyle klinigimizde koro-
ner anjiyografi yapilan ve son 1 yil icinde COVID-19 enfek-
siyonu geg¢irme 6yklst bulunan 76 hasta ile ayni dénemde
akut koroner sendrom nedeniyle koroner anjiyografi yapilan
ancak son 1yiliginde COVID-19 ya da tani almamis herhangi
bir solunum yolu enfeksiyonu 6yktisi olmayan 74 hasta olmak
lzere toplam 150 hasta dahil edildi.

Bulgular: Her iki grup demografik agidan birbiriyle kiyaslan-
diginda yas, cinsiyet, diyabet varligi, sigara iciciligi agisin-
dan benzer olduklari gézlendi. COVID grubunda hiperlipi-
demi sikligi daha az olmasina (p<0,01) karsin hipertansiyon
daha siktr (p=0,035). Akut koroner sendrom alt tiplerine
bakildiginda COVID grubundaki hastalarin COVID gegir-
meyenlere kiyasla ST elevasyonlu miyokart infarktisin-
den (STEMI) ¢ok non-ST elevasyonlu miyokart infarktisd
(NSTEMI) olarak prezente olduklari saptandi (p<0,001).
COVID grubunda hastalarin %38,2'sinin, kontrol grubunda
ise hastalarin %68,9'unun STEMI olarak geldigi saptandi.
TIMI trombis skoruna gére saptanan trombdis yliki COVID
grubunda anlamliolarak daha fazlasaptandi (p<0,012). Per-
kiGtan koroner girisim esnasinda no-reflow gelisme oraninin
COVID grubunda anlamli olarak daha ytksek oldugu sap-
tandi (p<0,001). Buna karsin TIMI akimi degerlendirildiginde
COVID grubunda distal akimin daha iyi oldugu saptandi
(p<0,01). Hastalarin demografik ve anjiyografik verileri
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Tartisma: COVID grubunda hastalarin STEMI olarak gelme-
lerinin az olmasina karsin trombis yiki ve no-reflow orani
daha fazla saptandi. Trombds ytkid ve no-reflow oranlarinin
COVID grubunda fazla olmasi mekanizmasi tam aydinlatila-
mayan viral koaglilopative endotel disfonksiyonuileiliskilen-
dirildi. Kontrol grubunda TIMI akiminin daha disik olmasi ise
STEMI sikliginin kontrol grubunda daha fazla olmasina bag-
landi. Sonug olarak, COVID 6ykisu olan hastalarin risk fak-
torleri olmayanlar ile benzer hatta hiperlipidemide oldugu
gibi daha azdir. STEMI'den daha ¢ok NSTEMI tanisi almala-
rina karsin yogun trombis yikd ve no-reflow fenomeni gibi
komplikasyonlara COVID ge¢irmemis olan kisilerden daha sik
rastlanmaktadir.
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Anomalous left main coronary artery
originating from right coronary sinus: arare
cause of cardiogenic shock

Feyza Mollaalioglu, Cahit Coskun, Murat Gékalp,
Goktug Savas

Department of Cardiology, Dr. Siyami Ersek Thoracic and
Cardiovascular Surgery Training and Research Hospital, Istanbul

Introduction: Anomalous aortic origin of the coronary arter-
ies are rare congenital disorders while the most common
type of those is anomalous origin of the circumflex artery
arising from the right coronary sinus. Besides, the rarest type
with the highest risk of sudden cardiac death is the anoma-
lous origin of the left main coronary artery (LMCA) from the
right sinus valsalva.

Case: In the present case, we describe an 18-years-old
patient presented with cardiogenic shock in which case the
underlying cause was found to be an anomalous LMCA orig-
inating from the right coronary sinus. The patient presented
to the emergency department with shortness of breath. At
admission, he collapsed and intubated with the diagnose of
hypotensive pulmonary oedema. The ECG showed ST seg-
ment elevation in the anterior leads. The patient was imme-
diately taken to the Cath-lab and an intra-aortic balloon
pump was inserted with the diagnose of acute cardiogenic
shock. The coronary angiography revealed that the LMCA
originated from the right sinus and its diameter decreased
by more than 50 percent in systole. The subsequent coro-
nary computed tomography angiography confirmed that
the LMCA originated from the right sinus valsalva. Cardiac

®." -

Figure 1. Coronary CT angiography. CT angiography showed
that the LMCA originated from the right sinus of Valsalva
and that the left anterior descending artery was constricted
between the aorta and the pulmonary conus.




magnetic resonance imaging showed contrastenhancement
secondary to subendocardial ischaemia in all segments sup-
plied by the LMCA. Since the guidelines recommend surgical
intervention with class | indication for all patients with LMCA
originating from the right sinus, the patient was transferred
to cardiovascular surgery and discharged with healing after
coronary artery bypass grafting.

Conclusion: In this case report, we presented the manage-
ment of a patient with coronary outflow anomaly in car-
diogenic shock with mechanical support device in the acute
phase and the subsequent treatment process by supporting
the diagnosis with imaging methods.
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Figure2.ECG. A12-lead electrocardiographshowing ST-segment
elevationinleadsl, aVL, and V1-2-3.

Figure 3. Selective left coronary angiography. Coronary
angiogram showing the left main coronary artery originating
from the right coronary cusp and the diameter decreased by
more than 50 percentin systole.
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An unfortunate combination: Acute
coronary syndrome in a patient with
hemophilia A

irem Cenan Biiyiikcakir, Yakup Yunus Yamantdirk,
Mige Akbulut, Kerim Esenboga

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Introduction: In this article, we present a case of successful
bifurcation stentingin the treatment of ACSin apatient with
hemophilia A and discuss the challenges in treatment opti-
ons and strategies to achieve success.

Case: A 52-year-old man with a known diagnosis of hemop-
hilia a presented to the emergency department with bur-
ning and pressing retrosternal pain for the last 10 days. The
patient with elevated cardiac enzymes and no ST segment
elevation on ECG was admitted with a prediagnosis of
non-ST segment elevation myocardial infarction (NSTEMI).
Our patient had a factor level of 19.7% at admission and
was not on factor inhibitors. During percutaneous coronary
intervention, it was determined that the patient's factor
level target would be >80%. It was determined that factor
8 replacement should continue at half dose every 12 hours
while under heparin infusion. During dual antiplatelet the-
rapy (DAPT) after heparin infusion, the blood factor level
was targeted to be >30%. The patient was processed under
factor 8 infusion. Coronary angiography revealed total occ-
lusion of the left anterior descending (LAD) coronary artery
at the level of the first diagonal branch (D1). Cineangiog-
raphic images obtained after percutaneous transluminal
coronary angioplasty (PTCA) and drug-eluting stent implan-
tation showed TIMI-3 flow in the distal LAD, but the diago-
nal flow at the stenosis level disappeared. Angioplasty with
kissing ballooning method was performed in the D1and LAD
bifurcation area. TIMI-3 flow was observedinthe D1and LAD
branches. Since the patient had a high thrombotic burden,
DAPT with high potency ticagrelor and acetylsalicylic acid
was planned. It was decided to monitor factor 8 level >30%
during DAPT and the patient was given factor 8 replacement
every 12 hours.

Conclusion: Although there are many case reports about
the association of hemophilia and coronary artery dise-
ase, there is no definite treatment algorithm yet. When
blood thinner therapyis necessaryin patients with hemop-
hilia A, clotting factor concentrates can be used and the
dosage should be carefully adjusted. In addition, close fol-
low-up and appropriate treatment protocols for bleeding
complications should be implemented. Specialists faced
with the combination of hemophilia A and acute coronary
syndrome should adopt a multidisciplinary approach and
be careful in the management of blood thinners. In the
future, further research in this area and updating of gui-
delines will shed light on the management of this unfortu-
nate combination.
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Figure 2. After stenting the left anterior descending artery it
seems the diagonal artery is total occluded.
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Figure 3. Kissing ballooning.
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Figure 4. Final view.
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Kounis syndrome associated with beta-
lactam antibiotic (sefaklor) presenting as
ST-elevation acute myocardial infarction

Serdar Bozyel, Osman Muhsin Celik, Ahmet Berk Duman

Department of Cardiology, Kocaeli City Hospital, Kocaeli

Introduction: At the group of antibiotics allergy to beta-lac-
tams is the first cause of drug allergy worldwide but only a
scarce number of cephalosporins hitherto have been identi-
fied as a cause of Kounis syndrome, such as cefuroxime, cef-
triaxone, cephradine, cefoperazone, cefoxitin, and cefazolin.
To the best of our knowledge, we present the first kounis syn-
dorme after a sefaklor.

Case: We present the case of a 61-year-old man was admit-
ted to emergency department with cough, sputum. He had
no history of coronary artery disease, diabetes mellitus,
hypertension, or hyperlipidemia. In the physical examina-
tion, bilateral ral and rhonchi were auscultated in the lungs.
Oxygen and nebula treatments were administered and
after clinical relief, he was discharged with the prescription
of cefaclor 1gr po. The patientreappears to the emergency
room with shortness of breath, chest pain, and confusion
1 hour after using the antibiotic. An electrocardiogram
(ECG) showed sinus rhythm and signs of myocardial injury
with significant ST segment elevation D1, AVL, V3-Vé leads
and reciprocal change in the D3 and AVF (Figure 1). The
patient wasintubated without CPR due to adecreasein the
glasgow coma score. No motility or regional wall motion
disorder was detected on bedside echocardiography, but
mild mitral regurgitation and mild tricuspid regurgitation
were present. Coronary angiography showed severe steno-
sis consistent with diffuse coronary artery disease without
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evidence of ruptured vulnerable plaque at his his left ante-
rior descending artery (LAD), circumflex artery (CX), right
coronary artery (RCA). And then diffuse stenosis have been
shown to attenuated or disappeared with intracoronary
nitrate injection. Only %80 stenosis at LAD D1 branch and
other coronary arteries are have just a plaque without ste-
nosis after intracoronar nitrat injection. The clinical find-
ings so far were thought to be compatible with vasospastic
coronary angina pectoris. In the following days, the infec-
tion parameters regressed, the need for antibiotics, inotro-
pesand hemodiofiltration wasnolonger needed and he was
extubated. Based on the ESC 2022 arrhythmia guideline,
it was decided that the patient had an ICD indication with
class 2arecommendation level due to sudden cardiac arrest
cause of coronary vasospasm. Anaphylaxis developedinthe
patient who was administered cefazolin 1 g intravenously
for preoperative prophylaxis before the VVI-ICD implanta-
tion procedure. The patient’s clinic improved with adrena-
line IM, antihistamine and steroid |V treatments. There was
no chest pain or electrocardiographic change.

Conclusion: In the light of these clinical and electrical
findings, the diagnosis of ST segment elevation myocar-
dial infarction concomitant with anaphylactic reaction
was strongly suspected. The diagnosis of type Il variant of
Kounis syndrome induced by cefaklor was made. To the best

Figure 2. Coronary angiography imaging showing multivassel
coronary spasm.

of our knowledge, this is the first kounis syndorme after a
sefaklor.

Figure 3. The patient’sinitial ECG.
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Cerrahi sonrasi agilma gelisen ventrikdler
septal riiptiir olgusuna transkateter yaklasim

Ayse Dilara Balyimez', Esra Akpinar’, Bilal Mete Ulker",
Abdulkerim Ozkan?, Hasan Art’

'Bursa Yiiksek ihtisas EGitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

2Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve Damar
Cerrahisi Klinigi, Bursa

Giris: Ventrikller septal riptlr (VSR), miyokartinfarktistnin
(MI) nadir fakat élimcil (yaklasik %60) bir komplikasyonudur.
Erken revaskilarizasyon stratejileriyle insidansi %1-2'den
%0,25-0,31'e diismistir. Cerrahi onarim hala altin standart

Figure 1. Coronary angiography imaging showing %80 stenosis
at LAD D1 branch and other coronary arteries are have just a
plaque without stenosis after intracoronar nitrat injection.
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olmasina ragmen, ylksek mortalite oranlari géz éniine alin-
diginda transkateter kapamanin se¢ilmis olgularda édnemli ; . i
bir strateji oldugu 6ne sirilmektedir. Xs-1iAdult

TIS0.5 MI1.2

Olgu: 68 yasinda, klinigimize sevk olmadan 5 giin 6nce dis
merkeze inferior Ml tanisiyla basvurup sag koroner arterine
(RCA) primer perkitan koroner girisim (PCl) uygulanan kadin
hasta, yaklasik 12 saat sonra stent trombozu gorilmesi Gze-
rine trombolitik verilerek takip edilmistir. Servis takiplerisira-
sinda PCl'dan 4 giin sonra gégus agrisi ve nefes darhgi sika-
yetleri olan hasta, yapilan transtorasik ekokardiyografide
VSR saptanarak hastanemiz kalp damar cerrahisi klinigine
sevk edilmistir. Tarafimizca yapilan ekokardiyografide 1,8 cm
boyutunda VSR saptanan hasta, intraaortik balon pompasi
(IABP) altinda yogun bakimda takip edildi. Hemodinamisinde
koétlilesme olmasi Gzerine, yogun bakim takibinin 5. giintinde
operasyona alinip VSR onarimi, aort-RCA-safen baypas ve
trikUspit anuloplasti yapildi. Yogun bakim takipleri sirasinda
postoperatif 2. glininde yapilan kontrol ekokardiyografide,
yapilmis olan VSR yamasinin 2 tarafindan 1,1 ve 0,8 cm’lik iki d - .
defekt gérildi. Yogun bakimda iABP ve inotrop destedi ile ; B TISOE Mi 10
takip edilen hasta postoperatif 7. glintinde perkitan kapama 2 — e

icin hemodinami laboratuvarina alindi. Sag femoral arter,
ven, sag juguler venden girildi. Sag femoral arterden génde-
rilen sag guiding kateter ile sol ventrikilden sag ventrikile 1,1
cm'lik defektten gecildi. Juguler venden génderilen snare ile
yakalanan 260 cm'lik guidewire sag jugulerden eksternalize
edildi. Sonra sag femoral arterden génderilen 2. sag guiding
ile 0,8 cm'lik defektten gecildi. Sag femoral venden gdonde-
rilen snareile 260 cm’lik guidewire pulmoner arterde yakala-
narak sag femoral venden eksternalize edildi. Eksterne edilen
fire Gzerinden 9F tasima sistemi sol ventrikile génderildi. 12
mm Amplatzer ASD kapama cihaziile 0,8 cm'lik defekt kapa-
tildi. Sonra sag juguler venden génderilen 9F tasima sistemi
sol ventrikileilerletildi. 14 mm Amplatzer ASD kapama cihazi
ile 11 cm’lik defekt kapatildi. Yapilan ekokardiyografide ve
ventrikilografide 6nemli bir rezidi kagak saptanmadi. Hasta
kalp damar cerrahisiyogun bakima alindi. Takiplerinde multi-
organ yetmezligi tablosu gelisen hasta eks oldu.

paroys [TNERENERD

Resim 2. Postop eko.
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Tartisma: Ml sonrasi VSR gelisen hastalarda, goériiniste basa-
rili prosedirlerden sonra bile hastane i¢i mortalite ylksektir.
Mevcut kilavuzlar erken cerrahi 6nerse de operasyon siklikla
ertelenmekte olup a¢ilmaigin sikhikla tekrar midahale gerekir.
Post MI VSR'nin perkitan cihazla kapatilmasi, durumu kritik
olan bu hastalar i¢in zorlu ancak uygulanabilir bir secenektir.
Bahsedilen olguda, operasyon sonrasi agilma gortlen bir has-
tadaiki ayri VSR deliginin basariyla kapatildigini gésterdik.

Resim 4. Preop eko.
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Nadir bir noniskemik kardiyomiyopati nedeni
bevacizumab
Duygu Geng Albayrak, Duygu inan, Yelda Saltan Ozates,

Ufuk Yildiz, Ayse irem Demirtola, Alev Kiliggedik,
Ahmet ilker Tekkesin

istanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, jstanbul

Giris: Bevacizumab anjiyogenezde énemli bir rol alan vaski-
ler endotelyal bliiyime faktérine (VEGF) karsi bir himanize
monoklonal IgG antikorudur. Oftalmolojik hastaliklar ve bazi
malignitelerde birinci basamak tedavidir. Sistemik bevacizu-
mab tedavisi sonrasi sol ventrikdil sistolik disfonksiyonu nadir
gérilen istenmeyen etkilerdendir. intravitreal uygulanan
bevazicumab sonrasi ise az sayida konjestif kalp yetersizligi
(KKY) olgulari yapilan ¢alhsmalarda gériilse de anlamli bir risk
artisi tespit edilmemistir.

Olgu: 31yasinda tip 1diabetes mellitus, kronik bobrek yetersiz-
ligi ve diyabetik retinopati 6ykisi olan erkek hasta acil servi-
simize nefes darligi ve bacaklarda sislik ile basvurdu. Hastanin
anamnezinde diyabetik retinopati nedeniyle en sonuncusu 3
hafta 6nce olan iki defa intravitreal bevacizumab uygulamasi
yapildigi 6grenildi. Hasta enjeksiyon dncesine ait bilinen kardi-
yak hastalik ya da semptom tarif etmedi. Fizik muayenesinde
dinlemekle tasipneik, solunum sesleri bazallerde azalmis,
yaygin ral duyuldu ve +++ pretibial 6dem tespit edildi. EKG
110/dakika hizinda sol dal bloklu sinls ritmi izlendi. Akciger
gorintilemesinde bilateral plevral efiizyon ve pulmoner kon-
jesyon tespit edildi. Troponin normal ve pro-BNP 8287 pg/mL
idi. Hastanin yapilan transtorasik ekokardiyografisinde bip-
lane Simpson's metodu ile EF %22 hesaplandi. TAPSE: 14 mm
ve RVSM: 8,6 cm/sn bulundu. Kapak patolojisi izlenmedi. KKY
ile kardiyoloji klinigine yatisi yapilan hastada ditretik ve opti-
mal medikal tedavi baslandi. Koroner anjiyografisi normaldi.
Medikal tedavi ile stabillesen hasta klinik kétllesme ve ileri
destek tedavi gereksinimi agisindan yakin takip edilmektedir.

Tartisma: ilac iliskili kardiyotoksisite kalp yetersizligi ya da
sol ventrikl sistolik disfonksiyonu ile prezente olabilmekte-
dir. Antrasiklin gibi kemoterapétik ajanlarla daha sik bildi-
rilen kardiyotoksisitelerin bevacizumab gibi biyolojik ajan-
lar nedeniyle de meydana geldigi bildirilmektedir. Sistemik
bevacizumab tedavisi sonrasi en sik kardiyovaskdiler yan
etkiler hipertansiyon, KKY ve ven6z-arteryel tromboembo-
lidir. KKY sikligi %2-4 olarak belirtilmistir. Direkt miyosit 6lt-
miine yol agmayip mitokondriyal sistem ve protein sentezi
Uzerine etki gdsterdiginden etkilerinin geridénidsimli olmasi
beklenmektedir. Kardiyak anjiyogenez ve doku biyimesinin
koordinasyonunu bozmasina bagh bir mekanizma ile kalp
yetmezligine sebep oldugu disinldlmuistir. Sistemik kulla-
nimina ait kardiyotoksisite verileri bulunmasina ragmen int-
ravitreal kullanima ait ¢alismalardaki verilerde KKY gelisen
hastalar tespit edilse de istatistiksel olarak anlamli bulun-
mamistir. Ancak ¢alisma dizayni, sonuglarin glicti intravitreal
uygulamanin sistemik absorpsiyonu disinuldiginde daha
iyi kanitlara ihtiya¢ duyuldugu gérilmektedir. Bu nedenle
tedavikararinda hastanin kardiyovaksiler riskiniigeren klinik
ozelliklerine gore degerlendirme yapilmasinin daha faydal
olacagdi distnldlmektedir.
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Resim 1. Transtorasik ekokardiyografi. a) Biplan Simpson
degerlendirmede EF %22,8, b) Apikal 2 bosluk gériintiileme;
sol ventrikdil (LV) global hipokinezisi, c) Apikal 4 goriintiileme
sol ventrikiil global hipokinezi, d) Sag ventrikil (RV) strain
goriintileme; global longitudinal strain - %74, e-f) LV strain
goriintiileme; LV global longitudinal strain - %6,1.

Adult Echo . TIS0.4 MI13
X541 4

50Hz

15cm

90 bpm

Video 1. Transtorasik ekokardiyografi, parasternal kisa aks
goriintiileme; sol ventrikiil global hipokinezisi.

Adult Echo TIso4 MI13
X541

50Hz

17cm

FIo)

92 bpm

Video 2. Transtorasik ekokardiyografi,apikal doért bosluk
gorintiileme; sol ventrikiil global hipokinezisi, sol ventrikiil
dilatasyonu.
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Heart Failure

SO-031

Sadece bir vaskiilit degil hem akut koroner
sendrom hem miyokardit nedeniolarak
EPGA

irem Dilara Can, Habibe Kafes
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Olgu: 22 yasinda kadin hasta acil servise gégls agrisiile basvu-
ruyor. Bilinen astim disinda kronik hastalik dykist yok, inhaler
disinda devamli kullandigiilag yok. Acil serviste yapilan FM'de
AC bazalinde minimal ral mevcut, FK2-3. EKG: SR disuk voltaj
mevcut v1-v4 t neg mevcut (Resim 1). Laboratuvarinda biyo-
kimya normal hs-troponin 8500 (cut-off 45) hemogramda
WBC: 11.000, eozinofil orani %16 (cut-off %5), Hb normal.
Toraks BT'de hafif pulmoner 6dem mevcut. Acil servis ekoda
EF %40 goérilen hasta miyokardit 6n tanisi ile koroner yogun
bakima yatirildi. Takibinde EKG degisikligi olmayan ama
godgus agrisi devam eden hastaya koroner anjiyografi yapildi.
KAG sonucunda LAD distal oklizyon tromboze, emboli? diger
damarlar normal (Resim 2a-2b) medikal tedavi karari alindi.
DMAH baslandi. Ayrintili ekosu yapildi (Resim 3). LV disfonksi-
yonu olan hastaya ACEi-MRA-BB ve SGLT baslandi. Kardiyak
MR planlandi. Kontrol kanlarinda eozinofil orani %33'e yik-
selen hasta eozinofili etyolojisi i¢in ve koagllopati arastiril-
masi amaclyla hematoloji ve romatolojiye danisildi. Serolojik
markerlari ¢alisildi (Resim 4), abdomen USG bakildi, arteriyel
vaskdlit stiiphesi ile PET istendi. Kardiyak MRI sonucunda EF
%41 LV'de global hipokinezi mevcut. Yag baskili sekanslarda
anteriorda duvarda miyokardit ile uyumlu olabilecek infla-
matuvar sinyal artisi izlendi, trombis yok (Resim 5a-5b). Kar-
diyolojik agidan stabilizasyonu saglanan hasta hematoloji ve
romatolojiye devredildi. Hematoloji tarafindan KiA yapilmis,
%50-60 oraninda eozinofil igeren kemik iligi érnegdi seklinde
raporlanmis. “Tomografide gérilen akcigerdeki laplari igin
hastadan alinan akciger biyopside neoplaziye rastlanma-
mistir. Bu sirada sol bacakta gli¢ ve his kaybi gelisen hastaya
yapilan EMG asimetrik aksonal polinéropati ile uyumludur.
Monon6ritis multipleks, astim, eozinofili, diyare 6ykisi olan
hastanin eozinofilik grantlomatéz polianjitis agisindan klinik
olarak degerlendirilmesi 6nerilir.” seklinde sonuglandi. Has-
tanin seroloji sonuglari ve gériintilemeler sonucunda roma-
toloji tarafindan hastaya EPGA tanisi ile tedavi baslanmasi
planlandi. Tedavi 6ncesi yapilan kontrol ekoda LV EF %40 ve
LV apikalinde trombis gérildd, hastaya varfarin baslandi.
Romatolojinin tanisi ile beraber hastanin miyokarditi hipere-
ozinofilik miyokardit olarak degerlendirildi. 500 mg prednol
3 glin yavas inflizyon seklinde baslandi ve 60 mg 1x1 devam
edildi. 7 glin sonra 40 mg disuldi. Es zamanh IVIG 25 gr 5
giin boyunca ve siklofosfamid 500 mg ilk doz verildi. 2 hafta
sonra CTX 2. dozu aldi ve prednol 28 mg'a disildi. Eozino-
fil orani distli (Resim 6). Kontrol ekokardiyografide LV EF
%50-55 civari saptandi ancak LV apikalindeki trombis sebat
etmekteydi (Resim 7). Kontrol MR planlandi. Hastanin medi-
kal tedavisine KY dértlt tedavisi, varfarin ve prednol olarak
devam edilmektedir. FK1-2, kardiyak yakinma yok. Hastaya
3. doz CTX tedavisi planlaniyor. EPGA vaskdlit ile karakterize
bir sendrom olup kardiyak tutulum nadirdir ancak mortaliteyi
belirler. Miyokardiyal nekroz, tromboz, fibrozis ile karakterize
olup erken tani ve tedaviile reversibl bir miyokardit nedenidir.
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Resim 2a. Koroner anjiyografi sol sistem.

Resim 2b. Koroner anjiyografisag sistem.
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Bulgular Bulgular
() Sinis  ()Af ()TTE ( )TEE KARDIYAK MRG
2 Kilinik Bilgi:
W PULMONER ARTER VE PULMONER KAPAK Teknik: 2-4 oda ve kisa aks cine GRE, T1 AG Double IR ve T2 AG STIR black blood kisa aks-4 oda, Gd enjeksiyonu sonrasi ilk gegis
Kapak Yapisi : TRICUSPIS Kapak yapisi : NORMAL ve 5-10.dk geg kontrastli IR sekanslari kisa aks ve 4 oda planda, aort-pulmoner-mitral kapaga yonelik faz akim galigmalari elde
Aortik kék (2.0-3.7): NORMAL Pulmoner arter capi : NORMAL olunmugtur. Goriintiler ig istasyonunda Cardiac VX programinda degerlendirildi. T1 ve T2 harif elde ol
. e : Bulgular:
Kapak acilimi (1.5-2.6): NORMAL Pulmoner yetmezlik : + v
Cikan aort  (2.0-3.7): 2,4 cm Pulmoner arter basinci: SPAB:32 mmHg t;i;éﬁ(‘::j)ﬁ;‘n i
- 277 ml
Aort yetmezligi : MIN AY Velosite(0.6-0.9) :0,9 LVESV (33-65): 46 ml
Velosite (1.0-1.7): 1,2 Gradiyent (max/ort): ;"QS“;‘;"T/‘;‘;'”’“ a116:31.6mi
Gradinet(max/ort) : Myokardial mass (end diastolik ): 90 gr
MITRAL KAPAK TRIKUSPIT KAPAK LA ap: 33 mm (19-40 mm)
RA gap: 29 mm
Kapak yapisi : NORMAL Kapak yapisi :NORMAL RV gap diastol sonu: 26 mm (9-26 mm)
Kalinhik : Trikuspit yetersizligi: MIN-1 TY LV ¢ap diastol sonu: 44 mm (37-56 mm)
i . P i » . Sol ventrikill sistolik fonksiyonu Global hij i 3
Kalsiflkasyon: Velosite-gradient(0.3-0.7): TAPSE>20 mm, Sag ventrikil sistolk fonksiyonu ve duvar hareketleri normaldi.
Mobilite H Geniglik SEK Trombis Min AY, Min MY, Min TY meveuttur.
Subvalvuler yapi : Sol Atrium( 1.9-4cm) 3'3 Aort kapag trikispid yapida alup' aclllrm‘normaldlr, behrg-m darlik-yetmezlik saptanmadi.
Pulmoner kapak agilimi normaldir, belirgin darlik-yetmezlik saptanmadi.
Kapak alani (4-6) : Sag Atrium NORMAL Mitral kapakta E=A
Mitral yetmezlidi : 1 MY % o y IAS ve IVS de belirgin defekt saptanmadi.
X Y = Sag Ventrikiil(0.9-2.6) NORMAL R_V IVS kalinigi 10 mm, SVAD 8.6 mm VS ve SVAD kalinliklari normaldir.
Velosite(E/A) (0,6-1,3): E>A §"15,5 Torakal aort gapi Kkoark PDA d
Gradient (max/ort): Perikard: * MPA ¢api 17 mm olup normaldir.
Perikardiyal 15 mm kalinlikta efiizyon izlendi.
Kalp trombis, kitle di
Yag baskill duvarda miy it ile uyumlu inflamatuar sinyal artigi izlendi
SOL VENTRIKUL Atim Voliimiiz IVKM enjeksiyonu sonrasi kontrast maddenin ilk gegis-perfiizyon gériintiilerde anterior duvarda subendokardiyal perfiizyon defekti
- izlendi
Diyastolik cap : 4,7 cm Ejeksiyon Fraksiyonu: % 35-40 5-10. dk da elde olunan geg kontrastl seride, patolojik sinyal artimi meveut degildir.
Sistolik cap : Fra ksiyonel kisalma: IVS'den yapilan T2* i¢iimde deger >20 ms olup kardiyak siderozis saptanmadi.
;)ii:taos"tslto?:]o:ﬂrflu: Duvar Kalinhgi (0,6-1,1): IVS:0,9 SVAD:1,0 Resim 5a. MRI raporu
Duvar hareketleri : GLOBAL HIPOKINETIK

Resim 3. EKO bulgula
M-SEROLOJI Tetkik Istem Zamam - 20,03.2023 13:55:00 Numune Kabul Zaman : 20.03.2023 23:36:20
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Numune Ticd © Seum
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(mmunoblottingG VeEHIF Negatif
Anti-Sm -
(mmunoblotingy G e o TIMAP FIESTA
Anti $8-A = 7 e
(Qusncbloting-G 2Bl Negatif TEL6
EC:1/1 83.3kHz
Anti Ro-52 Neiir — e
(Immunoblotting)}-G B egatt Resim 5b. MRI 05 i
Anmti SS-B i i esim . oruntule
(Immunoblotting)-G Negatif’ Negatif g
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(Immunoblotting)-G veB2if Negatif
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Anti &sDNA ; p P
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(Immunoblotting) s Fi g g 5 g $ 5
Anti Ribozomal P 4 " g & i § g
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.
DFS70 - .
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Anti-Ku Negatif Negatif Z b
Anti Mi-2 Negatif Negatif
Anii Kardiyolipin r PLIgG- < 1199 et . -
I6G (ACA IgG) V10 (Negati) Ul >= 12 Poritif o0y i I3 s : x 2 ¥ B § 13 3
Anii Kardiyolipin ) PLIG- < 1199 s y & F $ \5 g K g $ § $
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Resim 4. Seroloji sonuglari.
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Resim 7a. Kontrol ekoda devam eden trombiis gériiniimii 4
bosluk.

Resim 7b. Kontrol ekoda devam eden trombiis gériiniimii 2
bosluk.
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Heart Failure

S0-032

Geridondiiriilebilir bir kalp yetmezligi ve
atriyal fibrilasyon nedeni; pulmoner artere
dual koroner arter fistila

Gokhun Akkan, Semih Aktlrk, Sadik Volkan Emren,
Filiz Akyildiz Ak¢ay

izmir Katip Gelebi Universitesi Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Anabilim
Dali, izmir

Giris: Koroner arter fistdllleri (KAF), bir ya da daha fazla
koroner arterile kalp bosluklariya da biiyiik damarlar arasin-
daki anormal baglantilardir. Cogu KAF konjenitaldir. Genel-
likle sag koroner arterden sola gére daha sik orijin alir fakat
sadece %5'i dualdir. KAF, genellikle asemptomatik seyret-
mekte ve koroner anjiyografi (KAG) veya koroner bilgisayarl
tomografi ile insidental olarak tani almaktadir. Sant hacmi
6nemliise bu fistlller; aritmi, pulmoner hipertansiyon, miyo-
kardiyal iskemi ve kalp yetmezligine neden olabilir.

Olgu: Daha 6nceden kronik hastalik 6ykisd olmayan 43
yasindaki erkek hasta, bir yildir olan efor dispnesi ve ¢arpinti
sikayeti ile basvurdugu dis merkez kardiyoloji polikliniginde
iki ay dnce AF ve KY tanisi almis. Hasta metoprolol siiksinat
50 mg tb 1x1, edoksaban 60 mg tb 1x1 ve sprinolakton 25 mg
tb 1x1 tedavisi verilerek KAG amagcli hastanemize sevk edil-
mis. Fizik muayenesinde nabiz 130 vuru/dakika, S1-S2 aritmik
ve tasikardik, akciger bazallerinde ral, bilateral bir pozitif
pretibial 6dem saptandi. Rutin kan tahlillerinde BNP (500
ng/L) ylksekligi disinda anormallik saptanmadi. Elektro-
kardiyogramda hizl ventrikil yanith AF (HVYAF) mevcuttu.
Ekokardiyografide sol ventrikiilde global hipokinezi izlendi,
ejeksiyon fraksiyonu (EF) %30 olarak hesaplandi. Hasta kom-
panse hale getirildikten sonra yapilan KAG'da koroner arter-
lerde nonkritik plaklar, sag koroner arter (RCA) ve sol 6ninen
arterden (LAD) pulmoner artere iki ayri fistll izlendi (Resim 1,
2). Ventriktlografide EF %30-35 olarak degerlendirildi (Resim
3). Hem RCA'daki hem de LAD'daki fistll farkh seanslarda
perkitan transkateter girisim ile coil embolizasyon yontemi
ile komplikasyonsuz bir sekilde kapatildi (Resim 4, 5). Tran-
sézefageal ekokardiyografiile trombis ekartasyonu sonrasi
hastaya elektriksel kardiyoversiyon (EKV) yapildi ve sinis
ritmi saglandi. Hastanin medikal tedavisi KY yéniinden opti-
mize edildi. Takiplerinde asemptomatik olarak izlendi. U¢ ay
sonra kontrol ekokardiyografisinde EF M mode ydntemiyle
%55, Simpson yontemiyle %54 saptandi (Resim 6).

Tartisma: Semptomatik seyir sik olmamakla birlikte KAF ile
iliskili klinik tablolar fistllin neden oldugu asiri volim yuk-
lenmesinin derecesine baglidir ve yorgunluk, dispne, anjina,
endokardit, aritmi, inme, miyokardiyal iskemi/infarktlst
icerir. KAF ile iliskili AF olgulari tanimlanmistir. Olgumuzda
fistll tanisi KY nedeniyle yapilan KAG ile konulmustur. Dual
KAF'a HVYAF'nin eslik etmesi, KY klinigine fistillerin yaninda
tasikardiyomiyopatinin de katki sagladigini disindirmek-
teydi. Ozellikle AF olan genc hastalarda siniis ritmini sagla-
manin hastalarin kliniklerine belirgin fayda sagladigi da bilin-
mektedir. Bu nedenle hastamiza EKV yapilmis, iki ayri fistil
iki ayri seansta perkitan yolla kapatilmistir. 3 aylhk takip
sonunda hastanin asemptomatik seyri, EF'nin diizelmesi ve
AF'nin tekrarlamamasi; pulmoner artere dual koroner arter
fistllin, geri dondsli KY ve AF'nin nadir bir nedeni olarak
akilda tutulmasi gerektigini distindirmektedir.
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Resim 3. Ventrikiilografide gézlenendiisiik ejeksiyon fraksiyonu.

Resim 4. Coil embolizasyon sonrasi RCA'daki fistiil akiminin
kesilmesi.

Resim 2. LAD'dan pulmoner artere fistiil.
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while mortality and morbidity ratesin HF can be reduced with
good disease management, poor medication adherence has
been associated with worse health outcomes, including
higher hospitalisation and mortality rates in patients with
heart failure. In this study, we aimed to reveal the factors
affecting medication adherence in heart failure patients.

Methods: The sample of the study consisted of 94 patients
hospitalisedin the cardiology clinic of Harran University Hos-
pital. The data of the study were collected using a question-
naire form created by the researchers, Beck Hopelessness
Scale (BHS), Hospital Anxiety-Depression Scale (HADS) and
Adherence to Refills and Medications Scale (ARMS-7). The
ARMS-7 scale is a four-point Likert-type scale and a lower
score in total indicates that the patient’s medication comp-
liance is better. The data obtained from the study were eva-
luated using descriptive statistics, Mann-Whitney U test and
correlation analysis.

Results: The mean age of the patients was 67.26 = 9.39 years
Resim 5. Coil embolizasyon sonrasi LAD'daki fistiil akiminin and 58.5% were male (Table 1, 2). While there was a positive
kesilmesi. correlation (r=0.261 p=0.011) between the number of medi-
cations used by the patients and the ARMS-7 scale scores,
a negative correlation (r=-0.352 p=0.001) was found with
the duration of diagnosis (Table 3). When we separated the
patients according to heart failure class, a significant diffe-
rence was foundin BHS, HADS anxiety, HADS depression and
ARMS-7 scores between NHYA 1-2 and NHYA 3-4 patient
groups (p=0.002, p<0.001, p<0.001, p=0.004) (Table 4). A
positive correlation was found between the BHS score and
ARMS-7 score (r=0.302 p=0.003). In addition, BHS, HADS-
anxiety and HADS-depression scores were positively corre-
lated with ARMS-7 score (r=0.365 p<0.001, r=0.214 p=0.039)
(Table 3).

Conclusions: Symptoms experienced and difficultiesencoun-
teredin people diagnosed with HF may lead to hopelessness.
As aresult of our study, it was found that the mean BHS score
of the patients was at a moderate level. Studies have shown
Resim 6. Ug ay sonraki kontrol ekokardiyografisi. similar results to our study. Hopelessness is one of the main
symptoms of depression. Depression is frequently repor-
ted in heart failure patients and has an important effect on
medication compliance. In our study, a positive correlation

Heart Failure was found between the HADS depression score and the
SO-033 ARMS-7 score in accordance with the literature. As a result

of our study, it was understood that drug compliance of the
Factors affecting medication compliance patients deteriorated as the levels of hopelessness, anxiety
and hopelessness levels of heart failure and depression increased. While these patients should have
patients been admitted to psychiatry more frequently, 6.4% of the

patientsin our study were admitted to psychiatry. Therefore,

Halil Fedai, Ulker Atilan Fedai referral of heart failure patients to psychiatry may increase

'Department of Cardiology, Harran University Faculty of Medicine, the medication compliance of patients and thus decrease
sanliurfa morbidity and mortality.

?Department of Psychiatry, Harran University Faculty of Medicine,

Sanlurfa

Introduction: Heart failure (HF) is a chronic, progressive dise-
ase with a high mortality rate and poor prognosis. However,
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Table 1. Demographic and clinical characteristics of

participants
Variables B {n=04) L
Age (year), mean= 8D 67.26£59.39
Female R 41.5
Place of residence City 36 3B3
Town El 41.5
Villags 12 20.2
Mlarital stafms, Mdavried TR 83
Singls 16 17
Education status Lirarare 51 54.3
Primary 33 351
edicarion T T4
Highschool 3 32
Universigy
Income rate Tacome less than 4 e
TLPENNET
Tacome more than 24 25.5
SLREITET
Income Is equal 42 44.7
Functional capacity NTHA-1 10 10.6
NTHA-Z e 300
NTHA-3 41 43.6
NTHA-4 14 142
Additional cromic medical illness 71 75.5
Regular checkup &4 681
Huoapital admiission in last vear 48 5.1
Referral to psychiatry & 8.4
Psychiatric treatment 2 21
Health status comment Very bad g B.5
Bad 30 3l.e
Good 54 57.4
Fery good 2 23

Table 3. Correlation of ARMS-7 mean scores with BHS,

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

HADS-A, HADS-D mean scores and clinical characteristics of

patients
Taking medication  Taking medication  ARMS-7
Number of drugs R=0.214 R=0.118
used p=0.038 p=0.259
Additional cronic R=-0.014 R=-0.121 R=-0.055
medicalillness p=0.890 p=0.246
Time of diagnosed  R=-0.253 R=-0.288 R=-0.352
with HF p=0.014 p=0.003
BHS R=0.349 R=0.107
p=0.001 p=0.304
HADS-A R=0.247 R=0.385
p=0.017 p<0.001
HADS-D R=0.120 R=0.250
p=0.248 p=0.015
Taking medication R=1.000 R=0.259
p=0.012
Taking medication =~ R=0.259 R=1.000
p=0.012
ARMS-7 R=0.884 R=0.642
p<0.001 p<0.001

ARMS-7: Adherence to refills and medications scale, BHS: Beck
hopelessness scale, HADS-A: The hospital anxiety and depression scale
anxiety, HADS-D: The hospital anxiety and depression scale depression,

HF: Heart failure.

Table 4. Scale scores according to heart failure classification

SD: Standard deviation.

Table 2. Clinical characteristics and scale scores of the

participants

Variables

Ejection fraction %

Time of diagnosed with HF

Number of drugs used

BHS

HADS-A

HADS-D

Taking medication

Refilling medication

ARMS-7

ARMS-7: Adherence to

HF: Heart failure.

38 (26.5-45)
3(2-6.25)
3(2-3)

10 (5-14)

8 (4-12)
9(3-13)
6 (4-8)
5 (4-6)

11 (8-13)

refills and medications scale, BHS: Beck
hopelessness scale, HADS-A: The hospital anxiety and depression scale
anxiety, HADS-D: The hospital anxiety and depression scale depression,

NHYA 12 (n=39)

NHYA 3-4 (n=55)

BHS 6(3-10) 11(6-16) p=0.002
HADS-A 6(3-8) 10(7-14) p <0.001
HADS-D 6(1-9) 10 (8-14) p <0.001
Taking medication 5 (4-6) 7(4-8) p=0.025
Refilling medication > (4-6) 6(5-7) p=0.009
ARMS-7 10(8-12) 13 (10-14) p=0.004

ARMS-7: Adherence to refills and medications scale, BHS: Beck
hopelessness scale, HADS-A: The hospital anxiety and depression scale
anxiety, HADS-D: The hospital anxiety and depression scale depression,
NHYA: New York Heart Association.
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Heart Failure

SO-034

Treatment strategiesin high-output hearth
failure with Parkes Weber syndrome
Efekan Dogramaci', Sikran Nur Sanli’, Utku Raimoglu’,

Ahmet Atil Aygiin', Cesur Samancs, Suat Nail Omeroglu?,
Berk Arapi?, Bur¢ak Kiligkiran Avcr’

'Department of Cardiology, [stanbul University Cerrahpasa Faculty
of Medicine, istanbul

2Department of Cardiovascular Surgery, istanbul University
Cerrahpasa Faculty of Medicine, istanbul

3Department of Radiology, istanbul University Cerrahpasa Faculty
of Medicine, Istanbul

Introduction: Parkes Weber syndrome, a rare congenital
angio-osteohypertrophy disorder, is primarily characterized
by the co-occurrence of arteriovenous malformation (AVM)
and excessive growth of soft tissues and skeletal structu-
res. Predominantly affecting lower limbs, AVMs in this synd-
rome can lead to the development of dilated cardiomyo-
pathy primarily due to associated high-output heart failure.
In this report, we outline a comprehensive multidisciplinary
approach utilized for a patient diagnosed with Parkes Weber
Syndrome (PWS), who manifested symptoms of high-output
heart failure (HOHF) along with recurrent stasis ulcers and
multiple AVMs predominantly in the left leg.

Case: A 24-year-old male patient was diagnosed with PWS
at the age of 12 and referred to our clinic with dyspnea with
a functional capacity of Class Il by the NYHA classification,
swelling, and painful wounds in the left leg. He possessed
a medical history marked by recurrent hospital admissions
stemming fromedemaintheleftlegandthe persistentrecur-
rence of stasis ulcers. Later on, he was admitted to the hos-
pital because of anincrease in diameter in the left distal leg,
stasis ulcers, and worsening dyspnea despite the medical tre-
atment such as diuretics, calcium dobesilate, and compres-
sion garments. Initially, aorto-femora-popliteal angiography
was performed and multiple high-flow AVMs were observed
in the superior thigh region, around the knee, and in the late-
ral ankle. TTE showed all four chambers of the heartenlarged
with LVEF: 47% and elevated cardiac index of 5.79 L/min/m?,
mild mitral and tricuspid regurgitation. RHC was performed
and MPAp: 25 mmHg, RAP: 10 mmHg, PVR: 0.2 WU, systemic
output 5.7 L/min, pulmonary output 191 L/min, Og/Qs: 3.3. In
the mean time, consultation with oncology, sirolimus, alpe-
lisib drugs thought to prevent neovascularization was tried.
Sirolimus was not tolerated by the patient, and alpelisib could
not be tried because gene positivity was not detected. The
decision to proceed with embolization was jointly reached in
collaboration with the departments of interventional radi-
ology and cardiovascular surgery. The embolization proce-
dure was strategically planned in multiple sessions, given the
density of AV fistulas present, and after the second session
(Figure 1, 2) the heart index was 416 L/min/m?. Significant
symptomatic improvement was achieved such as a decrease
in cardiac output, as well as a decrease in pain and swellingin
the left lower extremity (Figure 3, 4).

Conclusion: PWS is a rare disease with no cure and should
be treated with a multidisciplinary approach including psy-
chiatry and individualized treatment modalities should be
planned. However, improvement in symptoms and reduction
in cardiac output was observed when appropriate medical
treatments were combined with transcatheter and direct
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embolization techniques. With this approach early detec-
tion and treatment of AVMs in patients with PWS can delay
morphologic changesin the heartleading to heart failure.

Figure 1. Patient's left leg before treatment.

Figure 2. Patient's left leg after treatment.
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Spontan koroner diseksiyonu olgu serisi
Ali Kerem Yilmaz, Ali Nazmi Calik, Sennur Unal Dayi

Dr. Siyami Ersek G&gus, Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Istanbul

Girig: Spontan koroner arter diseksiyonu (SKAD), akut koro-
ner sendrom nedenlerinden biridir. Genellikle aterosklerotik
risk faktérl tasimayan geng¢-orta yas kadin hastalarda ve
gebelerde goézlenir. Biz klinigimizdeki 3 olgu tGzerinden SKAD
anlatmayiamagladik.

Olgu 1: 35 yasinda kadin hasta gégiis agrisiile acile basvurdu.
EKG'deinferior T negatifligiolan hastanin hs-Troponin degeri
pozitif gelmesi Gzerine koroner anjiyografi (KAG) planlandi.
Sag koroner arterde (RCA) proksimalden baslayan tip 1SKAD
ileuyumlu goérinimizlendi. Distal akimi korunduguicin medi-
kal takip karari alindi. Bir ay sonrasinda yapilan kontrol anji-
yografide tamamen iyilesmis oldugu gézlendi (Resim 1a, b).

Olgu 2: 32 yasinda 1ay 6nce dogum yapan kadin hasta gégis
agrisi ile acile basvurdu. Gelis EKG'sinde inferior derivas-
yonlarinda ST depresyonu mevcuttu. Troponin pozitif gelen
hastaya KAG yapildi. Diger damarlari normal gézlenen has-
Figure 3. Angiographic image of the patient’s left knee before tada RCA'da Tip 1, 2 ile uyumlu SKAD gézlendi (Resim 2a, b).
embolization treatment. Medikal takip amagli isleme son verildi. Takiplerinde tekrar-
dan agrisi gelisen hastaya midahale karari alindi. Distal-
den proksimale diseke segmenti i¢ine alacak sekilde yapilan
PTCA sonrasinda hematom propagasyonu nedeniyle distal
akim bozuldu. Flebin proksimalde ilerledigi gézlendi. Stent
ostiuma uzatildi. Ardindan distalden diseke alana kontrast
dolusu izlendigi icin NC balon ile instent PTCA sonrasinda
koroner perforasyon gelisti (Resim 3a, b). Perfore segmente
cover stentleme yapildi. Nihayetinde ciddi yavas akim ile
hasta koroner yogun bakima alindi (Resim 4). Yogun bakim
takipleri esnasinda inferior derivasyonlarinda elevasyon
gelisen hasta tekrardan isleme alindi. RCA proksimalden
total izlendi, tim ¢abalara ragmen tel ilerletilemedi. Agrisi
azalan hasta tirofiban inflizyonu amaciyla koroner yogun
bakima alindi. Elektif KAG planlandi.

Olgu 3: 40 yasinda kadin hasta gégis agrisiile acile basvurdu.
EKG'sinde AVR/V1 elevasyonu mevcuttu. KAG planlandi.
LAD proksimal segmentte kritik darlk izlendi. Risk faktori
olmayan, diger damarlari normal goézlenen hastaya tip 3
SKAD sipheligériinim nedeniyle girisim éncesiintravaskiler
ultrasonografi (iVUS) planlandi (Resim 5a, b). iVUS'ta aterom
plak oldugu ve ana koronere uzandigi gézlendi (Resim 6). Ana
koronerden LAD'a stentleme yapildi (Resim 7).

Tartisma: SKAD siklikla aterosklerotik risk faktéri tasimayan
geng-orta yas kadinlarda goériliar. Genelde SAW siniflamasi
ile 4 baslikta incelenir (Resim 1). Ozellikle tip 3 ve 4 icin int-
ravaskiiler gérintileme ile ayrim yapiimalidir. Uzerinde fikir
birligi olusturulmus herhangi bir tedavi modalitesi yoktur.
Genellikle konservatif yaklasim &nerilir ve spontan iyilesir.
Perkitanéz girisimlerin komplikasyon orani ylksektir. SKAD
Figure 4. Angiographic image of the patient’s left knee after icin akim varhginda oncelikli yaklasim medikal takip olmali-
embolization treatment. dir. Klinigimizdeki 2. olguda gézlendigi gibi SKAD'ta girisim
karari iyi distintlmeli, planlama yapilmali ve yasanabilecek
komplikasyonlara karsi hazirlikli olunmaldir. Riskli olgularda
intravaskiler goériintlileme ile adimlar dogrulanmahdir.
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Resim 1q, b. a) Olgu 1RCA SKAD anjiyografisi, b) Olgu 1yaklasik
1ay sonra yapilan kontrol anjiyografisi.

Resim 2. a) Olgu 2 sol koroner sistem, b) Olgu 2 sag koroner arter.

Resim 3aq, b. a) Olgu 2 distal diseke segment dolusu, b) Olgu 2
ekstravazasyon.

Resim 4. Olgu 2ileri yavas akim.

Resim 5q, b. a) Olgu 3 sol sistem, b) Olgu 3 sag koroner arter.

Resim 6. Olgu 3 IVUS aterom plak formasyonu.




Resim 7. Olgu 3 revaskiilarizasyon sonrasi.

Type 1 Type2 Type 3 Type 4

Resim 8. SAW siniflamasi.
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Endovascular management of transvenous
temporary pacing-related iatrogeniciliac
vein rupture during transcatheter aortic
valve implantation: A case report

Halil ibrahim Durmus, Taner Sen, Mehmet Ali Astarcioglu,
Mevlit Demir, Fatih Kahraman

Department of Cardiology, Klitahya University of Health Sciences,
Evliya Celebi Training and Research Hospital, Kitahya

Introduction: latrogeniciliac vein rupture is a rare but poten-
tially life-threatening complication associated with transve-
nous temporary pacing (TV-TP) during transcatheter aortic
valve implantation (TAVI) procedures. This case report pre-
sents a patient who experienced such a complication and
was successfully managed using endovascular therapy.

Case: A 91-year-old woman with a past medical history of
diabetes mellitus, hypertension, and chronic kidney disease
was admitted to the hospital due to worsening heart failure
symptoms. Physical examination revealed a crescendo-dec-
rescendo systolic murmur in the aortic area and bibasilar
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crackles on lung auscultation. Diagnostic assessments, inc-
luding a chest X-ray, electrocardiogram, and transthoracic
echocardiogram confirmed severe degenerated aortic ste-
nosis (ejection fraction of 61%, aortic valve area of 0.7 cm?,
and a maximum/mean pressure gradient across the aortic
valve of 8064 mmHg) with associated pulmonary conges-
tion. The calculated Society of Thoracic Surgeons (STS)
score for mortality at 30 days was 13.185%. The patient's
comorbidities and high surgical risk, as indicated by the STS
score, led the heart team to decide on TAVI as the preferred
treatment approach. During the TAVI procedure, mild seda-
tion and local anesthesia were administered, and the right
transfemoral approach was chosen under fluoroscopic gui-
dance. Bipolar electrode catheters (6 Fr) were inserted into
the femoral vein using the Seldinger technique and advan-
ced to the right ventricular apex under fluoroscopy. Howe-
ver, the advancement of bipolar electrode catheters from
the common iliac vein was not performed initially. To assess
theiliac vein anatomy, iliac vein venography was performed,
revealing a single rupture pointin the left commoniiliac vein.
Subsequently, a 10x38x120 mm Advanta V12 (Atrium Medical
Corp., Hudson, NH) balloon-expandable covered stent was
deployed in the left commoniliac vein. Further contrastinje-
ctions confirmed the absence of any additional extravasa-
tion. The self-expanding supra-annular bioprosthesis Evolut
(CoreValve valve-Medtronic, Minneapolis, MN, USA) prost-
hetic valve was carefully delivered and implanted without
balloon aortic valvuloplasty. At the end of the procedure,
venography demonstrated no signs of extravasation from
the left commoniliac vein.

Conclusion: The patient remained alert and hemodynami-
cally stable throughout the TAVI procedure. Following the
completion of the intervention, the patient was transferred
to the intensive cardiac care unit for further monitoring and
management. Close monitoring was carried out for a period
of 5days, during which no complications were observed. The
patient’s condition continued to improve, and she was sub-
sequently discharged home without any further complicati-
ons.

Interventional Cardiology / Coronary
SO-037

Early-period coronary aneurysm formation
after sirolimus-eluting stentimplantation

Serkan Asil, Cihad Kaya, Sude Cesaretli, Baris Bugan,
Erkan Yildirim, Murat Celik, Uygar Cagdas Yiksel,
Cem Barg¢in

Department of Cardiology, Glilhane Training and Research
Hospital, Ankara

Case: A 69-year-old male patient presented to the emer-
gency department with chest pain. The hs-Troponin T level
was found tobe 156.7 pg/mL in the patient with no significant
ischemic change in his electrocardiography. It was learned
that the patient with a history of hypertension, dyslipidemia,
and diabetes mellitus had undergone stent implantation
to the LAD 7 days ago in another center due to non-STEMI.
With these findings, it was decided to hospitalize the patient
with the diagnosis of non-STEMI. When the coronary angi-
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ography images of the patientin another center were exam-
ined, it was seen that there was a proximal LAD lesion. Pro-
visional approach following dilatation with a Sapphire I NC
2.5x15 mm balloon, a 4.0x28 mm Sirolimus-Eluting Stent (Star
Supraflex Stent, India) was implanted in the LAD (Figure 1).
The patient whose chest pain continued was taken to the
coronary angiography laboratory. The stent extending from
the proximal LAD to the D2 level was open. The fusiform cor-
onary aneurysmatic formation was observed in the proximal
part of the stent. Also, an aneurysmatic sac was observed
in the distal part of the stent (at the D2 level). D2 osteal was
mildly thrombotic, but TIMI 3 flow was present (Figure 2).
Heparin, tirofiban, and dual antiplatelet treatment were
decided to follow up. The patient was discharged at the 48t
hour after his complaints were relieved and cardiac enzyme
values regressed. Coronary CT angiography was applied to
the asymptomatic patient two weeks after discharge to
determine the exact anatomical details of the aneurysm and
to check whether the aneurysm tended to increase in size. It
was observed that the size of the aneurysm continued with-
out increasing, similar to conventional angiography. It was
decided to follow the patient with CT angiography three
months later.

Conclusion: Acquired coronary artery aneurysm (CAA)
may occur because of atherosclerosis, Kawasaki dis-
ease, Takayasu arteritis, infections, trauma, PCl and DES.
The incidence of CAA after PCl ranges from 0.3% to 6.0%.
Mechanical vessel wall injuries during procedures (balloons,
stents, and atherectomy devices) and vascular inflamma-
tion caused by implanted stents have been thought to be
associated with the development of CAA after coronary
intervention, but the exact underlying mechanism remains
unclear. The development mechanism of CAA is thought to
be due to the eosinophil-richinflammatory reaction against
polymers, nickel, cobalt, and stent-released drugs. How-
ever, the case of aneurysm development at such an early
stageisinfrequentin the literature. In our case, CAA devel-
opment was demonstrated one week after sirolimus-elut-
ing stent implantation. Covered stent implantation, spring
release inside the aneurysm, and surgical intervention can
be used for treatment. However, patients who regressed
spontaneously with medical treatmenthave beenreported,
and the decision for intervention should often be made ona
case-by-case basis.

Figure 1. LAD lesion in the angiography in his first admission and
theresult after sirolimus-eluting stentimplantation.
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Figure 2. Fusiform coronary aneurysm in LAD due to sirolimus-
eluting stentimplantation on angiography seven days later.

Figure 3. 3D images of coronary aneurysms on control CT
angiography two weeks later.

Interventional Cardiology / Coronary
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OCT for assessment of MINOCA:
A challenging case

Ezgi Deniz Gék¢e, Ahmet Atil Ayglin, Murat Cimci,
Hasan Tokdil, Ash Giilfidan, Giindiiz incesu, Eser Durmaz,
Bilgehan Karadag

Department of Cardiology, stanbul University Cerrahpasa
Cardiology Institute, istanbul

Introduction: Myocardial infarction (MI) primarily occurs
as a result of atherosclerotic plaque rupture and thrombo-
sis, leading to coronary artery occlusion. However, in some
cases, coronary angiography (CAG) may not detect signifi-
cant stenosisin the coronary arteries. Coronary artery vaso-
spasm can be the underlying mechanism; therefore, early
recognition, which alters treatment, is crucial. In this case,
we will describe our approach to a patient presenting with Ml
associated with vasospasm and coexisting atherosclerotic
coronary artery disease (CAD).

Case: A 56-year-old male patient with a known history of
hypertension, diabetes, and CAD was referred to our clinic
due to burning chest pain. Troponin-T value of 0.019 ng/mL
(<0.014) lead to a diagnosis of NSTEMI. The ECG showed
inverted T waves in V4-5-6 (Figure 1A). Echocardiography
revealed an LVEF of 40% with apical hypokinesis. CAG indi-



cated coronary vasospasm in the setting of noncritical CAD
(Figure 1B). Troponin-T level peaked at 0.250 ng/mL and
then gradually decreased to 0.025 ng/mL. During the hospi-
tal stay, the patient experienced angina pectoris, the ECG
showed ST-segment elevation in the precordial leads. Fol-
low-up ECG after sublingual nitrate administration demon-
strated complete resolution of the ST-segment elevations
(Figure 1C). Episodes repeated despite isosorbide mononi-
trate and amlodipine being added to the treatment. Sub-
sequent OCT revealed high-grade atherosclerotic plaquein
theregion associated with spasmin the mid-segment of the
LAD (Figure 2A-B). The lesion was predilated with a 2.5x25
mm balloon, followed by a 2.75x38 mm DES implantation.
Postdilation was performed with a 3.5x6 mm NC balloon
due to stent underexpansion detected on OCT (Figure 2C).
Distal complete patency and TIMI Ill flow were achieved
(Figure 2D). The patient did not experience angina pecto-
ris and was discharged with anti-anginal treatment con-
sisting of amlodipine and isosorbide mononitrate. 2 weeks
after discharge patient had another episode of angina
pectoris. CAG showed 80% stenosis proximal to the stent
in LAD resolving with nitrate administration (Figure 3A-B).
Instead of amlodipine patient was started on nifedipine and
titrated to 120 mg. In the follow-up, angina pectoris did not
recur.

Conclusion: Vasospasm is a frequent cause of MINOCA.
High-risk lesions have been identified in about half of
MINOCA cases after evaluation with OCT. In our case con-
tinued angina pectoris episodes accompanied by ST-seg-
ment elevations reversible with nitrate supported the
diagnosis of coronary vasospasm. The second CAG was
performed due to recurring episodes despite medication,
and a stent was implanted in the LAD after OCT revealed
a high-grade atherosclerotic plaque in the area related to
vasospasm. Subsequent optimization of medical therapy
has ceased the symptoms. This case demonstrated that
intracoronary imaging techniques might be used as an
adjunctive tool for management in unusual cases of coro-
nary vasospasm.
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Figure 1. Inverted T wavesin V4-5-6 (A), Coronary vasospasm in
the setting of noncritical CAD (B), ST-segment elevations and
resolution with nitrate (C).
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Figure 2. High-grade atherosclerotic plaque in the mid-segment
of the LAD (A-B), Stent underexpansion on OCT (C), Distal
complete patency and TIMI Il flow (D).

Figure 3. 80% stenosis proximal to the stentin LAD (A), Stenosis
resolved after nitrate administration (B).

Interventional Cardiology / Carotid and Peripheral Vascular
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Transradiyal koroner invazivislemde arteria
lusorianin 6nemi

Simeyra Gékegek, Seref Alpsoy, Aydin Akylz

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Tekirdag

Giris: Arteria lusoria %0,5-2,5 gériilme sikhgiile aortik arkin en
sik gortlen anomalisidir. Cogunlukla asemptomatiktir ve ilgi-
siz diger tibbi durumlarin degerlendirilmesi i¢in goriintileme
yapilirken tesadifen teshis edilir. Transradiyal koroner aniji-
yografide zorluga yol agcan karmasik bir sag subklavyen-aor-
tik anatomi mevcuttur. islem siiresinin uzamasina yol acabilir
ve kateter ile selektif gérinti alinmasi zor olabilir. Arteria
lusoria klinik pratikte sag subklavyen arterin nadir gorilen
bir anomalisidir. Ancak girisimsel kardiyolojide son dénemde
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daha fazla transradiyal koroner anjiyografi yapilmasi nede-
niyle 6nem tasimaktadir. Operatérin ¢ikan aorta erisimde
zorluk yasamasi nedeniyle islem siresini uzattigi, radyasyona
maruz kalma siresini uzattigi ve kateter kullanimini artirdigi
bilinmektedir. Zor olgularda bu anomalinin varligindan stiphe-
lenmek, 6zellikle akut miyokart enfarktlsl gegiren hastalarda
bu durumla karsilasiliyorsa, yukarida belirtilen islem gecikme-
sini ve komplikasyonlari azaltabilir. Bu tir hastalarda perkitan
koroner girisim sirasinda uygun destegdin saglanmasi transra-
diyal yaklasim ag¢isindan endise vericidir. Ozellikle karmasik
girisimselislemlerde, iyi bir destek mevcut degilse, transfemo-
ral girisime gecilmesi tavsiye edilir.

Olgu: G6gis agrisiile basvuran 49 yasinda kadin hasta atipik
anjina nedeniyle kardiyoloji poliklinigimize basvurdu. Efor
testi stpheli pozitif degerlendirildi. Hastaya koroner anji-
yografi islemi planlandi. Fizik muayenede tansiyon 9060
mmHg, EKG normal sinis ritmi, nabizlar palpabl ve AC ses-
leri dogaldi. Hastanin 6z ge¢misinde hipotiroidi disinda 6zel-
lik yoktu. Sag radiyal girisimli koroner anjiyografi sirasinda
tesadifenretrodzefageal aberant subklavyen arter varyanti
saptandi. Bu amagla 3 boyutlu torakal BT anjiyografi ¢ekildi.
Anjiyografide aortik arkin tGzerinde sag karotid arter ile sol
karotid arter yan yana ¢ikmaktaydi. Arteria lusorianin aort
ile birlesimi karotid arterlerin ¢ikimindan sonra posterior yer- o
lesimliydi. Ozefagus ve trakeaya basi yapmiyordu. Vertebral FR
arter ile kombine degildi (Resim 1-5). Koroner arterler normal
gorintilendi. Koroner anjiyografi de judkins kateterlerin
koronere oturumu giglikle saglanabildi. Sol kateter gérin-
tileri non-selektif olarak alinabildi. islem stiresi arteria luso-
ria nedeniyle normalden daha uzun sirdd.

Tartisma: Bu anomali aortun embriyolojik gelisiminin 3. hafta-
sinda sag aortik ark ve sag primitif dorsal aortanin embriyolo-
jik kalintisi sonucu olusur. Literatirde genellikle ayna goérin-
tlst dallanma paterni olan sag subklavyen arter (SA) (tip 1),
aberansol SA (tip ll) ve nadirenizole sol SA (tip lll) iceren Gg¢ farkh
anomalisi tanimlanmaktadir. Olgumuzun tipi en sik olan tipe
uymaktaydi. Radiyal girisimlerde arteria lusorianin varhgiislemi
zorlastirabilir. Bu nedenle klinik 5neminin bilinmesi gerekir.

Resim 3. A. Arteria lusorianin aortadan cikisi, B. Sag karotid
arterin aortadanizole cikisi, C. Sol karotid arterin aortadanizole
cikisi.

FR

Resim 1. Arteria lusorianin anjiyografik goriintiilemesi.
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Resim 4. A. Arteria lusorianin aortadan ¢ikisi, B. Sag karotid
arterin aortadanizole ¢ikisi, C. Sol karotid arterin aortadanizole
cikisi.

Resim 5. Horizontal kesitte arkus aorta ve arteria lusorianin
baglantisi.
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EKG'de inferior Ml bulgulariile prezente olan
proksimal LAD okliizyonu olgulari

Sahin Ginarslan, Yemlihan Ceylan, Rabia Coldur

Yiiziincd Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Van

Giris: Proksimal LAD oklizyonuna bagl akut koroner
sendromlarda EKG'de siklikla anterior derivasyonlarda
ST elevasyonu, de Winter ve Wellens paternlerinin goril-
digu iyi bilinmektedir fakat inferior derivasyonlarda ST
elevasyonu seklinde gorilen proksimal LAD lezyonlari
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nadir durumlardir. Klinigimizdeki 3 olgu Ulzerinden bu
konuyu tartistik.

Olgu 1: DM &ykisi olan 48 yasinda erkek hasta, 1saattir olan
goguis agrisi ile acile basvurdu. EKG'de inferior derivasyon-
larda ST elevasyonu izlendi (Resim 1). Prekordiyal derivas-
yonlarda ve aVR'de ST-T degisikligi veya resiprok degisiklik
izlenmedi. Koroner anjiyografide proksimal LAD'da subtotal
trombotik darlik, distalde TIMI 1-2 yavas akim izlendi (Resim
2). RCA ve CX'te kritik darlik gézlenmedi. Predilatasyon son-
rasi LAD lezyonu stentlendi (Resim 3). EKG'de inferior deri-
vasyonlardaki ST elevasyonu geriledi, anterior derivasyon-
larda ST-T degisikligi izlenmedi (Resim 4). Hasta 2 giin sonra
taburcu edildi.

Olgu 2: EKG'de inferior derivasyonlarda ST elevasyonu izle-
nen 59 yasinda erkek hasta 2 saatlik gégis agrisiile acil ser-
vise basvurdu (Resim 5). Koroner anjiyografide LAD prok-
simalde %90 trombotik darlik ve D1 ostealde %80 darhk
izlendi (Resim 6). RCA ve CX'te anlaml darlik gérilmedi.
LAD ve D1 lezyonlarina Nano-crush teknigi ile PCl yapildi
(Resim 7). islem sonrasi EKG'de inferior derivasyonlardaki
ST elevasyonu regrese oldu (Resim 8). Hasta 1 gliin sonra
taburcu edildi.

Olgu 3: 20 giin 6nce anterior Ml nedeniyle LAD'a PCl yapilan
51 yas erkek hasta ilaglarini diizenli kullanmayip yaklasik 20
dakikalik goégts agrisi ile acil servise basvurdu. Acil serviste
¢cekilen EKG'de gecirilmis anterior Ml bulgulari disinda infe-
rior derivasyonlarda ST elevasyonu izlendi (Resim 9). Koroner
anjiyografide LAD proksimal instent %90 darlk yapan trom-
boze lezyon izlendi (Resim 10). PCI sonrasi ¢ekilen EKG'de
inferior derivasyonlarda ST elevasyonunun geriledigi izlendi
(Resim 11, 12). Hasta 2 glin sonra taburcu edildi.

Tartisma: Akut Ml'da sorumlu arterin lokalizasyonu EKG'de
tespit edilebilir ancak olgularda oldugu gibi bazi durumlarda
mimkin olmayabilir. Wrap-around LAD distal okliizyon-
larinda inferior derivasyonlarda ST elevasyonu gériilebilir.
Nedeni LAD'in apeksi dénerek inferior bdlgenin distalini bes-
lemesidir. Literatirde proksimal LAD okliizyonlarindainferior
derivasyonlardaki ST elevasyonu, RCA'ya kollateral akimin
oldugu kronik total okliizyonlarda ve LAD stent trombo-
zunda bildirilmistir. ilk iki olguda bu durumlar yok ama tiginc
olguda stent trombozu vardi. izole inferior Ml'da siklikla diger
derivasyonlarda resiprok degisiklikler izlenmektedir. ilk iki
olguda beklenen resiprok degisiklikler izlenmemistir. invaziv
kardiyologlar ve klinisyenler i¢in EKG'de inferior derivasyon-
lardaki ST elevasyonundan sorumlu arterin RCA veya CX olup
olmadigini gésteren algoritmalar vardir. Bu olgulardaki gibi
nadiren proksimal LAD oklizyonunun dainferior derivasyon-
larda ST elevasyonuna neden olabilecedi gérilmistir ve bu
tip olgularda akla gelmelidir.
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VAKA 1|

Resim 2: ANJIO-PCI sonrasi
Resim 1: Gelis EKG Resim 2: Prox.LAQ, sorumlu lezyon

Do
Resim 4: PC| sonrasi EKG

Resim 9-12. Olgu 3'iin EKG'leri ve anjiyografik géruntdleri.

Resim 3: LAD PCI sonrast Resim 4. PCI sonrasi EKG

Resim 1-4. Olgu 1'in EKG'leri ve anjiyografik goriintiileri.

Interventional Cardiology / Coronary
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Woven coronary artery with myocardial
infarction
Kadir Karacali, ibrahim Etem Celik, Damla Yesilmese

Department of Cardiology, Ankara Training and Research Hospital,
Ankara

Case: A 73-year-old woman with a known of diabetes melli-
tus and hypertension, presented to the emergency depart-
ment (ED) due to burning chest pain and presyncope. The
admission electrocardiogram (ECG) demonstrated an isch-
emic widespread ST-depression and serum troponin-T level
was high. The echocardiography did not show any wall
motion abnormality, significant valve disease, right ventri-
cle dilatation, pericardial effusion, or congenital heart dis-
ease. Following these findings, coronary angiography (CA)
was then performed with the diagnosis of non-ST-segment
myocardial infarction. CA demonstrated branching of the
proximal segment of theright coronary artery (RCA) into thin
channels that converge distally into normal conduit (Figure 1,
Video 1). %80 stenosis in distal RCA and non-critical steno-
sis in left circumflex coronary artery (LCX) was shown. Left
anterior descending artery (LAD) had mild ectasia, with oth-
erwise normal Thrombolysis in Myocardial infarction (TIMI)
Il flow (Figure 2). As the patients presented with acute cor-
onary syndrome percutaneous coronary intervention (PCI)
was performed; an Asahi Gladius EX14 wire was used to cross
the woven lesion successfully, the lesion was predilated, and
[Resim 3 Gelis EKG ‘Resim 4 PCI sonras! EKG a DES was successfully implanted (Figure 3, Video 2). After
the intervention, the patient was put on dual antiplatelet
therapy and she was free of symptoms during follow-up.

Resim 2 PCl sonras!

Resim 5-8. Olgu 2'nin EKG'leri ve anjiyografik goriintiileri.
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Conclusion: A woven coronary artery (WCA) is a very rare
anomaly of epicardial coronary arteries. It was defined as
a coronary artery that divide into several thin channels and
then reconnects to form a single channel with normal blood
flow. It may occur anywhere along the vessel, but is most
common in the proximal part and usually occurs in the RCA.
The etiology of WCAisnotclearly elucidated however2 main
mechanisms have been proposed. Some believe that this
anomaly is congenital while others believe that it is a con-
sequence of spontaneous cardiac dissection or recanalized
thrombus. Many cases are asymptomatic for years however
some woven arteries have been found to be associated with
myocardial infarction and sudden cardiac death. Similarly, in
our case, WCA was associated with myocardial infarction.

Figure 3

Figure 3. RCA after DES impantation.

Arrhythmia / Electrophysiology / Pacemaker / CRT-ICD
SO-042

Analysis of electrocardiograms of
bidirectional tachycardia due to digitalis
overdose

Nazmi Giltekin, Ugur Kocabas
istanbul University Haseki Cardiology Institute, istanbul

Introduction: Bidirectional tachycardia, an uncommon type

Figure 1 of arrhythmia mostly occurs as a result of digital intoxica-
Figure 1. Woven right coronary artery. tion. The mechanism for bidirectional ventricular tachycar-
dia (BiVT) is not as well known as other forms of ventricu-
lar tachycardia but appears to include typical mechanisms
including triggered activity from afterdepolarizations,
abnormal automaticity, or reentry.

Case: We present an 18-year-old female patient with rheu-
matic heart valve disease and congestive heart failure, who
developed atrioventricular dissociation, bidirectional tachy-
cardia, and subsequently ventricular premature beats due
to digoxin overdose. The characteristics of ectopic beats in
opposite directionsindicated thatbilateral tachycardia orig-
inated from two ectopic foci, one ventricular and the other
possibly supraventricular. With a daily dose of 1.8 grams of
KCI given to the patient, the heart rhythm had completely
reached the sinuses on the 6* day (Figure 1-5).

Conclusion: Bidirectional tachycardia has certain criteria. Itis
a fast regular rhythm, the ventricular rate is 140-180/minute.
QRS complexes appear as consecutive complexes of opposite
directions. The QRS frontal plane electrical axisis -60°,-80°in
one of the opposite complexes, and +120° in the other. On the
first electrocardiogram, itis seen that there is atrioventricular
dissociation (Figure 1-3). The P-P intervals are 0.56 seconds,
and the atrium rate is 107 /minute. The 1t beat in D1 is a nodal
beat. The second beat following this is a fusion beat. The 3
and 4™ beats are in opposite directions of each other. When
these ectopic beats become the dominant rhythm an attack

Figure 2. Non-critical stenosis of LCX and LAD.
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of tachycardia occurs with a ventricular rate of 150/minute.
Let's call the 3 beat in Di as *A-Type* beat. The 4" beat in Di
isin the opposite direction of the *type- A* ectopic beat. Let's
call this beat as *B-Type* ectopic beat. As it can be under-
stood from the electrocardiograms of the case, the presence
of nodal and ectopic beats as well as compound (fusion) beats
are observed. It has been reported that the appearance of
fusion beats on the surface electrocardiogram is one of the
important findings supporting the ventricular origin of the
ectopic focus However B-type* beats may be aberrantly con-
ducted supraventricular beats. In our case, the relationship
between ectopic beats. corresponds to type Il bidirectional
tachycardia in the Scherf and Kisch classification (the AA
interval and BB interval are equal, AB interval is not equal to
the BA interval) (Scheme 1,2). In this case, due to the features
discussed above, we concluded that bidirectional tachycar-
dia due to digital intoxication was caused by two ectopic foci,
one possibly supraventricular and the other ventricular..lt was
interesting that in our case, besides bidirectional tachycar-
dia, other rhythm disorders due to digital intoxication were
detected together.

11 P A R Pl R
1" R0 LELE N Y R ul'.m
- SR Wiy 100 R
| ik t

AT L e el | ey Pq’ k .
At S R AT .

il |-- dﬂ-ﬂl II!I'IIIII-HIJ ta e i Il | et . - Figure 3. In the precordial leads of the trace in Figure 1., it is

seen that both ectopic beats show a right bundle branch block
pattern.

Figure 1. The first electrocardiogram shows atrioventric-
ular dissociation due to digital intoxication, compound
(fusion) beats, and tachycardia consisting of opposing
complications in the bipolar extremity leads. *bidirec-
tional tachycardia*Average QRS electric axis is + 120°
*in *type A*, and -61°in *type B complexes.
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Figure 4. In the electrocardiogram taken on the 3rd day of
digital discontinuation, it is seen that bidirectional tachycardia
improved, but bigeminal ventricular extrasystoles persisted.

Scheme 1. ll. Type bidirectional ventricular tachycardia (xx=xx-
YY=YY:Xy=xy,xy#yXx) (according to scherf and kisch).
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Figure 5. The rhythm is sinus. The heart rate is 107/minute. The
P-Rintervalis 0.16 seconds. The P characteris *P mitrale*. There
is + 110* right axis deviation. Biventricular hypertrophy is seen.

Scheme 2 a-b. Schematic description of bigeminy ventricular
extrasystoles showing alternating shape changes, particularly
in V1, V2, V3, and V4, on a detailed electrocardiogram of the
first day (see text for explanation). HB: His bundle, LAD: Left
anterior division, LPD: Left posterior division, SD: Right branch,
E: Ectopic focus, B: Blocked areaq, R: Refractory zone.
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Lipid / Preventive Cardiology
SO-043

Homozigot ailesel hiperkolesterolemi
nedeniyle yapilan karaciger nakli sonrasi 25
yil sagkalim gésteren hasta: Nadir bir olgu
sunumu

Erdeniz Eris, Ender Ornek, (")zg(JI Ucar Elalmis, Kevser Balci

Saghik Bilimleri Universitesi, Ankara Sehir Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Ankara

Girig: Ailesel hiperkolesterolemi (AH), LDL reseptér geninde
mutasyon sonucunda olusan ve otozomal dominant gegis
gosteren genetik bir hastaliktir. Ciltte ksantom/ksante-
lezma, erken yasta koroner arter hastaligi ve kalp kapak has-
taliginasebep olur. Homozigot AH'de medikal tedaviyetersiz
olmasidurumundallipid afereziuygulanabilmekle birlikte LDL
reseptoérlerinin ¢ogunun karacigerde yer almasindan dolayi
esas tedavi yolu karaciger naklidir. Tedavi segeneklerinin
artmasiyla homozigot AH hastalarinda erken yasta élimler
azalma egdilimindedir. Bu hastalarin yasam siiresinin uzama-
siyla hiperlipideminin sebep oldugu kalp kapak hastalikla-
rinda artis beklenmektedir. Prematiire ateroskleroz sonucu
gorilen en sik kalp kapak hastaligi aort stenozudur, daha az
oranda mitral kapak tutulumu da gérilebilmektedir. Cesitli
randomize ¢alismalarla aort kapak kalsifikasyonunun LDL
seviyesi ile iliskili olmadigi ve tedaviyle kalsifikasyonda geri-
leme izlenmedigi saptanmistir. Bu olgu sunumunda homozi-
got AH nedeniyle 18 yasinda karaciger nakli 6yklsi olan ve 25
yilhk sagkalim sonrasi ciddi aort stenozu ve mitral yetmezlik
ile basvuran 43 yasinda kadin hasta sunulmaktadir.

Olgu: Efor dispnesiyle basvuran 43 yasinda kadin hasta 15
yasinda homozigot AH tanisi almis. ilk basvurusunda diz ve
dirseklerinin ekstansér kisminda yayilim gésteren ksantom-
lar mevcutmus. Hastanin ablasinda hiperlipidemi, lipid aferezi
oykusiolup 27 yasinda ani dlim ile hayatini kaybetmis. Hastaya
genetik test yapilamamis fakat klinik tani konulduktan sonra
medikal tedavi ve lipid aferezi baslanmis; yanit alinamamasi
nedeniyle karaciger nakli karari verilmis. 18 yasinda kadavra-
dan ortotopik karaciger nakli yapilmis. 25 yil dncekilaboratuvar
sonug¢larina ulasilamasa da hastanin animsadigina gére total
kolesterol seviyesi 1052 mg/dL imis. Yapilan koroner anjiyogra-
fisinde RCA total oklide, sol koronerden cikan kollateraller ile
doldugu gorilmis. Karaciger naklinden 4 yil sonra total koleste-
rol 225 mg/dL bulunmus. Ksantomlarinin biyk kismi kendiligin-
den gerilemis, sol diz ve dirsekteki ksantomlar cerrahi islem ile
alinmis (Resim 1). Karaciger nakli sonrasi imminsipresif teda-
vide siklosporin+takrolimus ile takip edilmis. Hastanin labora-
tuvar degerlerinde total kolesterol 167 mg/dL, LDL 89 mg/dL,
trigliserit 81 mg/dL, HDL: 62 mg/dL saptandi. Yapilan ekosunda
EF %60-65, eksantrik 2-3 MY, aort gradiyenti: 9841 mmHg, AVA:
0,5cm?,2-3 AY,1-2 TY, SPAB: 40 mmHg bulundu (Resim 2). Hasta
preop koroner anjiyografiye alindi; RCA distal %100, LAD %30
darlik izlendi (Resim 3). Kalp damar cerrahi konseyi sonucunda
aort ve mitral kapak replasmani karari verildi. AVR, MVR, por-
selen aort nedeni ile aortaya dakron greft ve LMCA ile aorta
arasina PTFE greft anastomozu yapildi. Literatlirde homozigot
AH nedeniyle karaciger nakli yapilan hastalarda 10 yilin Gze-
rinde takip edilen birka¢ hasta mevcuttur. Homozigot AH tanisi
ile 25 yil 6nce karaciger nakli yapilmis olan hastayi nadir bir olgu
olmasi nedeniyle sunduk.
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Resim 1. Dizdeki ksantom alindiktan sonraki gériiniim.
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Resim 2. Hastanin transtorasik eko gériintiisiinde aort ve mitral
kapak leafletlerinde kalinlasma.
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Resim 3. Hastanin koroner anjiyografisinde sag koroner arter
total okliizyon, distali soldan doluyor.
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The antiplatelet management of a patient
with recent history of percutenaous
coronary intervention, in whom occurs
esophageal perforation following
transesophageal echocardiography

Didar Mirzamidinov, Ravan israfiloyv, irem Karatizim,
Tayfun Sahin, Teoman Kilig, Kurtulus Karatdzim, Ertan Ural

Department of Cardiology, Kocaeli University Faculty of Medicine,
Kocaeli

Case: Antiplatelet therapy using cangrelor, an intravenous
and reversible P2Y12 antagonist, has been recommended
alternatively option for continuation of platelet inhibition
perioperatively. We presented the antiplatelet management
of a 67-year-old male patient with a recent history of percu-
taneous coronary intervention (PCl), that was unable take
oral medications due to esophageal perforation following
transesophageal echocardiography (TEE). The patient pre-
sented with generalized malaise, fevers and chills for the past
2 days. On admission, he was febrile to 38.5°C with a heart
rate of 108 beats/min. His blood pressure was 106/52 mmHg.
He had history of ischemic cardiomyopathy, ICD implantation,
chronic renal disease, and chronic obstructive pulmonary dis-
ease. Additionally, he was hospitalized with ACS two weeks
ago and underwent PCl with two DES to the proximal seg-
ments of RCA and LAD. Laboratory workup was notable for
rising of CRP (133 mg/L), sedimentation rate (49mm/h) with

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

leukocytosis. Transthoracic echocardiography revealed a sus-
pected small oscillatory mass on the ICD lead. However, TEE
did not demonstrate any signs of infective endocarditis. After
TEE procedure, the patient complained of serious throat pain
and dysphagia. Thorax and cervical computer tomography
(CT) scan showed upper esophagus perforation which was
fistulized into the airway, pneumomediastinum, and subcu-
taneous emphysema. Because the patient had a significant
high perioperative mortality risk due to severe comorbidities,
he was decided to manage endoscopically. Multiple esopha-
geal perforation sites were detected in endoscopy. A tem-
porary full covered graft-stent was successfully implanted.
Subsequently, nasogastric or orogastric tubes were abso-
lutely prohibited to avoid from esophageal damage. The
patient was followed intubated under general anaesthesia
without any gastrointestinal route until the control endos-
copy which was planned one week later. Antiplatelet ther-
apy was also vital to prevent from stent thrombosis during
intubated period in a patient who underwent PCI recently.
Cangrelor infusion was initiated at bridging dose regimen
(0.75 mcg/kg/min with no bolus) on the third day of the intu-
bated follow-up period and continued up to 1 hours before
control endoscopy. Control endoscopy showed that well-en-
dothelizated and closed perforated esophageal segments.
Accordingly, graft-stent was removed. One hour after con-
trol endoscopy, cangrelor infusion was resumed at the same
dose. The patient was successfully extubated following day
and could tolerated oral regimen. A loading dose of 300 mg
of clopidogrel and aspirin were administered immediately
after discontinuation of cangrelor infusion. There were no
ECG changes and cardiac enzymes increase during complica-
tion and management period. The patient was discharged on
optimal medical therapy including dual antiplatelet therapy.

Figure 1. Thorax and cervical CT scan images. (A) Contrast agent leakage (black arrow) indicates cervical oesophagus perforation
(white arrow). (B) Contrast agent in the left main bronchus (white arrow) shows that oesophagus perforation is fistulized into the
airway. (C) Cervical (white arrows) and back (black arrows) subcutaneous emphysema. (D) Pneumomediastinum (black arrow). CT:

Computed tomography.

Figure 2. Endoscopy images. (A) and (B) Esophageal perforation sites (white arrows). (C) The perforated esophagus is closed with a
graft-stent.
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Figure 3. Control CT scan and chest X-ray images. (A) Closure of esophageal perforation. (B) Completely resolution of subcutaneous
emphysema and pneumomediastinum. CT: Computed tomography.

septal okkluder cihazi anevrizma kesesine tasindi. Anev-
rizma, teknige uygun olarak okkluder cihazi ile kapatildi.
Kontrol gérintilerde anevrizma kesesine opak pasaji géril-
SO-045 medi. Kontrol BT gériintiilemesi cihazin pozisyonunu ve opak
gecisi olmadigini konfirme etti (Resim 2).

Other

Septal okkluder ile perkiitan transkateter

asendan aorta psédoanevrizma kdpdtl'mdSI Tartisma: Aortik psddoanevrizma, kalp cerrahisinin hayati

tehdit edici bir komplikasyonudur ve goérintilemelerde

Hasan Ogur’, Ali Yasar Kiling', Halil ibrahim Biter, genellikle insidental olarak rastlanir. Olgu serilerinde, yliksek
Hiseyin Oguz', Sinan Yildiz', Sinem Cakal’, riskli hastalarda transkateter teknigin kullanilabilecegi gos-
Mehmet Mustafa Can? Erdal Belen' terildi. Perkitan transkateter anevrizma kapamasi, anato-
'Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, [stanbul mik olarak uygun olan hastalarda efektif ve glvenli bir tedavi
2jstinye Universitesi Liv Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, [stanbul metodudur.

Giris: Asendan aorta psédoanevrizmasi, cerrahi prosedurle-
rin hayati tehdit edici bir komplikasyonudur. Hastalar genel-
likle asemptomatiktir ve ani 6lim riski altindadirlar. Ana-
tomik uygunluk mevcudiyetinde, ylksek riskli hastalarda
perkltan transkateter kapama prosedirleri hayat kurtarici-
dir. PerkiGtan kapama deneyimi sinirhdir. Biz burada, Amplat-
zer septal okkluder cihazi (Abbott) ile asendan aorta psédo-
anevrizmasi kapama olgusu sunuyoruz.

Olgu: 69 yasinda erkek hasta, 6 ay énce CABG opere ve
postop 3. glinlinde sternum revizyonu nedeniyle redoster-
notomi gegirmis. Hasta poliklinige sternum insizyon hattin-
daki piarilan akinti nedeniyle basvuruyor. Asendan aortada
toraks BT'de operasyon i¢in ylksek riskli olabilecek psédoa-
nevrizma tespit ediliyor ve bunun tzerine tarafimiza yénlen-
diriliyor. BT anjiyografide, asendan aortanin distal kismina 10
mm kadarlk kisa bir boyunla baglanan sakkiler anevrizma-
tik dilatasyon izleniyor (Resim 1). Anevrizma en genis yerinde
55x35 mm boyutunda, anevrizma boynu ile innominate arter
arasi mesafe cihazla kapamaya uygun gorildyor. Bu sonug-
larla hasta perkitan kapamaya uygun olarak degerlendirildi.
6F sheat sag femoral artere ve sol brakiyal artere yerlesti-
rildi. Femoral routeile Pigtail kateter aortik root'a konumlan-
dirildi. Anevrizma boynu IMA diagnostik kateteriile gecildive
brakiyal route ile hidrofilik tel gecildi. Hidrofilik tel, Safari tel
ile degistirildi. Tasima sistemi ve 9-ASD-22 mm Amplatzer

Resim 2. Kontrol BT ile cihaz yeri ve opak gec¢is kontrolii.
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fluid showed reactive mesothelial cells, inflammatory cells
mostly composed of lymphocytes. PET linearly increased
FDG uptake (SUVmax: 3.6) was observed in places, sug-
gesting pericarditis. No pathologically increased meta-
bolic focus, which may be compatible with vasculitis, was
observed. The hemodynamic study showed significant dif-
fuse pericardial calcification. Right and left ventricular end
diastolic pressures were increased and equalized. Respira-
tory discordance was observed in the simultaneous pres-
sure monitoring of the right and left ventricles. Based on
the heart team decision with these findings, pericardiec-
tomy wasindicated. Inthe operation, careful removal of the
thickened pericardium and calcium was performed from
the right ventricle and right atrium. As soon as the pericar-
dium opens, a large volume of a doughy material of light
brown color and necrotic appearance thought to be case-
ous necrosis was exposed. An anatomopathological study
revealed calcified, fibrous pericardial tissue, calcium cleft
formations and chronic non-specific inflammation includ-
ing lymphocytes and epithelioid histiocytes. No caseifica-
tion necrosis or overt granuloma formation was reported.
The culture was negative for the presence of alcohol-
acid-resistant bacilli. The patient was discharged with an
Other uneventful postoperative period. Echocardiography before
hospital discharge revealed a significant improvement of
both ventricles.

Resim 3. Anevrizmanin okkluder cihaziile kapatiimasi.

SO-046

Extensive pericardial caseous calcification

Murat Celik', Cengiz Bolcal? Salim Yasar', Serkan Asil’,
Suat Gérmel’, Selen Eksi', Hasan Kutsi Kabul’

'Department of Cardiology, Gilhane Training and Research
Hospital, Ankara

?Department of Cardiovascular Surgery, Gilhane Training and
Research Hospital, Ankara

Case: A 68-year-old female patient with no history of car-
diovascular disease was referred to our hospital for fur-
ther evaluation, after massive pericardial calcification was
observed in the HRCT, which performed to evaluate exer-
tional dyspnea in an external center. Serology for human
immunodeficiency virus (HIV) was negative, and the search
for alcohol-acid-resistant bacilli in the sputum was nega-
tive. Pro-BNP was 10199 pg/mL. TTE revealed the presence
of a 57x12 mm echogenic mass formation with a hypere-
choicstructureinthe AV groove region. This mass formation
extended to the left atrium, mitral posterior leaflet, left
ventricle posterolateral base, right atrium tricuspid poste-
rior leaflet and right ventricle base. Also, we observed that
this echogenic image mainly restricting the mobility and
contractility of the basal mean portion of both ventricles.
Hepatic veins and inferior vena cava were dilated, and col-
lapsibility was reduced. CT revealed several partially calci-
fiedlymph nodesin the mediastinum and abdomen and free
fluid in the pelvis reaches 8.5 cm. In addition, there was a
partially calcified nodular lesion measuring 18.5x18 mm was
observedin theright axillary region. Right axillary LAP exci-
sion was applied and pathological examination revealed
reactive lymph nodes with hilus rich in adipose tissue and
histochemical study by PAS, GMS and EZN detected no spe-
cific microorganism. PPD test was 8 mm. Serum ACE level
was normal. In addition, paracentesis was performed, and
smears of the pathological examination of the peritoneal

Figure 1a. Picture taken during surgery.
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Figure 1b. Picture taken during surgery.

Figure 2a.3D CTA images from different anglesreveal extensive
pericardial calcification.

Figure 1c. Picture taken during surgery.
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Other
SO-047

Fourth recurrence of cardiac myxomaina
patient with carney complex

Damla Yalginkaya Oner’, Pelin Ocak?, Ugur Karakulak?

'Department of Cardiology, Ankara Training and Research Hospital,
istanbul

?Department of Cardiology, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Ankara

Case: A 54-year-old male patient with previously known
diagnosis of carney complex and acromegaly, admitted with
exertional dyspnea, chest pain and palpitation. He had a
prominent jaw and painless swelling of temporal part of the
right upper eyelid (Figure 1A). Further physical examination
revealed a solitary pedunculated cystic mass at the right
flank area (Figure 1B and 1C). Electrocardiography showed
sinus rhythm with pathological Q waves in the inferior leads.
Transthoracic echocardiography exposed a multilobulated
large mass in the left atrium with irregular borders, filling
almost the whole chamber and protruding into the mitral
valve during diastole (Figure 2A and 2B). There was global
left ventricular hypokinesia with reduced ejection fraction.
We learned that he had 3 previous heart surgeries, the last
of which was 8 years ago, owing to recurrent atrial myxoma.
He also had history of right inguinal orchiectomy due to pre-
vious Sertoli cell tumor, bilateral adrenalectomy due to pri-
mary pigmented nodular adrenocortical disease, transsphe-
Figure 2b. 3D CTA MIP image reveals dense pericardial calcifica- noidal hypophysectomy due to pituitary macroadenoma,
tion surrounding the heart. thyroidectomy due to benign thyroid nodule and recurrent
excisions for eyelid myxoma. Since he had low attendance
to regular clinical follow-ups and low adherence to medica-

CKADKITLE 04 W tion, he had multiple admissions because of cerebrovascular
10753296902 122002022 16:46:14 o . . .. )
AR REST bpm : accident and adrenal insufficiency. Emergent reoperation
Normal Sinus Rhythm Momitor Length: 10 sec .
5 i was planned for the patient and successful myxoma resec-
!_ Nt — q . | tion was performed. Carney complex is a rare syndrome
ko characterized with cutaneous manifestations, cardiac and
N B | extra-cardiac myxomas and, multiple endocrine neoplasms.
_I_l_ :—:-q.—-wﬂd.-———-mw—a—-—-—w ,: !,'_l ] o Here, wereport a patient with multiple recurrence of cardiac
| andcutaneous myxomas who meets almost all of the major
2001 O N L N R A criteria.
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Figure 1. A: Patient’s face with prominent jaw and a focused
image of eyelid swelling. B: Solitary pedunculated cystic mass
compatible with cutaneous manifestation of carney complex
at the right flank area. Arrows show previous excision scars due
to recurrent lesions. C: Posterolateral sight of the mass and its
pedicle.
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Figure2. A:Parasternallong axis view ontransthoracicechocar-
diography, demonstrating a large mass in the left atrium. B:
Apical four chambers view on transthoracic echocardiography,
demonstrating a large mass in the left atrium, filling almost the
whole chamber.

Heart Valve Diseases

SO-048

An unexpected complication of infective
endocarditis: Acute cardiac tamponade

Almina Erdem, Mert Babaoglu, Tufan Cinar, Mehmet Uzun,
Ahmet Latfullah Orhan

Department of Cardiology, istanbul Sultan Abdilhamid Han
Training and Research Hospital, istanbul

Introduction: Infective endocarditis (IE) may present serious
complications; but, the development of acute cardiac tam-
ponade (CT) is relatively uncommon. We reported a case of
an adult patient with acute CT due to IE.

Case: A 75-year-old male with a history of chronic kidney
failure presented with a high fever. On transesophageal
echocardiography (TEE), a large vegetation on the aortic
valve was found and blood culture yielded the growth of
gram-positive cocci. On the second week of the clinical
course, the patient developed sudden hemodynamic dete-
rioration and control TEE demonstrated a large pericar-
dial effusion, acute CT physiology and suspicious rupture
of the right sinus of valsalva. A 350 mL of hemorrhagic fluid
was removed with urgent pericardiocentesis. On the con-
trol transthoracic echocardiography, there was still a large
fibrinous clot along the right side of the heart. Thus, the
patient underwent surgery for bleeding control and peri-
cardial drainage. However, no bleeding focus was found. We
consider thatlarge fibrin clot might limit the active bleeding.
Antibiotherapy was continued for total 6 weeks and pericar-
dial effusion did not recur. Our case highlights that acute CT
might be devastating complication of IE and early recogni-
tion and prompt interventions played a crucial role in the
management of such cases.

Conclusion: Acute CT should be keptin mind in acutely dete-
riorating IE patients.
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Figure 1. Control TEE demonstrated alarge pericardial effusion.

Heart Valve Diseases

S0O-049

Mitral aortik intervalviiler fibrozadan
kaynaklanan ve sol atriyumla baglantili
psédoanevrizma olgusu

Murat Celik’, Muhammet Genes?, Yusuf Oztirk’,
Ender Murat’, Selen Eksi', Ozan Kéksal’, Salim Yasar’,
Suat Gérmel’

'Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara
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Giris: Mitral-aortik intervalviler fibrosa (MAIVF) bdlgesinde,
psdédoanevrizmma nadir bir komplikasyondur. En sik sebebi,
endokardit ve aortik kapak cerrahisidir. Enfektif endokardit,
kalp yetmezIigi ile iskemik inme gibi klinik prezentasyonlara
bagl ates, gégts agrisi, dispne gibi semptomlar a¢iga ¢ika-
bilmektedir. Bu olgumuzda bentall operasyonu sonrasi geli-
sen intervalviler psédoanervizma fistlilinden bahsedece-
diz.

Olgu: 68 yasindakadinhasta, asendanaortdilatasyonusebe-
beiyle Benthall prosedirt ile opere edildi. Hastanin postop
2. ayinda cerrahi insizyon hattindan pirilan akinti olmasi
sebebiyle KVC yogun bakima yatirildi. Mediastinit tanisialan
hastanin kan kdltirinde Staphylococcus aureus ve Burk-
holderia pyyrocina Gremesi (izerine daptomisin+levofloksa-
sin+amikasin baslandi. Stenumun ileri derecede par¢alanis
ve sternal tellerin gevsek olmasisebebiyle sternum revizyonu
yapildi. Hastanin yatisinin 20. glininde akut faz parametre-
lerinin gerilemesi ve kan kiltlriinde Greme olmamasi Gizerine
oral antibiyoterapiile taburcu edildi. Postop 16. ayda kontrol
icin kardiyoloji poliklinik basvurusunda yapilan TTE'de inter-
valviiler fibroz psédoanevrizma izlendi. ileri degerlendirme
amaciyla yapilan TEE'de MAIVF psdédoanevrizmasinin sol
atriyuma fistillize oldugu izlendi. KVC ile yapilan konseyde
yUksek riskli cerrahi karari alindi. Redo cerrahiyi kabul etme-
yen hastaya perkitan kapama islemi planlandi. Antegrad ve



retrograd multipl kateterler kullanilarak 0,035 mm kaygan tel
ile fistll gegilmeye ¢alisildi. Yakin medikal takip karari alina-
rakislem sonlandirildi.

Tartisma: MAIVF, anterior mitral leaflet ile aortik kapagin
nonkoroner kiispisinibirbirine baglayan aort ve mitral kapak-
lar arasindaki fibroz yapidir. Avaskdiler yapisi nedeniyle zayif
bir yapiya sahiptir. Enfektif endokardit ve kapak cerrahisine
bagl travma bu bélgede gelisen psédoanevrizmalarin bas-
lica sebebidir. Psédoanevrizma kesesi, sol atriyum, koroner
arterler, ¢itkan aorta ve pulmoner artere dogru genisleyerek
basi yapabilmektedir. Psédoanevrizma gelisen MAIVF'ler
genellikle asemptomatiktir. En yaygin klinik sunum ise,
enfeksiyon, kalp yetmezligi, koroner basi ve serebrovaskdiler
olaya sekonder gelisen ates, dispne, anjina, parazi gibi semp-
tomlardir. Fistll olusumu (%20) en yaygin komplikasyondur.
Sol atriyum veya LVOT'a fistllize olabilmektedir. Cerrahi,
psdédoanevrizmmanin daha fazla bldylyerek komplikasyonlara
yol agmasini 6nlemek i¢in tercih edilen birinci se¢enek teda-
vidir. Fakat literatlirde 6zellikle cerrahi icin daha yliksek risk
tasiyan ve herhangi bir komplikasyonu olmayan hastalarin
yakin takip edildigi olgular vardir.
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Figure 1. Mitral aortik intervalviiler fibrozadan kaynaklanan ve
sol atriyumla baglantii psédoanevrizmanin ekokardiyogafik
goriinimii. *: Psodoanevrizmayi gosteriyor, Sari ok: Fistiilli
gosteriyor.
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Figure 2. 3 boyutlu TEE goriiniimii, “sar1 ok” fistlilii gésteriyor.
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Figure 3. Bilgisayarli tomografi MPR goriintisii
anevrizmayi goésteriyor, Sari ok: Fistlilii gosteriyor. Fistliliin agzi
4,3x4,9 mm olarak élculdi.
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Sistemik lupus eritematozus hastasinda
rivaroksaban kullanimina ragmen aort
kapagi tutan libman-sacks endokarditi ve
yonetimi: Olgu sunumu
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Giris: Libman-sacks endokarditi (LSE) kalp kapaklarinda steril
vejetasyonlara neden olan, sistemik lupus eritematozus (SLE)
hastalarinda nadir gérilen klinik bir durumdur. Cogunlukla
mitral kapagdin tutulumuyla seyretmekte ancak diger kapaklar
da tutulabilmektedir. Bu olgumuzda rivaroksaban kullanmak-
tayken aort kapaktasaptanan LSE'ninyonetimini sunmaktayiz.

Olgu: 51 yasinda kadin hasta dis merkezden kalpte Gfiirim
duyulmasi lzerine klinigimize ydnlendiriliyor. Anamnezinde
hastanin kardiyak bir sesmptomu yoktu. 25 yildir SLE nedeniyle
takip edilen hastada 4 yil dnce olan pulmoner tromboemboli
(PTE) oykisi mevcuttu. Hasta SLE nedeniyle mikofenolat
mofetil 500 mg 2x1, prednizolon 4 mg 1x1, PTE nedeniyle de
rivaroksaban 20 mg 1x1 kullanmaktaydi. Fizik muayenesinde
ates 36,2°C, hemodinami stabildi. ST+ s2+ ritmik mezokar-
diyak odakta 26 diyastolik Gftrim isitildi. EKG normal sinis
ritmi 90 atim/dakika idi. Yapilan transtorasik ekokardiyogra-
fide (TTE) aort kapakta 1x0,5 cm vejetasyon izlenmesi lizerine
hastaya transézefajiyal ekokardiyografi (TOE) yapildi. TOE'de
aort kapak ventrikiller yliz nonkoroner ve sag koroner kuspta
11x0,6 cm izoekojen vejetasyonla uyumlu kitle izlendi (Resim
1A, B, C). Aort kapakta anlamli gradyan artisi yoktu, izole hafif
aort yetersizligi gézlendi (Resim 1D). Ek patoloji saptanmadi.
Hasta enfektif endokardit 6n tanisiile yatirildi. CRP: 0,8 mg/L,
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Loékosit: 3550 p/Lidi. Alinan 4 set kan kiiltdrd ve diger patojen-
lere yonelik serolojik incelemeler negatifti. G6z dibi muaye-
nesi, kraniyal BT olagandi. Hasta mevcut sonug¢larla LSE olarak
degerlendirildi. INR 2-3 araliginda olacak sekilde varfarin bas-
landi. Romatoloji konsiltasyonuyla antiinflamatuvar tedavisi
hidroksiklorokin, rituksimab, metilprednizolon olarak revize
edildi. Birinci ay kontrol TTE'de aort kapakta izlenen veje-
tasyonun regrese oldugu izlendi (Resim 2A, B). Hasta taburcu
edildi, INR ve TTE takibi planlandi. Takipte hedef INR arali-
ginda olan hastaya 5. ayda TOE tekrarlandi, ventrikiil ve kapak
fonksiyonlari olagan saptandi (Resim 3A, B).

Tartisma: LSE, SLE'li hastalarin %9-40'inda gorilebilmektedir.
Hiperkoagtlasyon ve proinflamatuvar siireglerin kalp kapak-
larindasteril vejetasyonlaranedenolmasiile ortaya ¢ikmakta-
dir. Embolize olmadigi siirece asemptomatik seyretmektedir.
Tani enfektif endokarditin dislanmasi sonucu konulmaktadir.
LSE'de antiinflamatuvar tedavi, sistemik antikoagtilan tedavi
ve uygun hastada cerrahitedaviénerilmektedir. Baziolguseri-
lerinde varfarin veya heparin ile tedavinin faydali oldugu gés-
terilmistir. Yeni oral antikoagtlanlarin (YOAK) kullanimiile ilgili
yeterli veri yoktur. Olgumuza agresif antiinflamatuvar tedavi
ve varfarin ile antikoagiilasyon uygulandi. Uygulanan tedavi
ile tam iyilesme saglandi. PTE dykdsi nedeniyle rivaroksaban
kullanirken LSE gelismesi antikoagtilan tedavide YOAK kul-
laniminin uygun olmadigini distiindirmektedir. Olgumuzda
antienflamatuvar tedavi ve varfarin tedavisi aort kapak LSE’
sinde etkili ve glvenli bir sekilde uygulanmistir. YOAK'larin
tedavidekiyerisorgulanmalidir.

Resim1A.

Resim1B.
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Resim1C.

Resim 1D.

Resim 2A.

Resim 2B.
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Semptomatik ciddi AD, AF, GiS kanama
birlikteligi ve ayniseansta TAVIve LAA
kapama
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Olgu: 83 yasinda kadin hasta nefes darligi, halsizlik sikdyeti
ile acil servise basvurdu. Oz gecmisinde kronik AF (rivoraksa-
ban 1x15 mg), baypas cerrahisi éykist, HT, DR-PM (AV blok)
dykiisti olan hastanin 2 hafta énce de GiS kanama nedeniyle
endoskopi ve kolonoskopide anjiyodisplazileri ve gastrit bul-
gulari saptandidi égreniliyor. Ekokardiyografisinde EF %60,
LVH, ileri derece kalsifik aort stenozu (mean gradiyent 48
mmHg, AVA: 0,5) olarak saptandi. Hastaya semptomatik
ciddi AD TAVI ve ayni anda antikoagiilan altinda GiS kanama
dykist nedeniyle LAA kapama planlandi. islem dncesi BT
ve TEE ile gerekli 6n hazirliklar yapildi (Resim 1). islem genel
anestezi ve TEE esliginde yapildi. Transseptal yoldan énce 28
mm AMULET LAA kapama cihazi usuliine uygun olarak yer-
lestirildi. Ardindan transfemoral usuliine uygun medium size
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accurate neo 2 TAVI kapak implante edildi. islem komplikas-
yonsuz ve basari ile gergeklestirildi (Resim 2). LAA kapama
sonrasinda antikoagiilan tedaviler kesildi ve taburculuk son-
rasi 6 hafta aspirin+klopidogrel kullanimi sonrasinda tek klo-
pidogrelile tedaviye devam edildi.

Tartisma: Yaslanan nifusla AF ve kapak hastaliklari birlik-
teligi artmaktadir. Aort darhidi hastalarinda anjiyodisplazi
sikiginda artis onlari GiS kanama icin dodal aday yapmak-
tadir ve antikoagiilan endikasyonu dogan AF durumunda
risk katlanarak artmaktadir. AF hastalarinda trombds
%90 LAA igerisinde olusmaktadir ve LAA kapama 6zellikle
kanama riski yliksek hastalarda emboliriskini dnemli dl¢lide
azaltmaktadir. Literatirde LAA kapama ve TAVI'nin ayni
seansta yapildigi olgu serileri sinirli sayida mevcuttur. AF'si
olanTAVI hastalari kanama &ykileri yéniinden iyi arastirila-
rak gerekirse ayni seansta TAVI ve LAA kapama uygun has-
talarda distnulebilir.
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Resim 1. Kardiyak BT ve TEE ile aortik anulus ve LAA Sl¢iimleri.

Resim 2. Ayniseansta TAVI ve LAA kapama islemi.
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Giris: Transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) sonrasi
infektif endokardit (iE), protez kapak endokarditinin alt tipi
olmasina ragmen, farkl klinik ve mikrobiyolojik profili, yliksek
komplikasyon orani, cerrahinin belirsiz roli ve valve in valve
kapaklarda bilgi eksikligi, durumu zor bir slire¢ haline getir-
mektedir.
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Olgu: Bilinen hipertansiyon, diabetes mellitus, gegirilmis Adult Echo TIS0.2
deri kanseri (2004 cerrahi ile kiir), 2015 biyoprotez cerrahi et

aort kapak replasmani (SAVR) ve 6 ay 6nce TAVI ile valve I 0 45 w

in valve yapilmis 77 yasinda kadin hasta 2 haftadir olan
bel agrisi, ates, ellerde uyusukluk ile acil servise basvurdu.
Elektrokardiyografisinde (EKG) atriyal fibrilasyon (AF)
gozlendi. Fizik muayenede 39°C ates, TA: 100/70 mmHg,
akcigerde bilateral alt zonlarda ral, ++/++ pretibial 6dem
saptandi. Laboratuvar Hgb: 8,8, AST/ALT: 62/78, CRP: 130,
KRE: 1,2 saptandi. Abdomen bilgisayarli tomografide (BT)
sol bébrekte infarkt, kraniyal manyetik rezonansta (MR)
multipl akut infarkt, torakolomber MR'de transversmiyelit
gbzlenmesi lzerine; IE, paraneoplastik sendrom, sistemik
lupus eritematozus (SLE), antifosfolipid antikor sendromu
(AFAS) 6n tanilariyla interne edildi. Yapilan transtorasik
ekokardiyografide EF %60, biatriyal genisleme, orta mitral
yetersizligi, ileri triklspit yetersizligi olan hastada vejetas-
yon gézlenmedi. Bunun lizerine yapilan transézofageal eko-
kardiyografide (TOE) aort kapak tizerinde 4 mm iE agisindan
sipheli kitle gériinimu izlendi. Ampirik olarak vankomisin,
gentamisin ve rifampisin baslandi. Hemokdltirde Enter-
ecoccus faecalis iremesi lzerine tedavisi gentamisin ve
ampisilin olarak diizenlendi. Malignite taramasii¢in yapilan
pozitron emisyon tomografisinde malignite saptanmadi.
Lupus antikoagilan, tiberkiloz, AFAS antikorlari, sifiliz,
brusella testleri negatif sonu¢landi. Yapilan kontrol TOE'de
TAVI kapak lzerinde 9x3 mm hareketli, vejetasyon lehine
yorumlanan kitle saptandi. Modifiye Duke kriterlerine gére
TAVI endokarditi olarak kabul edildi. Komorbiditeleri sebe-
biyle cerrahi disiintilmedi. Durumu stabillesen hastanin
takibine devam edildi.

Live 3D

Tartisma: TAVI iliskili iE gorulme sikligr %0,1-%4 arasinda-
dir. Risk faktoérleri arasinda geng yas, erkek cinsiyet, kronik
bébrek hastaligi, beden kitle indeksi yltksekligi, diabetes
mellitus ve hemodiyaliz yer alir. Ayrica orta veya ileri para-
valviler yetmezlik ve valve in valve prosediri de yliksek risk
tasimaktadir. Self veya balon ekspendabl kapak arasinda
mortalite agisindan fark saptanmamistir. Olgular genelde
islem sonrasi 2. aydan sonra gézlenmektedir. Hastalar en sik
ates ve kalp yetersizligi semptomlariyla basvurur. Yeni geli-
sen kalp bloku, aritmi ve emboli gérilebilir. Etken olarak;
enterokoklar ve Staphylococcus aureus en sik gdzlenir.
SAVR'ye gére TAVI iliskili iE'de Enterococcus'un fazla sap-
tanmasi, transfemoral yaklasimda femoral bdlgenin flora-
sinda enterokoklari barindirmasiyla iliskilidir. En sik komp-
likasyonlar; akut kalp yetersizligi, akut bébrek yetersizligi,
septik sok ve embolidir. Operasyon éncesi koruma amaciyla
amoksisilin-klavulanat veya ampisilin-sulbaktam, sefa-
losporinlere gére daha uygundur. Tani konulmasi zor olabilir. Resim 3. IV kontrastl BT'de akut renal enfarkt.
TOE'de bulgular saptanamayabilir. Nedeni, protez kapa-
din ultrasonik dalgalarda empedansa ve akustik golgele-
meye neden olmasidir. Bu nedenle multimodal gériintileme
benimsenmelidir. Tedavi net olmamakla birlikte, ylksek
emboli riski, perivalviler komplikasyonlar, kalp yetersizligi
durumlarinda cerrahi énerilir. Bu hastalarda cerrahi kont-
rendikasyonlar siklikla mevcut oldugundan, yaklasim genel-
likle konservatif olmaktadir.
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Nadir goérilen cift orifisli mitral kapak olgusu
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Giris: Cift orifisli mitral kapak (COMK) iki kanall mitral kapak
ile karakterize, son derece nadir gorilen konjenital bir ano-
malidir. izole COMK oldukc¢a nadir olup, genellikle eslik eden
baska bir konjenital anomali ile birlikte gérilmektedir. Klini-
gimize ¢arpinti ve gégus agrisiile basvuran, 21yasinda, bikls-
pit aort kapak, atriyal septal defekt ve mitral kapak prolap-
susunun eslik ettigi, muhtemel parsiyel atriyoventrikiler
septal defekt anomalisinin bir komponenti olan bir COMK
olgusu sunduk.
Olgu: 21 yasinda erkek hasta kardiyoloji poliklinigine son
Q?f;:am zamanlarda olan gégls agrisi ve kisa sireli ¢arpinti atak-
i lari sikayeti ile basvurdu. Alinan anamnezle, 2 yasinda
atriyal septal defekt (ASD) operasyonu gegcirdigi; biklspit
aort kapak ve mitral yetmezligi ile takip edildigi 6grenildi.
Hastanin fizik muayenesinde mitral odakta 3/ siddetinde
pansistolik Gfirdm disinda anormal bulgu saptanmadi.
Elektrokardiyografide sinls ritmi, inkomplet sag dal bloku
izlendi. Transtorasik ekokardiyografide sol ventrikil ejeksi-
yon fraksiyonu %60, sol ve sag bosluklarin boyutlari normal
sinirlarda 6lglldd. Parasternal uzun eksen gorintilemede
mitral kapakta 2 ayri asimetrik orifis gériintilendi (Resim
1). Bu orifislerden alinan ileri akimlarda gradiyent artisi
izlenmedi. Bu eksende 6n tarafta yer alan orifiste, prolap-
sus kaynakl orta-ileri diizeyde egzantrik mitral yetmezligi
akimi saptandi (Resim 2). Apikal dért bosluk ve subkostal
X - X gorintlilemede interatriyal septumda primum ASD bélge-
Resim 5. TOE vejetasyon. . TR, . e .
sinde yama goérinimu izlendi, rezidlel defekt yoktu. Mitral
ve triklspit kapak anuluslari ayni dizlemde lokalize izlendi
(Resim 3). Mitral 6n kapakta kleft gérinimu yoktu. Paras-
‘;g_uz': Echo TIS0.2 Mi0.7 ternal kisa eksen gorintilemede COMK'nin gézlik seklinde
96Hz o 130w ' @ gorinimi (Resim 4); ayrica biklispit aort kapak ve hafif
aort yetmezligi izlendi. Transézefageal ekokardiyografi ile
COMK (Resim 5A-B), mitral kapak prolapsusu, orta-ileri
egzantrik mitral yetmezligi (Resim 6A-B) ve bikilspit aort
kapak (Resim 8) varligi teyit edildi. Ayrica 3D transézefageal
ekokardiyografi ile de COMK ve 6n-arka orifisler gésterildi
(Resim 7). Bu hastalarda yénetim; eslik eden anomaliler ve
mitral kapak disfonksiyonunun ciddiyeti ile iliskilidir. Olgu-
muzda mitral yetmezlik agisindan klinik ve ekokardiyografik
takip karari verildi.
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Resim 6. TOE vejetasyon &lciiler.
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Resim 1. Apikal 2 bosluk transtorasik EKO penceresinde, oklarile
isaretli ¢ift orifis gériinimui.
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Resim 2. Apikal 2 bosluk transtorasik EKO penceresinde, oklar
ileisaretli egzantrik MY jeti.
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Resim 3. Apikal 4 bosluk transtorasik EKO penceresinde,
trikiispit kapak ile mitral kapak anuluslarinin ayni diizlemde
yerlesimi.
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Resim 4. TTE'de parasternal kisa aks gériintiide mitral kapagin
gozliik benzeri gériinimui.

Adult Echa
X7-21
S53Hz

10em

TIS0.1 MID4

n
Ta%

csa
POt
Gen

x 1 *bpm

Resim 5A. Transézefageal EKO goériintiilerinde cift orifis
gorinumi (mavi oklarla gésterilen alanlar).
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Resim 5B. Transézefageal EKO gériuntilerinde c¢ift orifis
gorinimii (mavi oklarla gésterilen alanlar).
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Resim 8. 3D TOE ile cift orifis mitral kapak goriintiisti.
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F ultra slow trombolitik tedavi: Olgu sunumu

ibrahim Ozan Giindemir, Nesim Aladag, Micahit Tan
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Giris: Akut dispne veya embolik olay ile klinik bulgu veren ve
protez kapak replasmani hikayesi olan hastalarda tikayici
kapak trombozu akla getirilmelidir. Tani transtorasik ekokar-
diyografi (TTE) ve/veya transdézofageal ekokardiyografi (TOE)
veya floroskopi ile dogrulanmalidir. Tikayici kapak trombozu-
nun tedavi segenekleri arasinda acil cerrahi veya trombolitik
tedavi yer almaktadir. 2021 ESC Kalp Kapak Hastaliklar kila-
vuzunda onerilen tedavi algoritmasi Sekil 1'de 6zetlenmis-
tir. Fibrinolitik tedavi, cerrahinin mimkidn olmadigr veya ¢ok
P ylksek riskli oldugu durumlarda veya sag taraf protezlerinin
+MR Radius 0.8 cm trombozu icin distndlmelidir. Burada acil cerrahi uygulana-
mayan bir mitral kapak trombozu hastasinin ultra slow trom-
bolitik tedavi protokoliile basarili tedavisi sunulmustur.

Olgu: 44 yasinda kadin hasta, dis merkezden tarafimiza
protez mitral kapak trombozu on tanisiyla yoénlendirildi.
S e 18.01.2023 tarihinde mitral kapak replasmani (MVR) hikayesi
olan hastaya yatak basi TTE yapildi. Apikal 4 bosluk gérin-
tlilemede mitral protez kapak agilimi hafif kisitli izlendi. Ve
' kapakta 8 mm trombiis imaiji saptandi. TOE yapilan hastada

protez mekanik mitral kapakta 8xé6 mm trombis saptandi.
Hastaya, PROMETEE ¢alismasinda yapildigi sekilde ultra slow
trombolitik tedavi (TT) protokoll uygulandi (25 mg tPA/25
saat inflzyon). Heparin ve warfarin, tedavi 6ncesinde ve
tedavi sirasinda verilmedi. TT sonrasi yapilan kontrol TEE'de
trombis imaji saptanmadi. TT dncesi mitral protez kapakta
TEE'de slirekli dalga doppler gorintileme ile dlglilen 21/12
mmHg maksimum ve ortalama gradiyent, TT sonrasi 14,9/7.9
mmHg'ya geriledi. Asemptomatik hastada TT sonrasiembo-
lik veya hemorajik komplikasyon gézlenmedi.

M4

Tartisma: Literatiirde protez kapak trombozunda fibrinolitik
tedaviileilgili ¢ok sayida olgu sunumu olmakla birlikte embolik
veya hemorajik komplikasyon nadiren rapor edilmistir. Protez
kapak trombozunda acil cerrahi ile ilgili daha fazla deneyim
mevcuttur. Ancak 31 hastadan olusan klc¢uk bir calismada,

Resim 7. TOE'de bikiispit aort kapak gériintimii.
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tikayici protez kapak trombozlu hastalarda fibrinolitik tedavi
(r-tPA) ile acil cerrahi tedavi (kapak replasmani) karsilastiril-
mis ve standart cerrahi yaklasima gére fibrinolitik tedavi etki-
leyici birilk sira tedavi segenedi olarak é6ne ¢ikmistir. Ekokardi-
yogram kilavuzlugunda, yavas inflizyon, disiik doz fibrinolitik
protokol kullanan son ¢alismalar, hemodinamik basari oran-
larinin >%90 oldugunu, embolik olay oranlarinin <%2 ve majér
kanama oranlarinin <%2 oldugunu géstermistir. Tikayici olma-
yan kapak trombozlu hastalarda yetersiz antikoagtilasyon
mevcut ise antikoagtilasyon ile optimal titrasyon yapilmali ve
tikayici ekokardiyografik bulgular gerilerse takip énerilmelidir.
Tikayici olmayan kapak trombozlu hastalarda, optimal anti-
koagllasyona karsin, ekokardiyografik persistan trombis bul-
gularigerilemezse 6ncelikle cerrahitedavi (kapak replasmani)
distndlmelidir. Cerrahi icin ylksek riske sahip komorbid has-
talarda yine fibrinolitik tedavi distnilmelidir. Burada sunulan
olgu bu yaklasima glizel bir érnektir.

e comga ; e . - -
1 > ) + Vmax 227 cmis
Suspicion of thrombasis Y Vmean 167 cm/s
1 s Max PG 21 mmHg
T - Mean PG 12 mmHg
P ] VTl 27.6 cm
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S !
Critically il Optimize anticoagulation (follow-up)
———— ]
» ST ® T e —
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| Resim 3. Trombolitik tedavi 6ncesi mitral CW doppler USG (Grad
- 21/12mmHg).
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Figure 10 Management of lefi-sided obstructive and non-obstructive mechanical prosthetic thrombasis. ASA = acetytsalicylic acid: CCT = cardiac com-
puted tomography. iv.= intravenous; TOE= transoesophageal echocardiography: TE=thromboembolism: TTE = transthoracic echacardiography:
UFH = unfractionated heparin. Risk and benefits of both treatments should be individualized. The presence of a first-generation prosthesis is an incentive
o surgery. *Refer to recommendations for the imaging assessment of prosthetic heart valves. Evaluation generally includes TTE plus TOE or CCT and
occasionally fluoroscopy.

Sekil 1. 2021 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Kalp Kapak

Hastaliklari kilavuzunda énerilen tedavi algoritmasi.

4
-3

30 mm/s

Resim 4. Trombolitik tedavi sonrasi mitral CW doppler USG
(Grad 14,92/795 mmHg).

PATT: 37 o

Tee -1 : :
l. * Dist 0885 cm 8 ]
Resim 1. Trombolitik tedavi 6ncesi TEE'de izlenen 8x6 mm
trombiis imaji.
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Dejenere trikiispit biyoprotez kapaga
transkateter valve-in-valve implantasyonu

Yakup Alsancak, Nergiz Aydin, Ahmet Seyfeddin Giirbiiz,
Hasan Kan, Ahmet Soylu, Mehmet Akif Dizenli

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Konya

Giris: Klinik pratikte triklispit kapak replasmani nadiren yapi-
lir. TrikUspit kapaklarin yiksek tromboz oranlari géz 6niine
alinarak biyoprotez kapaklar mekanik kapaklara tercih
edilse de zamanla gelisen dejeneratif sliregler biyoprotez-
lerin 6mrind azaltmaktadir. Bu da yeni girisim endikasyonu
olusturmaktadir. TrikUspit kapak protezlerinin genellikle sis-
temik kapak protezlerinden daha kisa émirli oldugu kabul
edilir. TrikUspit valve-in-valve (TVIV), transkateter aort veya
mitral valve-in-valve ile karsilastirildiginda daha nadir olsa
da, dejenere triklspit biyoprotezleri olan se¢ilmis hastalarda
ylksek riskli redo cerrahiye énemli bir alternatiftir. Bu yazi-
mizda transfemoral yolla basarili bir sekilde tedavi edilen
ciddi biyoprostetik triklispit kapak darligi olan bir hastayi
sunuyoruz.

Olgu: Bilinen atriyal fibrilasyon ve 10 yil 6nce trikis-
pit kapaga biyoprotez kapak replasmani éykisd olan, 60
yasinda kadin hasta son zamanlarda artan nefes darligi,
bacaklarda ve karinda sislik sikayeti ile klinigimize bas-
vurdu. Transtorasik ekokardiyografide ejeksiyon fraksi-
yonu %60, orta derecede mitral yetersizligi, hafif bozulmus
sag ventrikdl disfonksiyonu izlendi. Ayni zamanda trikis-
pit kapak konumunda ortalama 22 mmHg gradiyent alindi.
Kapakta mevcut gradiyenti a¢iklayacak trombds, vejetas-
yon izlenmedi. Kardiyoloji-kalp damar cerrahisi konseyinde
degerlendirilen hastada, STS skoru: %14,7, Euroscore Il: 16,8
olarak hesaplandi. Redo cerrahinin yiksek riski nedeniyle
TVIV yapilmasi planlandi. islem éncesi kardiyak bilgisayarh
tomografi (BT) gérintileme yapildi. islem genel anestezi
altinda transézefageal ekokardiyografi (TEE) kilavuzlu-
dunda transfemoral yolla yapildi. Hidrofilik tel ve vertebral
ekstra stiff kateter ile pulmoner artere ¢ikildi. Lunderquist
tel alinarak destek artirildi, pulmoner arter yataginin distal
kismina ulasana kadar ilerletildi (Resim 1A). Sag ventrikdl
¢ikis yoluna (RVOT) dogru ilerlemeyecek sekilde balon flo-
roskopi esliginde konumlandirildi, 25x40 mm balonla predi-
latasyon yapildi (Resim 1B). Balon sonrasinda 29 mm MYVAL
kapak yerlestirildi (Resim 2). islem sonrasi yeterli kapak
acikhgisaglandi, kontrol ekokardiyografide mean gradiyent
4 mmHg olarak alindi (Resim 3A, B).

Tartisma: Mekanik kapaklarla karsilastirildiginda, biyoprotez
kapaklar daha az trombojeniktir ve uzun sireli antikoagi-
lasyon ihtiyacini ortadan kaldirir. Ancak yapisal bozulma ve
dejenerasyona karsi daha hassastir. Bu da bazi hastalarda
kapada yoénelik ikinci bir girisimi giindeme getirmektedir. Bu
hasta grubunda yiiksek riskli redo cerrahiye karsi TVIV alter-
natif tedavidir.
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Resim 1A. Lunderquist wire ile distal pulmoner yataga kadar

ilerletildi.

Resim 1B. 25x40 mm balonla predilatasyon yapildi.
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Resim 2. 29 mm MY VAL kapak yerlestirildi.

Resim 3A. Farkh acilardan alinan floroskopik gériintiilerde
yeterli kapak acikhiginin saglandigi gorildi.

Resim 3B. Farkh agilardan alinan floroskopik goriintiilerde
yeterli kapak acikliginin saglandigi gérildii.
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Accidental entrapment of the Chiari's
network from the right atrium by the inoue-
balloon catheter during percutaneous
balloon mitral valvuloplasty

Zafer Ozden, Baris Unal, Hatice Solmaz, Ali Kemal Cabuk,
Cenk Sari

Department of Cardiology, [zmir Health Sciences University,
Tepecik Training and Research Hospital, Izmir

Introduction: Percutaneous balloon mitral valvuloplasty
(PBMV) has become the treatment preference for patients
with severe mitral stenosis (MS). In comparison to surgical
mitral commissurotomy, PBMV has comparable or even supe-
rior results and comparable restenosis rates. However, cath-
eterization procedures have the potential to be complicated
by congenital cardiac abnormalities. Herein, we present a
patient whose Chiari's network was accidentally entrapped
from theright atrium (RA) during PBMV by the Inoue-Balloon
Catheter.

Case: A 57-year-old female was referred to our hospital
with exertional dyspnea that have worsened over the past
six months. Her medical history was unremarkable. A 36
mid-diastolic murmur and mitral opening snap was heard
at the apex during physical examination. In addition, TTE
revealed severe rheumatic MS with a valve area of 1.0 cm?,
and the absence of thrombosis in cardiac chambers. The
Wilkins score was 7-8. Therefore, the patient was eligible for
PBMYV treatment. PBMV was performed on the patient using
an Inoue-Balloon Catheter with a 28 mm balloon. During the
catheter'’s retrieve after dilation, it's tip became lodged in
the RA at the level of the vena cava inferior, and resistance
was encountered while retrieving the catheter. The catheter
was retrieved by rotating clockwise and found around 10 cm
of tissue remnant attached. Patient-described discomfortin
the right hypochondrium was the only adverse event associ-
ated with catheter retrieval. Post-procedure TEE revealed
no residual Chiari's network in RA. A superior vena cava
venogram was performed on the patient, and extravagance
wasn't seen. During the follow-up, no pericardial effusion
was seen, and hemodynamics were stable. Fibrohyalinized
tissue was detected by pathology without any other fea-
tures.

Conclusion: The inoue single-balloon method, one of the
PBMV techniques, is most preferred procedures due to its
efficacy and lower incidence of complications such as hemo-
pericardium, cardiac perforation, cardiac tamponade, or
clot formation. On the other hand, thromboembolism, atrial
tachyarrhythmia, device entrapment, intra-RA thrombus
formation have been reported as complications associated
with Chiari's network. The device entrapment of Chiari's
network consisted of guide-wires, pacemaker cables, diag-
nostic catheter for the right heart, ASD closure-device,
and electrical-mapping catheter. According to the reports,
traction and rotation movements, laser sheath, snare cath-
eter, endomyocardial biopsy instruments, radiofrequency
energy delivery, and cardiac surgery are employed for the
release. Fortunately, in our case, accidental entrapment of



the Chiari's network by the Inoue-Balloon Catheter from the
RA during PBMYV did not result in any complications. Entrap-
ment of the balloon catheter into the intracardiac fascicular
structures, such as Chiari's network, during the PBMV may
be one of the conditions that may result in life-threatening
complications.

TISi2 MIQ.T
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Figure 1. Right atrium image with and without chiari's network
before and after the procedure, respectively.

Figure 2. Macroscopic and microscopic view of the tissue
sample.
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A mass filling the right atrium and superior
vena cavain a patient with Hodgkin
lymphoma presenting with superior vena
cava syndrome

6len Tasligukur, Mustafa Kamil Yemis,
Fatma Nur Tanriverdi, Onurcan Tirk, Ahmet Oz,
Turgut Karabag

Department of Cardiology, stanbul Training and Research Hospital,
istanbul

Introduction: Superior vena cava syndrome (SVCS) is caused
by compression of the SVC, which drains the head, neck,
upper limbs, and chest and upper torso, including the inter-
nal organs above the diaphragm. Malignancy, hematological
causes (including thrombosis) and congenital heart diseases
constitute the majority of etiological factors. In this case, we
presentaninvasive massinapatientwith Hodgkinlymphoma
presenting with SVCS, which can only be distinguished its
relation to the heart on transesophageal echocardiography

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

Case: A 27-year-old male African patient presented to the
emergency department with the complaint of cough. His his-
tory revealed that he had undergone ABVD chemotherapy
for stage 4 Hogdkin lymphoma. In the physical examination
of the patient, the patient appeared sluggish and felt short
of breath. The upper part of the body was edematous. His
blood pressure was 110/70 mmHg, and his heart rate was 128/
min. PaO, obtained by pulse oximeter was 90. On neck exam-
ination, swellings compatible with lymphadenopathy were
palpable. Heart sounds were tachycardic and no additional
sound murmur was heard. Lung sounds were coarse and
there was no ral-rhonchus. There was 1+ edema in the legs.
Among the laboratory findings, the hemoglobin value was
6.3 g/dL. C-reactive protein 344. PA chest X-ray showed hilar
prominence, mass image and tracheal deviation. The right
sinus was closed. On the thorax CT, a mass invading the right
atrium was detected by following the inferior and SVC in the
precardial area (Figure 1). Transthoracic echocardiography
performed on the patient revealed normal ejection fraction,
as well as minimal pericardial effusion around the heart. The
patient, whoseright atrium wide, had anamorphous massthat
filled the right atrium, partially extending into the SVC, and
whose relationship with the pericardium could not be clearly
distinguished. Transesophageal echocardiography (TEE) was
applied to the patient to clearly explain the relationship of the
mass with the heart. TEE showed a prominent mass filling the
right atrium. The mass completely filled the SVC and largely
filled the inside of the right atrium (Figure 2A, B, C). Also throm-
buswasseenintheleftatrialappendage, there was mild mitral
and moderate tricuspid regurgitation (Figure 2D).

Conclusion: SVCS includes symptoms due to obstruction of
blood drainage by a clot or a space occupying mass causing
external compression of the SVC. The most common causes
of the syndrome are carcinogenic, including small cell bron-
chogenic carcinoma, followed by Hodgkin's and non-Hod-
gkin's lymphoma. Our case was interesting in that although
it was a mass originating from the mediastinum, completely
occluded the superior vena cava and filling most of the right
atrium, it did not impair hemodynamics. In individuals with
superior vena cava syndrome and cardiac mass image, TEE
may be helpful when tomography and transthoracic echo
cannotdistinguish between a mass and a transthoracic echo.

Figure 1. Computerized tomography showing mass invaded to
therightheart.
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Adult Echo TIS0.2 MI0S

Figure 2A. Transesophageal echocardiography showing mass
originated from vena cava superior filling to the right atrium.

Adult Echo TIS0.2 MIOS
EG)T -2t

63Hz

15cm

20
61%

Figure 2B. Transesophageal echocardiography showing mass
originated from vena cava superior filling to the right atrium.
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Figure 2C. Transesophageal echocardiography showing mass
originated from vena cava superior filling to the right atrium.
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Figure 2D. Transesophageal
thrombusin left atrial appendage.

echocardiography showing
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izole sag ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu:
Hipertrofik kardiyomiyopatide nadir bir olgu
sunumu

Gozde Cansu Yilmaz, Selen Cansu Altun,
Yakup Yunus Yamantirk, Tirkan Seda Tan, irem Dinger

Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Hipertrofik kardiyomiyopatide (HCM) nadir gérilen
bir bulgu olan izole sag ventrikil ¢ikis yolu obstriiksiyonu,
bolgesel kas hipertrofisi ve intraventrikiler dinamik tikanik-
liklarla iliskilidir. Burada, sol ventrikllde herhangi bir istira-
hat veya provoke edilmis basing gradiyenti olmaksizin izole
sabit sag ventrikil ¢ikis yolu obstriksiyonu tespit edilen bir
olgu sunuyoruz.

Olgu: Birkag yildir efor dispnesi olan 52 yasinda kadin hasta, 2
hafta dnce gégliste sikisma nedeniyle basvurmus. Acil servis
takiplerinde akut koroner sendrom ekarte edilmis ve yapi-
lan ekokardiyografide miyokart hipertrofisi tespit edilerek
kardiyoloji klinigine yénlendirilmis. Bilinen kronik bir hasta-
i1 ve diizenli kullandidi ila¢ yok. Basvurusunda efor dispnesi
mevcut ancak senkop 6ykisl yok. Soyge¢misinde babasinda
45 yasinda ani kardiyak 6lim 6ykist bulunmaktadir. Fizik
muayenede kan basinci 110/80 mmHg, kalp hizi 75/dakika ve
solunum sayisi 16/dakika, kardiyak muayenede mezokardiyak
odakta 2/ sistolik Gfarim duyulmustur. Kardiyak enzim sevi-
yeleriise normalsinirlarigindedir. Elektrokardiyografide sinls
ritmi, kalp hizi 80/dakika, normal aks, sol ventrikdl hipert-
rofisi ve V2-6'da ST depresyonlari gérilmdistir. Transtora-
sik ekokardiyografide, sol atriyum hafif genis, mitral kapak
fonksiyonlari normaldir. Sol ventrikilde anterior duvarin
apikal bélgesinde miyokart hipertrofisi mevcuttur. istirahat
ve valsalva manevralari sirasinda sol ventrikil ¢ikis yolunda
bir gradiyent saptanmadi. Sag ventrikilde ise belirgin miyo-
kart hipertrofisi ve 2. derece TY, triklspid jet hizi: 3,58 m/s
sPAB: 45 mmHg. Bu bulgular transézefageal ekokardiyografi
ve kardiyak manyetik rezonans gorintileme yéntemleriyle
dogrulanmistir. Hastanin takip siirecinde holter yapilmis olup
ventrikller tasikardi saptanmamistir.
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Tartisma: HCM, genetik bir kalp hastaligidir ve kalp kasi
sarkomer proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlar
sonucunda ortaya c¢ikar. Sol ventrikll tutulumu HCM'de
daha yaygin olmakla birlikte, sag ventrikdl tutulumu nadir
bir durumdur ve hastalarin yaklasik %15'inde gérlir. Sag
ventrikller ¢ikis yolu obstriksiyonu (RVOTO) ise daha
nadir gorilir ve semptomlarin siddetini artirabilir. Yapilan
bir calismada, HCM'li 2650 Cinli hastanin %0,4'inde RVO-
TO'nun mevcut oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada, hasta-

PaintX e

larin %1,3'inde sag ventrikller hipertrofi obstriksiyonlu

veya obstriiksiyonsuz olarak tespit edilmistir. Sag ventrikiil Resim 3. Hastanin transézefageal ekokardiyografi gériintiileri;
Sag ventrikdil hipertrofisi; RVOT tirtibilan akimi.

tutulumu olan HCM'de prognoz koétidar. Yillik mortalite
orani %3'tlir. RVOTO tanisi transtorasik ekokardiyografi ile
dogru bir sekilde degerlendirilmekte zorluklar igerebilir ve T
eksik raporlanabilir. RVOTO, LVOT obstriiksiyonuna benzer L)
sekilde ciddi klinik sonug¢lara yol agabilir, uygun tibbi ve cer-
rahi tedavi 6nemlidir. LVOTO'lu hastalarda klinik karar ver-
meye yardimci olan kilavuzlar olmasina ragmen, RVOTO
icin hi¢bir kilavuz yoktur. RVOTO'su olan HCM hastalarinin
tedavi yénetimi, cerrahi miyomektomi sirasinda iletim sis-
temi hasar riski g6z éniinde bulundurularak planlanmalidir.
RVOTO'su olan HCM hastalarinin tedavisinde daha fazla
arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Resim 4. Transézefageal ekokardiyografi gériintiisii RVOT peak
Prolongd 81 sistolik gradiyenti.
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Multimodality imaging of neuroendocrine
tumor with cardiac metastasis

Damla Yalginkaya Oner’, Ugur Nadir Karakulak?

'Department of Cardiology, Ankara Training and Research Hospital,
Ankara

?Department of Cardiology, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Ankara

Resim 1. Hastanin EKG'si; Siniis ritmi sol ventrikiil hipertrofisi

V2-6'da ST depresyonlari. Case: A 42-year-old male patient presented with shortness

of breath and night sweats ongoing for nine months. Physi-
cal examination exposed a swelling in the left supraclavicu-
lar region. Since fine needle biopsy was non-diagnostic, an
excisional biopsy was performed. Pathological examination
was compatible with pan-cytokeratin, synaptophysin and
chromogranin positive neuroendocrine tumor (NET). Subse-
quent fluorodeoxyglucose (FDG) positron emission tomog-
raphy (PET) showed increased FDG uptake in the interlobar
lymph nodes, which was considered to be the primary tumor,
and multiple metastatic lesions throughout the body. In
addition, multi-focal myocardial FDG uptake was observed
in both ventricles, more prominently in the left ventricle
(Figure 1A). The patient was consulted to our clinic for fur-
ther cardiac examination. Transthoracic echocardiography
(TTE) revealed multiple intramyocardial hyperechoic masses
(Figure 1B). Left ventricular ejection fraction was normal,

Resim 2. Hastanin transtorasik ekokardiyografi gériintiileri;
Asimetrik septal hipertrofi.
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but global longitudinal strain (GLS) was reduced. On cardiac
magnetic resonance imaging, edematous, diffuse meta-
static lesions were detected, the largest of which was on
the basal part anterolateral wall (Figure 1C). Combination
chemotherapy with etoposide and cisplatin were scheduled
for the patient. After three cycles of chemotherapy, control
FDG-PET showed minimal metabolic response. Thus, the
patientreceived an additional three cycles of chemotherapy.
The recent echocardiographic examination including strain
imaging, indicated persistence of intramyocardial hyper-
echoic masses (Figure 1D, E). However, FDG-PET demon-
strated decreased myocardial FDG uptake (Figure 1F), com-
pared to the previous. Since there was no regression in other
metastatic lesions, it was decided to evaluate the patientin
terms of further treatment options.

Conclusion: Cardiac metastasis is rarely seen in NETs; yet, its
frequency has increased with the development of functional
imaging methods. While evaluating the treatment response
in our patient, visual assessment by TTE and myocardial strain
imaging did not show any significant difference compared to
pre-treatment. However, FDG-PET showed significant meta-
bolicregressionin cardiac metastaticlesions. Therefore, cardiac
follow-up in these patients should not be based on TTE alone,
metabolicimaging should be the preferred imaging modality.

Figure 1. A: Axial fused positron emission tomography scan,
showing multi-focal myocardial FDG uptake. B: Parasternal
long axis view on transthoracic echocardiography, showing
multiple intramyocardial hyperechoic masses. C: Black-blood
spin echo cardiac magnetic resonance image, showing diffuse
metastatic intramyocardial masses. D: Post-treatment control
transthoracic echocardiography, parasternal long axis view,
showing persistent intramyocardial hyperechoic masses. E:
Post-treatment three-dimensional speckle-tracking analysis,
showing reduced myocardial tissue deformation especially in
the basal anteroseptal region (Global longitudinal strain: -7%).
F: Post-treatment axial fused positron emission tomography
scan, showing decreased myocardial FDG uptake.
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Cardiac myxoma presenting with signs of
purpuric macules on the soles and dorsum of
the feet: Arare casereport

Selda Murat’, irem Camlibel’, Aytug Al', Nazli Sena Seker?,
Sadettin Dernek?®

'Department of Cardiology, Eskisehir Osmangazi University Faculty
of Medicine, Eskisehir

?Department of Pathology, Eskisehir Osmangazi University Faculty
of Medicine, Eskisehir

’Department of Cardiovascular Surgery, Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine, Eskisehir

Introduction: Primary cardiac tumors are extremely rare. The
most common benign heart tumors are cardiac mixomas.
Clinic presentation is varible from asemptomatic, non-spe-
sific symptoms, to severe obstructive cardiac/sistemic find-
ings. We report an interesting case of a 47-year-old female
patient with cardiac myxoma admitted by multiple purpuric
macules on the soles and dorsum of the feet.

Case: A 47-year-old female patient was admitted to the car-
diology department because of palpitations and skin lesions.
She reported that purpuric lesions on both soles of the feet
that had developed in the last 2 months. She reported with
two episodes of purpuric macules that had resolved within
several weeks. She was previously examined by rheumatology
and hematology due to macules, but no diagnosis was made.
There wasno any purpuric lesions on physical examination, but
the patient had photographed her own skin lesions (Figure 1).
Blood pressure was110/75mmHg, and heartrate was 80 beats/
min. Physical examination noted a grade 36 systolic murmur
at the mitral area. Laboratory tests, including complete blood
cellcount, liver function test, blood coagulation test, serology,
antinuclear antibody were negative or within normal limits.
ECG was normal sinus rhythm. Transthorasic echocardiogra-
phy (TTE) was performed due to a systolic murmur on physical
examination. Transesophageal echocardiography revealed
a 53x30 mm firm, mobile and solitary left atrial mass, which
origined from interatrial septum and protruded into the left
atrium during systole, resulting in mild mitral regurgitation
(Figure 2-5). With this finding, cardiac myxoma complicated
by cutaneous embolization was suspected. A preliminary
diagnosis of left atrial myxoma was made. Emergency heart
surgery was performed and the tumor was excised (Figure 6).
The patient made a complete recovery without additional
embolic complications. Postoperative pathological find-
ings confirmed the diagnosis of cardiac myxoma (Figure 7-9).
Two pieces of 14x8x4 mm gray purple amorphous tissue with
septum marking and 9x5x3 mm sized tissue pieces with a
membranous appearance on one side and a 65x55x22 mm
gray-purple gray-brown papillary projection with myxoma
marking were examined by pathology. Calretinin+ keratinX2-
vimentin-S100- CD31- CD34- Actin- CK7-EMA-wasdetected
in immunohistochemical evaluation. Intracardiac excisional
biopsy result was reported as consistent with benign myxoma.

Conclusion: In conclusion, this rare case of cardiac myxoma
diagnosed by the presence of purpuric macules on the soles
emphasizes to clinicians that cutaneous manifestation can
be an important sign in diagnosis and early intervention.
Therefore, although itis uncommon, cardiac myxoma should
be considered when the cutaneous findings described above
are observedin a patient.
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Figure 1. Purpuric makules on patient’s soles of feet.
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Figure 4. Transesophageal echocardiography image.
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Figure 2. Left atrial mass sized 53mm x 30mm on transesopha-
geal echocardiography.

93 bpm

Figure 6. Intraoperative images.

Figure 3. Transesophageal echocardiography image.
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Figure 7. Tumor cells with halos in the myxoid stroma, HE, x100.

Figure 8. Polygonal myxoma cells with eosinophilic cytoplasm,
HE, x400.

Figure 9. Strong calretinin positivity, Kalretinin IHC, x100.
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infiltratif kardiyomiyopati olgusu: Loeffler
endokarditi

Bilal Mete Ulker, Fahriye Vatansever Agca

Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

Giris: Hipereozinofilik sendrom, eozinofili ve bununla ilis-
kili hedef organ hasari ile karakterize nadir bir hastalktir.
Gergek prevalansi bilinmemekle beraber tahmini yayginligi
100.000'de 0,36 ile 6,3 arasindadir. Tani yasi 20 ile 50 arasin-
dadir. Kardiyak disfonksiyon hipereozinofilik sendromda sik-
likla gértilmekte olup morbidite ve mortalitenin en dnemli
nedenidir. Bu yazida kardiyak komplikasyonlar ile prezente
olan hipereozinofilik sendrom olgusunu sunuyoruz.

Olgu: 20 yasinda erkek hasta, acil servise nefes darlig,
bacaklarda sislik, sirt Gstl yatamama sikayetleri ile bas-
vurmus olup dekompanse kalp yetersizligi klinigiyle koro-
ner yogun bakim Gnitesine yatirildi. Fizik muayenede boyun
vendéz dolgunluk, her iki akciger orta zona kadar ral, dispne,
takipne, ortopne, mitral odakta 36 siddetinde pansistolik
Uflrim ve diyastolik rulman, batinda asit ve pretibial 6dem
+++/+++ mevcuttu. Basvurusunda BNP: 2430,5 pg/mL, tro-
ponin|l: 9155 ng/L, kiitle CKMB: 10,5 ng/mL, beyaz kiire sayisi
101,9 x10%/pL, eozinofil sayisi 87,16 x103/pL (%85) olarak sap-
tandi. EKG'de normal sinis ritmi ve prekordiyal derivasyon-
larda ST segment depresyonu, T dalgainversiyonu saptandi
(Resim 1, 2). Hastanin 6z ge¢misinde 1 ay 6nce acil servise
ates, halsizlik, genel durum bozuklugu ile basvurusu olup
ic hastalklari klinigi tarafindan hipereozinofilik sendrom
on tanisiyla yatirildigr 6grenildi. Yatisinda beyaz kiire sayisi
96,5 x103/uL, eozinofil sayisi 80,2 x103/uL (%83), troponin
I: 95,8 ng/L, kiitle CKMB: 1,4 ng/mL saptanmis. Periferik
yayma ve kemik iligi biyopsisi hipereozinofiliile uyumlu olup,
kronik eozinofilik I6semi tanisii¢in alinan FIP1L1/PDGFR gen
mutasyonu ve romatolojik belirtecler negatif sonuglanmis.
Metilprednizolon 16 mg ve hidroksitire 500 mg baslana-
rak taburcu edilmis. Yapilan transtorasik ekokardiyografi
ve transézefageal ekokardiyografide sol ve sag ventri-
kil apeksini dolduran mural trombds ile uyumlu gérinidm,
mitral kapak leafletlerinde belirgin kalinlasma, ileri MY ve
ileri mitral darhga neden olan tutulum (endomiyokardiyal
fibrozis), kalp etrafinda ¢epecgevre perikardiyal mayiizlendi.
Kardiyak MR gérintilerinde her iki ventrikll apeksini dol-
duran trombiis gériinim, sol ve sag kalpte T2 agirhkliimaj-
larda hafif sinyal artislari, miyokartta asimetrik kalinlasma-
lar ve perikardiyal mayi gorildd (Resim 3-6). Hastaya kalp
yetersizligi ve oral vitamin K antagonisti ile antikoagtilan
tedaviyaninda 3 glin boyunca metilprednizolon 250 mg/giin
IV verildi. imatinib 400 mg tedaviye eklendi. 2 aylik tedavi
sonrasi beyaz kiire 3,71 x10%/pL, eozinofil sayisi 0,47 x103/pL
(%12,5), BNP: 984 pg/mL'ye distil. Kalp yetersizligi bulgu-
lari geriledi. Kontrol transtorasik ekokardiyografide kardi-
yak bulgularda degisiklik saptanmayan hasta operasyon ve
transplantasyon ag¢isindan konseyde degerlendirildi. Genel
durum bozuklugu ve ileri kaseksi varligi nedeniyle medikal
tedavi karari verilerek hasta taburcu edildi.
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Resim 1. Elektrokardiyografide ST segment ve T dalga degisik-
likleri.

Resim 4. Transtorasik ekokardiyografide parasternal kisa
eksende mitral kapak, sag ve sol ventrikdiliin tutulumu.

Resim 2. Dekompanse kalp yetersizligi klinigiyle takip edilen
hastaya ait toraks bilgisayarl tomografi goriintiisu.

Resim 6. Kardiyak MR'de her iki ventrikil duvarinda kalinlasma
ve perikardiyal mayi.

Cardiac Imaging / Echocardiography

SO-063

IgG4-related giant lymphoproliferative-

Resim 3. Transtorasik ekokardiyografi apikal dért bosluk inflammatory left atrial mass
goriintilisiinde sag ve sol ventrikiil apeksinde mural trombiis
imaii, mitral kapakta kalinlasma. Serkan Asil, Ahmet Faruk Yagci, Cihad Kaya, Cemal Ding,

Ugur Bozlar, Murat Celik, Uygar Caddas Yiksel, Cem Bargin

Department of Cardiology, Glilhane Training and Research
Hospital, Ankara

Case: A 54-year-old female patient who was followed up
with rheumatic valve disease (RVD) applied to the cardiology
outpatient clinic of our hospital for a control examination.
The patient was investigated for unintentional weight loss,
lymphadenopathy, and joint pain, although a specific diag-
nosis could not be made six months ago. The patient with
rheumatic moderate mitral valve stenosis, mitral valve insuf-
ficiency,and mild aorticregurgitation wasasymptomaticand

Resim 5. Transézefageal ekokardiyografide izlenen mural
trombdis imaijlari.
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stable for cardiac findings. Transoesophageal echocardiog-
raphy was performed on the patient with a suspected mass
in the left atrium in transthoracic echocardiography. A mass
image surrounding the left atrium wall, except for the poste-
rior region, was observed, obliterating the atrial cavity and
measuring 14-15 mm in size (Figure 1). It was thought that this
mass might be a cardiac thrombus in the patient with RVD.
However, considering that the massimage was not compati-
ble with the thrombus, cardiac Magnetic Resonance imaging
(MRI) was planned for the patient. MRI was reported as fol-
lows, "Diffuse thickness increase was observed in the walls
of the left atrium, except for the posterior wall, and con-
trast enhancement was detected in this area on perfusion
images. The appearance suggested lymphoproliferative-in-
flammatory involvement rather than thrombus."” (Figure 2).
The patient, who had no symptoms related to the mass, was
evaluated by rheumatology, a biopsy was performed from
the accompanying renal mass, and histopathological exam-
ination was reported as “inflammation rich in eosinophils,
plasma cells and tissue lymphocytes showing IgG4 positive
staining along with fibrosis". The patient was diagnosed with
IgG4-related disease after high IgG4 levels were observed
in her immunological parameters. The patient was diag- Figure 2. Cardiac magnetic resonance images of the cardiac
nosed with IgG4-related disease after high IgG4 levels were mass.

observed in her immunological parameters, then oral gluco-
corticoid therapy was started. Echocardiographic imaging
performed during the fourth and eighth weeks of treatment
showed asignificant reduction in mass sizes (Figure 3).

Conclusion: Cardiac masses are abnormal growths associ-
ated with heart cavities, valves, myocardial tissue, or peri-
cardium. Only a few cases of IgG4-related cardiovascular
disease have been reported in the current literature. The
IgG4-related disease is an immune-mediated systemic dis-
ease with typical histopathological features that can affect
all organ systems. The disease progresses with lymphoplas-
macytic infiltrates rich in IgG4-positive plasma cells with
tumor-like growth in the organs involved, fibrosis resulting
from inflammation, and, eventually, loss of organ function.
Cardiovascularimaging, histopathological examination, and
elevated serum IgG4 levels are essential in the differential
diagnosis of IgG4-related cardiac disease and cardiac lym-
phoma, which is radiologically and clinically similar to itself.

Figure 3. Echocardiographic imaging showing the reduction in
mass size after two months of treatment.

Figure 1. Echocardiographic image of mass that surrounds the
left atrium wall, except for the posterior region, and obliterat-
ing the atrial cavity.

e S74
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Hemoptiziile basvuran Eisenmenger
sendromlu bir hastada SVO

Elif Yazgan, Giilten Tacoy, Serkan Unli
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Hemonptizi, Eisenmenger sendromunun (ES) sik gorilen
bir komplikasyonudur. Hastanin durumunun bozulmasina yol
acabilir ve hastalar konservatif tedavilere yanit gésterme-
diginde hayati tehdit edici olabilir. Bu olgu sunumunda mer-
kezimizde takipli VSD'ye bagli pulmoner arteriyel hipertan-
siyon gelisen bir ES'li hastada bronsiyal arter embolizasyonu
sonrasi gelisen iskemik enfarkt olgusu sunulmaktadir.

Olgu: 32 yasinda kadin hasta 1 haftadir artan 6ksarik
ve hemoptizi sikayeti ile acil servise basvuruyor. 1 hafta
boyunca 50-100 cc kadar hemoptizisi mevcuttu. Hastanin
merkezimizde takipli olmasi nedeniyle 112 ile tarafimiza
sevki kabul edildi. Basvuru sirasinda bosentan ve tadalafil
tedavisi altindaydi. Hasta siyanotik gérinimde olup, takip-
neik solunum sayisi 30/dakika, ¢omak parmak yapisi mev-
cuttu. Ekokardiyografide Ill TY Gzerinden maksimum sPAB
120 mmHg 8lciildi. interventrikiler septumda 23 mm peri-
membranéz defekt oldugu izlendi. Rezervuarl maske ile O,
ihtiyac115/L/dakika idi. Hastaya destek tedavisine baslandi.
Gogus hastaliklari énerisi ile transamin dozu 4x250 mg ‘a
¢ikildi. High flow temin edilerek hasta high flow altinda
takip edildi. 4 gin boyunca transamin ve O, destegi verilen
hastanin makroskobik hemoptizisinin geriledigi goérdalda.
Fakat hastanin mevcut desatire klinigi devam etmekteydi.
Hastaya yinede aortografi ve bronsiyal anjiyografi plan-
landi. Aktif kanama odagi saptanirsa embolizasyon plani
mevcuttu. Bronsiyal anjiyografide hastanin bronsiyal ve
interkostal arterlerin patent gérinimde oldugu gérilda.
Anjiyografik goridntilemenin yapildigi giin aksam vizitinde
hastanin2dakikasirengoézlerisaga, basive tim vicudusola
deviye oldugu bir nébet gecirdigi gérildi. Hasta bu ataktan
sonra noérolojik muayenesinde uykuya meyilli, sol alt ve Ust
ekstremitede gli¢ kaybi oldugu gérilerek norolojiye acilen
danisildi. Noroloji 6nerisi ile beyin-boyun BT anjiyografi ve
beyin BT ¢ekildi. Hastanin beyin BT'sinde sag MCA M1 seg-
mentinde okllizyon izlendi. Beyin BT'sinde enfarktla iliskili
hipodens alanlar izlendi. MCA enfarkti saptanan hastaya
noroloji 6nerisi ile levetiresetam, enoksaparin, uygun hid-
rasyon baslandi. Transamin kesildi. Acil kraniyal MRl istendi.
MRI sonucunda akut sitotoksik 6dem lehine diflizyon kisit-
lama alanlari gérilmesi Gzerine noéroloji énerisi ile manni-
tol baslandi. Sol hemiparezisi devam eden subakut SVO ile
takipli hasta nérolojik tedavisinin devami ve optimizasyonu
acisindan néroloji servisine devir edildi.

Tartisma: Serebrovaskiler emboli, bronsiyal arteriyel embo-
lizasyonun nadir bir komplikasyonudur; baziinceleme maka-
leleri %0,6-%2 siklik bildirmektedir. Bronsiyal arteriyel embo-
lizasyon sonrasi inmelerin, embolilerin bronsiyal arterler ve
pulmoner venler veya bronsiyal ve vertebral arterler arasin-
daki anastomozlar yoluyla gegisi nedeniyle meydana geldigi
o6ne slrldlmustir. Diger olasi mekanizmalar, bronsiyal arteri-
yel embolizasyonda kullanilan embolik ajanlarin hedeflenen
bronsiyal arterlerden sistemik dolasima geri akisiniigerir.
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Resim 1. Bronsiyal arteriyel embolizasyon.
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Resim 3. Bronsiyal arteriyel embolizasyon.
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Resim 4. Bilgisayarl tomografi.

Resim 5. Posteroanterior akciger grafisi.

Resim 6. Pnémotoraks posteroanterior akciger grafisi.
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Resim 7. Pro-BNP

Pulmonary Hypertension / Pulmonary Vascular Disease
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Nadir bir kronik tromboembolik
pulmoner hipertansiyon (KTEPH) nedeni:
Homosisteindri

Hiseyin Gezer, ibrahim Basarici, Bedrettin Yildizeli

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali,
Antalya

Olgu: 27 yasinda kadin hasta 6 ay 6nce baslayan halsizlik,
nefes darligr yakinmalarina 2 aydir hemoptizi eklenince bas-
vurdugu merkezde sag atriyumunda kitle ve pulmoner TE
saptanarak ve enoksaparin baslanarak sevk edilmis. Class
IV dispnesi ve sag ventrikil disfonksiyonu olan hastada tro-
ponin, CRP ve pro-BNP ylksekti ve PA akciger grafisinde
yaygin bilateral infiltrasyon gérildd (Resim 1). EKG'de SR,
P-pulmonale ve RBBB izlenen hastanin ekokardiyografisinde
LV fonksiyonlarinormal, sag bosluklar dilate, ciddi TY Gzerin-
den tahmini PASB: 76 mmHg idi ve RA'da 5x1 cm boyutunda
lateral duvara tutunan fibriler gériinimlg, sistol-diyastolde
hareketli olan ve trikiispit kapagin hareketini kisitlayan kitle
gorintmiuizlendi (Resim 2, 3). Pulmoner BT anjiyografide sag
akciger orta ve alt lobda giden lober ve segmenter dallarda
lineer hipodens goériinim ve kalsifikasyonlar ve sag atri-
yumda aurikulaya dogru uzanim goéstermis yaklasik 24x20
mm boyutunda hipodens diizensiz sekilli gorinim saptandi
(Resim 4). Hasta merkezimizde kronik zeminde akut PE ve
iliskili pulmoner enfarkt zemininde gelisen pnémoni olarak
degderlendirilerek antikoaglilan tedavi yaninda antibiyo-
tik, ditretik ve inotrop tedavi ile stabilize edildikten sonra
kateter yapilmaksizin pulmoner endarterektomi cerrahi-
sine ydnlendirildi. Bu arada trombofili testleri normal ve F5
Leiden ve protrombin mutasyonu saptanmayan hastada
gozlenen hafif mental retardasyon hali, 10 yil 6nce bilateral
goz operasyon Oykisli ve RA'da gézlenen trombdisiin olagan
disi kalsifik dogasi nedeniyle ek metabolik-genetik aras-
tirma yapildi. Hastaya pulmoner endarterektomi ve RA kitle
rezeksiyon cerrahisonrasi erken donemde rezidiiel PH bulgu-
lari nedeniyle kateterizasyon sonucu riosiguat tedavisi bas-
landi. Bu slire¢te genetik-metabolik testlerisonu¢lanan has-
tada serum homosistein diizeyi: 194 (referans araligi: 4,9-15
umol/L), idrar homosistein diizeyi: 24,46 (normali 0-1), hid-
roksiprolin diizeyi: 12,5 (normali 0-2) saptandi ve "homosis-



teindri” tanisi konuldu. Metabolizma birimi ile birlikte yéne-
tilen hastanin mevcut antikoagilan, ditretik ve riosiguat
tedavisine ek olarak distk metionin, ylksek sistin iceren
diyet, piridoksin, folat takviyesi, betain basladiktan sonra
takiplerde homosistein dizeylerinin normal sinirlara yaklas-
ti1g1 saptandi. Hastanin s6z konusu tedavi altinda 5 yillik takip
slirecinde klinik kétiilesme yasamayan hastanin fonksiyonel
kapasitesi NHYA class Il olup herhangi yineleyen tromboem-
bolik olay olmaksizin takibi devam etmektedir.

Tartisma: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
(KTEPH) hastalarinda antifosfolipid sendromu gibi olasi
trombofili etiyolojilerinin arastirilmasi dnerilmektedir. Ancak
klinik 6ykl ve fenotipik 6zellikler dikkatle degerlendirildi-
ginde diger nadir tromboemboli iliskili hastaliklar da etiyo-
lojik faktor olarak saptanabilir. Homosisteinlri bu hastalik-
lardan biridir ve arteriyel ve ven6z trombotik olaylar yani sira
mental retardasyon, lens ektopisi gibi sorunlarla da iliskilidir
ve ¢ocukluk déneminde bu noktalarin gézden ka¢masi has-
tada KTEPH ile sonuglanmistir.
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Resim 1. PA akciger grafisi.
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Resim 2. Ekokardiyografi, apikal 4 bosluk pencere.
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Adult Echo

Resim 3. Ekokardiyografi, subkostal pencere.

p

Resim 4. Pulmoner BT anjiyografi.

Resim 5. Pulmoner BT anjiyografi (sag bosluk dilatasyonu).
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Resim 6. Sag atriyal kitle rezeksiyonu ve pulmoner endarterek-
tomi.
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Resim 7. Akciger perfiizyon sintigrafisi (cerrahi sonrasi).
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PAH specific therapy in a patient with
unoperated tetralogy of fallot with
pulmonary atresia and a giant major aorto-
pulmonary collateral

Murat Celik, Ahmet Faruk Yagci, Cihad Kaya, Farid Baghirov,
Senan Allahverdiyeyv, Pelin Mese Coskun, Hasan Kutsi Kabul

Department of Cardiology, Glilhane Training and Research
Hospital, Ankara

Case: A 38-year-old female patient with known cyanotic
cardiac heart disease (CHD) was admitted to our outpatient
clinic complaining of fatigue and exertional dyspnea. She was
aware of his unrepaired congenital heart defect. On physical
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examination, there was no respiratory distress, however, she
had a mild cyanosis and clubbing. A systolic ejection murmur
was heard in the left second intercostal space with a right
ventricular heave. Two-dimensional transthoracic echocar-
diography showed right ventricular hypertrophy, VSD, over-
riding of the aorta over the septum, and pulmonary atresia,
confirming tetralogy of fallot. The patient, in NYHA class I,
was stillon bosentan therapy (125 mg tb 2x1). Six-minute walk-
ing distance was 380 meters and proBNP was 262 pg/mL. To
better assess the status of pulmonary arterial supply, multide-
tector computed tomography (MDCT) was then performed.
Central pulmonary arteries could not be identified. A giant
major aorto-pulmonary collateral artery (MAPCA) reaching 3
cm in diameter at its widest point, which originated from the
left subclavian artery and supplied blood to the rightlung, was
identified. But no significant collateralization or pulmonary
artery was observed as on the right side. The cardiac anat-
omy was considered unsuitable for surgical repair and medi-
cal follow-up was decided. A right heart catheterization was
performed. PAP:14361(93) mmHg, aortic pressure 137/80 (105)
mmHg, RAP: 8 mmHg, LVED pressure: 6 mmHg, PVR: 2.23 WU,
SVR:28.44 WU, CO: 3.41L/min, Cl: 2.56 L/min/m?. Her medical
treatment was revised to combination therapy as ambrisen-
tan 10 mg tb 1x1 and tadalafil 1x40 mg tb. The patient’s con-
dition significantly improved immediately after combination
therapy and this improvement continued stably during the
3-year follow-up period.

Conclusion: Tetralogy of fallot with pulmonary atresia and
major aortopulmonary collaterals (TOF/PA/MAPCAS) is a
rare but severe form of congenital heart disease, with an
incidence of 0.7 per 10,000 live births. TOF/PA/MAPCAs has
a poor prognosis despite advances in surgical and cathe-
ter-based structural interventions. Survival of patients with
TOF and pulmonary atresia depends upon adequacy of pul-
monary blood flow. There should be a balancing between
presence of MAPCAs to allow adequate pulmonary blood
flow versus damage from the high pulmonary artery pres-
sure. Patients with large and unobstructed MAPCAs may
have adequate oxygenation but suffer from over circulation
because of unrestricted pulmonary blood flow and more
prone to develop PH. PH specific therapies may have led to
the possibility of increased survival, reduction in symptoms
and alteration in disease progression in this patient subset.
On the other hand, the effect of PH specific therapies on
MAPCAs is also unclear. As life expectancy increases, treat-
ment for PH should be considered in the long-term follow-up
of survivors with TOF/PA/MAPCAs.
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Figure 1. 3D computed CTA images from different angles.




Figure 2. Mass appearance and pulsation compatible with giant
MAPCA in the neckregion.
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Right pulmonary artery agenesis
and coronary-to-bronchial artery
collateralization

Murat Celik, Salim Yasar, Suat Gérmel, Ozkan Eravcl,
Ozan Kéksal, Ender Murat, Hasan Kutsi Kabul

Department of Cardiology, Glilhane Training and Research
Hospital, Ankara

Case: A 64-year-old female, with a medical history of
hypertension, presented complaining of chest pain. Cor-
onary angiography revealed 3-vessel disease and surgical
decision was made. Interestingly, a coronary-to- bronchial
artery collateral arising from the right coronary artery was
observed. Six-minute walking test distance was 420 m and
pro-BNP was within normal limits. Pulmonary function tests
and blood gas were normal. Echocardiography showed a left
ventricular ejection fraction of 64% and pulmonary artery
pressure was within normal limits. We did not find any other
cerebral or abdominal aneurysm. Chest CT showed interrup-
tion of the right pulmonary artery with marked collateral cir-
culation, hypoplastic right lung with diffuse bronchiectatic
lesions. CTA also showed us a collateral vascular network
originating from the rightinferior phrenic artery and extend-
ing to the right pulmonary artery region, and alarge MAPCA
originating from the bronchial arteries. The patient did not
accept the CABG decision. However, he did not accept the
decision to perform right heart catheterization or further
examination. Metoprolol 50 mg tb 1x1, clopidogrel 75 mg tb
1x1, and atorvastatin 20 mg tb 1x1 were prescribed.

Conclusion: Isolated unilateral pulmonary artery agene-
sis is a rare congenital anomaly. It can become complicated
with exertional dyspneaq, frequent asthmatic exacerbations,
atypical chest pain, hemoptysis, recurrent pulmonary infec-
tions, or a pulmonary hypertension. On the other hand, some
patients may remain completely asymptomatic, and the
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diagnosis be quite incidental, as in our case. There might be
acquired collateralization arising from the bronchial, subcla-
vian, intercostal, or diaphragmatic arteries on the affected
side. The coronary-to-bronchial artery collateralization is
also arare anomaly. Imaging plays a major role in the diagno-
sis and detecting the associated findings.

Figure 1. Coronary angiography images taken from different
angles.

Figure 1. 3D computed tomography angiography.

Congenital Heart Diseases
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Uc farkli sag-sol santin nadir birlikteligi;
patent foramen ovale, patent duktus
arteriyozus, parsiyel pulmoner ven6z déniis
anomalisi

Duygu inan', Ayse irem Demirtola Mammadli’, Emir Dervis?,
Oya Atamaner’, Duygu Geng', Ali Fuat Tekin?,
Goékhan Kahveci'

'Department of Cardiology, Istanbul Basaksehir Cam ve Sakura City
Hospital, stanbul

2Department of Cardiology, stanbul Medipol University Faculty of
Medicine, [stanbul

3[stanbul Basaksehir Cam ve Sakura City Hospital, Istanbul

Giris: intrakardiyak santlar (iKS), kalpteki kan dolasimi bir
kestirme yol aldiginda meydana gelen, anormal embriyolo-
iik gelisimden kaynaklanan dogumsal kalp kusurlaridir. iKS'ler,
asemptomatik olmaktan S8limcil olmaya kadar dedisebilen
bir bozukluk spektrumudur. Santin derecesine bagh olarak
oksijen seviyeleri diser, dekompresyon hastalidi, kalp yetmez-
ligi, pulmoner hipertansiyon ve kardiyak aritmi ortaya ¢ikabilir.
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Ayrica bu santlarin bir kisminin felgle iliskili oldugu da géste-
rilmistir. iIKS'ler, siyanotik ve asiyanotik santlar olmak Uzere
iki blylUk kategoriye ayrilir. Siyanotik santlar kanin pulmoner
sistem tarafindan oksijenlenmesini bozar ve siyanoz ile sonug-
lanir. Asiyanotik santlar akcigerlere giden kan akisinibozmaz ve
oksijenlenme stireci bozulmadan devam eder. Asiyanotik sant-
lar, atriyal septal defekt (ASD), ventrikiler septal defekt (VSD),
patentduktal arteriyozus (PDA), parsiyel pulmoner ven6z dénis
anomalisi (PPVDA), patent formanen ovaleden (PFO) olusur.

Olgu: 28 yasinda kadin hasta, kardiyoloji poliklinigine egzer-
sizle nefes darligi ve ara ara olan ¢arpinti sikayetiyle basvurdu.
Fizik muayenede; kalp hizi 60 atim/dakika, kan basinci 11060
mmHg, parmak ucu satlirasyonu %100 idi. Birinci ve ikinci kalp
sesleri normaldi; sol subklavikiler bélgede 26 derecesinde
strekli bir Gfirim duyuldu. EKG ve gégls réntgeninde her-
hangi bir anormallik saptanmadi. Transtorasik ekokardiyog-
rafik incelemede desendan aortadan ana pulmoner artere
dogru PDA ile uyumlu ki¢lk bir sant gérildi. Sol ventrikilde
asiri hacim ylklenmesi yoktu, ejeksiyon fraksiyonu %66 idi.
Hastanin sag kalp bosluklari hafif dilate ve pulmoner arter
sistolik basinci (PASP) 32 mmHg tespit edildi. Kontrast eko-
kardiyografide valsalva ile sag kalpten sol kalbe bubble gecisi
goérildi. Hastaya transézofageal ekokardiyografi (TEE) plan-
landi. TEE'de interatriyal septumda renkli doopler ile soldan
saga gegisin eslik ettigi PFO tineli izlendi. Sol pulmoner ven-
lerin ve sag alt pulmoner venin sol atriyuma a¢hmi mevcut
iken sag Ust pulmoner ven gérilemedi. Pulmoner venéz BT
anjiyografide sol pulmoner venler ve sag alt pulmoner ven sol
atriyuma agiliyorken, sag Gst ve orta pulmoner venin sliperior
vena kavaya agildigi gérildd. Hastaya kalp takimi karari ile
cerrahi onerildi. Hasta tedaviyi kabul etmedi. PDA fizyolo-
jisi geregi genellikle sol kalp dilatasyonuna neden olurken, bu
olguda eslik eden sag kalp dilatasyonu diger kardiyak sant-
lar agisindan stphelendirici oldu. Basamakli multimodalite
gorintileme ile hastada PDA, PFO, PPVDA tanisi konuldu.
Herhangi bir konjenital anomali veya intrakardiyak sant tespit
edildiginde eslik edebilecek diger santlarin da mutlaka taran-
masi dnemlidir. PPVDA'li hastalarda ASD ensik eslik eden ano-
malidir. Scimitar sendromu, sag akciger ve sag pulmoner arter
hipoplazisi ve kalbin dekstropozisyonu ile birlikte sag tarafh
pulmoner ven IVC'ye drene oldugunda ortaya ¢ikar. Literatird
inceledigimizde, bu olgu izole PPVDA, PFO ve PDA'nIn birlikte
bildirildigi ilk olgudur.

Adult Echo
S5-1

11Hz " M3 M4
15em +61 €

TIs12 MI13

80 bpm

Resim1. Transtorasik ekokardiyografiparasternal kisa aksrenkli
doopler goriintiileme; desendan aortadan pulmoner artere
renkli doopler ile mum alevi seklinde kan akimi gériilmekte
(kirmizi ok). AV: Aort kapak, DAo: Desendan aorta, RV: Sag
ventrikiil, PA: Pulmoner arter.

=Y )
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Resim 2. A) Kontrast ekokardiyografi, valsava ile sag kalpten
sol kalbe >15 kabarcik gegisi (kirmizi biiylik ok), sag kalp bosluk-
larinda dilatasyon. RA: Sag atriyum, RV: Sag ventrikiil, LA: Sol
atriyum, LV: Sol ventrikil. B) Transézefageal ekokardiyografi
kisa aks renkli doopler gériintiileme, patent foramen ovaleden
renkli doopler ile soldan saga gecis gorilmekte (kirmizi kiigiik
ok). Ao: Aort kapak, RA: Sag atriyum, LA: Sol atriyum, inter
atriyal septum yesil ok.

Resim 3. Bilgisayarli tomografik anjiyografi. A) Sag lst ve
orta pulmoner venler siiperior vena kavaya a¢ilmakta, B) Sag
alt pulmoner ven, sol alt ve list pulmoner venler sol atriyuma
acilmakta.

Adult Echo
85-1
11Hz

TIS12 MI13

- 80 bpm

Resim 4. Transtorasik ekokardiyografi parasternal kisa aks
renkli doopler goriintiilemede, desendan aortadan pulmoner
artere renkli doopler ile mum alevi seklinde PDA akimi.
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Adult Echo T Congenital Heart Diseases

X8-2t

68Hz . SO-069

11em

Single-chamber heartin an adult patient;
transposition of great arteries and large
atrioventricular septal defect resultingina
single chamber

Akin Torun', Serkan Dilmen?, Sahhan Kili¢', Mehmet Uzun'

'Department of Cardiology, istanbul Sultan Abdiilhamid Han
Training and Research Hospital, istanbul
2jzmir Menemen State Hospital, izmir

Introduction: Transposition of the great arteries (TGA) is a
severe congenital heart disease, in which the aorta origi-
82 bpm nates from theright ventricle and the pulmonary artery orig-
inates from the left ventricle. TGA is the most common cya-

Resim 5. Transézefageal ekokardiyografi mid-iist 6zefageal 2 notic cardiac lesion in newborns and is fatal within the first
bosluk gériintiileme. Sol atriyal apendiks, sol ist pulmoner ven, year of life unless surgically corrected.
sol atriyum ve sol ventrikiil gériilmekte.

Case: A 38-year-old female patient was admitted to our clinic
with the complaints of shortness of breath and fatigue. The
Adult Echo IS0 MI11 patient said that she had congenital heart disease, she had
been performed coronary angiography twice and no abn-
romality was noted. The patient had no regular medical fol-
low-up until the last year. On physical examination, heart rate
was 95 bpm, peripheral oxygen saturation was 82%, periph-
eral cyanosis and clubbing were observed, and auscultation
revealed agrade 26 continuous murmur best heard atthe mid-
left sternal border. The patient was using metoprolol, ramipril,
acetylsalicylic acid and furosemide. Transthoracic echocardi-
ography (TTE) revealed that both aorta and pulmonary arter
was originating from the right ventricle and the aorta was
anterior to the pulmonary artery, suggesting the transposi-
tion of the great arteries (Figure 1). In addition, the left ven-
tricle was hypoplastic, there was a giant atrium, which was
directly connected to both ventricles via one atrioventricular
82 bpm valve. There was also ventricular septal defect with a rudi-
mentary interventricular septum. As aresult of right ventricu-
Resim 6. Transézefageal ekokardiyografi mid-alt 6zefagus 33 lar dilatation, origination of both great arteries from one right
derece gériintiileme (saat y5ni ydnelim ile), sag alt pulmoner ventricle, absence of interatrial septum, presence of a large
ven vesag atriyum gériilmekte. interventricular septal defect and hypoplastic left ventricle,
the heart was functioning in a single chamber physiology.
e TEN] CD99 Pulmonary artery pressure, measured from atrioventricular
Xaat ) valve regurgitation and systemic arterial pressure, measured
T1em o N brachial cuff were same. We evaluated the patient’s effort
' capacity with the 6-minute walk test. The maximum capacity
of the patient was 96 meters. Such an anatomy in a 38 year-
old adult patientis completely unexpected.

Conclusion: The arterial switch procedure is currently the
most common surgical correction for patients with transpo-
sition of the great arteries. Patients who undergo this pro-
cedure have a good clinical outcome in the neonatal period,
but the mortality rates and the risk of complications in the
post-operative period in adulthood are quite high. In this
case, the patient’s age was substantially older than the com-
parable cases, and therefore, the pulmonary artery pressure
was equailized to the systemic arterial pressure resulting in
89 bpm a successful switch operation impossible. Complete heart
and lung transplantation was considered as an option in this
patient. Patient was included in the official national trans-
plantation list. Medical treatment optimization and close
clinical follow-up were planned for the patient.

Resim 7. Transézefageal ekokardiyografi list 6zefagus 120
derece goriuntileme (saat yonu tersi yonelim ile) sol alt
pulmoner ven goriilmekte.
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Figure 1. A. Severe regurgitant faliure due to atrioventricular
septal defect on TTE, B. Modified angle parasternal short axis
on TTE, C. Parastrenal shorth axison TTE, D. Large atrioventric-
ular septal defect and giant atrium, parasternal long axisimage
on TTE, E. Vena cava system and atrium, F. Finger clubbing.

Pulmonary Hypertension / Pulmonary Vascular Disease
SO-070

The role of rectal-portal scintigraphy in the
evaluation of spleno-renal shunt

Murat Celik', Engin Alag6z?, Salim Yasar', Suat Gérmel’,
Ozan Kéksal', Ender Murat!, Ugur Bozlar?, Hasan Kutsi Kabul’
'Department of Cardiology, Gllhane Training and Research
Hospital, Ankara

?Department of Nuclear Medicine, Gllhane Training and Research
Hospital, Ankara

’Department of Radiology, Gilhane Training and Research Hospital,
Ankara

Case: A 44-year-old female patient without known history
of cardiac disease was admitted complaining of exertional
dyspnea. She had a splenectomy at the age of 6-7 years
(etiology is uncertain). Since March 2021, there are subse-
quent hospital admissions with shortness of breath (no find-
ing in favor of PTE). Functional capacity was NYHA Ill and
pro-BNP was 274.1 pg/mL. TTE revealed dilated right heart
chambers, moderate to severe tricuspid regurgitation and
PAPs was 87 mmHg. TEE showed large secundum type ASD
(27x23 mm). Right heart catheterization was performed,
and findings were consistent with precapillary PH and PVR
was 5.66 WU. Thoracic multi-detector computed tomogra-
phy (MDCT) was performed and revealed that there were
multiple venous collaterals in the left upper quadrant of the
abdomen. For further evaluation, dynamic abdomen MRI
was performed and revealed that portal vein calibrations
were thin (6 mm at widest), and splenorenal shunt and large
venous collaterals in this region (20 mm at the widest). Brain
MRI was performed in the patient with stubborn and inco-
herent speech. Brain MRI revealed toxic metabolic findings,
and EEG revealed generalized slow (theta-delta) wave par-
oxysms which were consistent with chronic hepatic enceph-
alopathy. Serum ammonialevel was 241.67 ug/dL (1). Then, a
multidisciplinary council was made for what we can do, and
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we decided to perform arectal-portal scintigraphy to calcu-
late the rate of splenorenal shunt. For this purpose, dynamic
images were taken from the abdomen (after visualization of
the inferior mesenteric vein) in the anterior projection after
2 cc 10 mci Tc-99M pertechnetate was administered to the
upper rectal region with the help of a foley catheter. The
radionuclide appeared to accumulate in the heart before
being visualized in the liver. It was noted that the uptake of
activity in the liver occurred after the heart was visualized
and was of lower intensity thanthe heart. The portosystemic
shuntindex calculated according to the total activity uptake
rate in the heart and liver in the images taken before the
radioactivity passes into the systemic circulation was found
to be 65% (normal <5%). Accompanied by all the findings,
macitentan 10 mg tb 1x1, tadalafil 20 mg tb 1x2 for pulmo-
nary hypertension, and rifaximin 550 mg (2x1) and osmotic
laxative hepatic encephalopathy were initiated.

Conclusion: The diagnosis of portosystemic shunts is diffi-
cult because the clinical manifestations are highly variable
and nonspecific. Portosystemic shunts might cause pulmo-
nary hypertension, and hyperammonemia leading to hepatic
encephalopathy. Rectal-portal scintigraphy can be used to
calculate a shunt index for quantifying shunt severity. Cur-
rently, the use of rectal-portal scintigraphy is limited to the
diagnosis of portosystemic shunts, and its application to
long-term follow-up is uncertain. Moreover, the presence of
hepatic encephalopathy might be related to the degree of
portosystemic shuntindex.

I 1.

Figure 1. Dynamic abdominal CT angiography.
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vertebroplasty. The incidence is about 3.9%. It is life-treating
complications. Most of the patients are asymptomatic, but
symptoms may be like CAD or pulmonary thromboembo-
lism (PTE) or heart failure (chest pain, dyspnea, tachypnea,)
just like in our case. Chest X-ray or CT can show the cement
pieces. This piece's emboli are frequently small. Echocardi-
ography can confirm the presence of these highly echogenic
intracardiac pieces and their places in the ventricle, atrium,
and valve regurgitations. Although this case presents a dif-
ferent clinical finding, the possibility of material embolism
should always be keptin mind after orthopedic procedures.

Figure 2. Rectal-portal scintigraphy.

Cardiac Imaging / Echocardiography
SO-071

An unexpected case of clinical complication:
Material-induced embolization

irem Bilge Bulburu', Caglar Kaya', Fethi Emre Ustabasioglu?

'Department of Cardiology, Trakya University Faculty of Medicine,
Edirne

?Department of Radiology, Trakya University Faculty of Medicine,
Edirne

Introduction: Percutaneous vertebroplasty (PV) is minimally
invasive procedure to treat vertebral fractures. Pulmonary
cement embolism occurs when cement leaks into paraver-
tebral veins and travels to the hearth and pulmonary arter-
ies. Cement emboli are easily seen on chest X-ray because of
their high density.

Case: A76-year-old female patient presented to the cardiol- Figure 1. A: Right atrial cement pieces; B, C: Right ventricular
ogy clinic with chest pain described as intermittent, related cement pieces; D, E: Pulmonary cement embolism.

to activity, tachycardia, irregular blood pressure, and dys-
pnea triggered by physical activity. She was an ex-smoker
and has a history of hypertension, asthma, and surgery for
vertebral compression fractures 15 years ago. There was
no diagnosis of coronary artery disease (CAD). Her physical
examination and blood tests were normal. Her electrocar-
diogram was normal sinus rhythm with 80 bpm. At admis-
sion, her blood pressure was 1017/70 mmHg, her heart rate
was 95 bpm, her respiratory rate was 27/min, and her oxygen
saturation was 92%. Her echocardiography was normal EF,
moderate aortic regurgitation, mild tricuspid regurgitation,
and systolic pulmonary artery pressure was 33 mmHg. The
right atrium and right ventricle were normal. Her troponin
| level, and BNP level were normal. The multi-detector cor-
onary computed tomography angiography was performed
and showed that multiple millimetric radio-dense materials
from the recent orthopedic vertebroplasty procedure were
in the right atrium, right ventricle, segmentary pulmonary
arteries (Figure 1), and LAD mid-level mild calcific stricture.
As a result of these findings, we thought that it might be a
cement embolism. In our case, dropping of blood pressure
and antianginal treatment, symptoms were gone so we
didn’t start anticoagulation therapy, we started acetylsal-
icylic acid for LAD stricture. She was discharged home and
showed any cardiopulmonary symptoms after treatment.

Figure 2. Chest X-ray, pulmonary cement pieces (red circle) and
vertebroplasty materials in L3 vertebral bodie (blue circle).

Conclusion: Cement pulmonary embolism, especially int-
racardiac embolism is a rare complication of percutaneous
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Cardiac Imaging / Echocardiography
SO-072

Sag atriyumda UFO goériinimii: Ruptire sints
valsalva anevrizmasi

Medine Alay’, Cetin Alak’, Tunay Sentirk’, Dilek Yesilbursa',
Murat Bicer?

"Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Bursa
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali, Bursa

Olgu: 35 yasinda erkek hasta, 10 gindir devam eden ve
ilerleyici bir seyir gésteren New York Kalp Dernegi sinif Il
nefes darlidi, karinda ve bacaklarda sislik sikayetiyle polik-
linigimize basvurdu. Hastanin yapilan fizik muayenesinde
sol sternal kenarda belirgin 36 siddetinde strekli bir Gfirim
duyuldu. Batin muayenesinde karacigerin hafif ele gel-
digi saptandi ve hastanin pretibial 6demi oldugu goézlendi.
Olasi nedenlerin degerlendirilmesi amaciyla transtorasik
ekokardiyografi (TTE) yapildi. Yapilan TTE'de (Resim 1) sag
atriyumda triklspit kapaga dogru uzanan, her sag vent-
riklil diyastoliinde hafif sag ventrikiile dogru giren-¢ikan
yapi (internette bulunan UFO fotograflarina benzeyen
yapi) oldugu gdzlendi. Bu yapinin diger anatomik yapilarla
iliskisini ve kékenini anlamak i¢in transézefageal ekokardi-
yografi (TEE) planlandi. Yapilan TEE isleminde (Resim 2, 3)
bu yapinin aort nonkoroner kusp yakininda sints valsalva-
dan kaynaklanan bir anevrizmatik yapi oldugu ve bu yapinin
riptire olarak aortadan sag atriyuma sirekli bir akima yol
ac¢tigl gozlendi. Riptlre sinls valsalva anevrizmasi tanisi
konulan hasta eslik edilen bir konjenital anomali varlidi ve
perkitan kapatmaya uygunluk agisindan kardiyak bilgisa-
yarl tomografi (BT) (Resim 4) ile degerlendirildi. TEE ve kar-
diyak BT ile yapilan multimodalite gérintiileme sonucunda
anevrizmanin ¢ok biylk olmasi ve asiri hareketli oldugu
gozlendi. Kalp takimiile konseyde tartisilan hastaya cerrahi
tedavinin daha uygun olacagi karari verildi, hasta kalp ve
damar cerrahisi klinigine devredildi. Yapilan operasyon ile
sinlis valsalva anevrizmasi tespit edildi. Bu yapinin atriyum-
lar arasi septuma girdigi ve kiraz blyikliglinde bir anevriz-
mal kesenin sag atriyuma (RA) acildigi tespit edildi. Ame-
liyat esnasinda RA tarafindaki anevrizmatik kese eksize
edildi ve tiim fistill yol ortaya ¢ikarildi (Resim 5). Aortik sinls
valsalva biryamaiile kapatildi ve islem esnasinda TEE (Resim
6) ile rezidl ka¢ak olmadigi gézlendi. Ameliyat komplikas-
yonsuz sona erdirildi.

Tartisma: Sinlds valsalva anevrizmasi ve riptird nadir
gorilen bir durumdur. Morbidite ve mortaliteyi azaltmak
icin erken teshis ve tedavi hayati 6nem tasir. Ani baslayan
gogus veya epigastrik agri 6ykisu ile birlikte stirekli GfGrim,
ylksek nabiz, juguler venéz dolgunluk gibi ¢ok sik karsilasi-
lan semptomlar ile karsimiza ¢ikabilmektedir. Géridntileme
teknikleri erken tani ve tedavide ¢ok énemli bir rol oyna-
maktadir. Tedavide altin standart yéntem cerrahi onarim
olmaklabirlikte uygun anatomiye sahip ve cerrahinin ylksek
riskli oldugu hasta grubunda perkitan cihaz kapatiimasi

s S84

disinulebilir. Bizim hastamizda anevrizmanin ¢ok biylk
olmasi ve asiri hareketli olmasi nedeniyle cerrahi tedavinin
daha uygun olacagdi disindldi. Bu olguyu nadir gérilen bir
olgu olmasi, perkitan tedavilerinde uygun anatomiye sahip
hastalarda kullanilabilecegdini fakat cerrahi tedavinin altin
standart tedavi yéntemi oldugunu vurgulamak amaciyla
sunmak istedik.

T Y i

Sekil 1: Transtorasik Ekokardiyografi- Apikal Dort Bosluk Géruntiisu
Kirmizi yildiz : internetten alinan UFO(oldugu dugtnilen bir fotograf)
Kirmizi ok : Sag atriyumda gézlenen imaj

Resim 1.

sekil 2:
Mavi Yildiz: Non koroner Kusp kokenli Siniis Valsalva Anevrizmasi
Sag Atriyuma dogru uzandigi gozlenmekte

LCC: Sol Koroner Kusp RCC: Sadg Koroner Kusp NCC: Non Koroner Kusp
SA: Sol Atriyum RA: Sag Atriyum

Transtzefageal Ekokardiyografi- 45-60° Aortik Pencere
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Sekil 3: Transdzefageal Ekokardiyografi- 45-60° Aortik Pencere
Kirmizi Ok : Colour Doppler ile yapilan gorintide aorttan Sag
atriyuma belirgin gegis

$eki| 6: intraoperatif Transozefageal Ekokardiyografi 45-60°
Aortik Pencere

Kirmmzi Yildiz: Plejit Suturler ile Tamir Edilmis Sinus Valsalva
Anevrizma Ruptiru

LCC: Sol Koroner Kusp RCC: Sa§ Koroner Kusp NCC: Non Koroner
Kusp SA: Sol Atriyum RA: Sa§ Atriyum

Cardiac Imaging / Echocardiography
sekil 4: Kardiyak BT ’ ] ] i SO-073

Kirmizi Yildiz : Siniis Valsalva Anevrizmasi

Hipertrofik sol ventrikiilii olan bir hastanin
tanisal bulmacasi

Duygu inan’, Ayse irem Demirtola Mammadli’,
Funda Ozlem Pamuk’, Sevil Tugrul Yavuz', Gazi Capar’,
Nur Biyukpinarbasili?2, Nihan Kayalar?, Alev Kiliggedik'

'istanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, istanbul

2jstanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Patoloji Klinigi,
istanbul

3[stanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Kalp ve Damar
Cerrahisi Klinigi, istanbul

Giris: Sol ventrikil hipertrofisinin (LVH) etiyolojisini belirlemek,
farkl hastalik nedenlerinin klinik bulgulari ve kardiyak morfo-
lojik 6zelliklerindekibenzerlik nedeniyle zor olabilir. Stk goriilen
hipertrofi nedenleri arasinda sistemik hipertansiyon (HTN),
hipertrofik kardiyomiyopati (HCM) veya amiloidoz, Fabry has-
tahgi ve sarkoidoz gibi infiltratif kardiyak siire¢ler gibi basing/
hacim asiri yliklenmesine bagl etiyolojiler yer alir. Hipertan-
¢ siyon ve aort kapak stenozu, LVH'nin en yaygin nedenleridir.

gekil 5: Cerrahi gérintd » ) Bazen farkl hastaliklar beraber olabilmekte veya bu hasta-
xl:a‘:u::f :c:::;gar SEEb sEIde e alnis S VAl e anaE s liklarin bulgulari i¢ ice gegebilmektedir. Bu olguda hipertrofik
ventrikdil etiyolojik tanisinda kafa karisikligina neden olan bul-

gulari tasiyan hastanin tanisal stirecini paylastik.

Resim 5.
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Olgu: 58 yasinda erkek hasta, kardiyoloji poliklinigine prog-
resif dispne ile basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde; pre-
tibial +1 6demi mevcuttu, akciger sesleri dogaldi. Kalp hizi
76 atim/dakika ve tansiyonu 125/76 mmHg 6l¢lldi. Hastanin
elektrokardiyografisinde; sints ritmi, belirgin sol ventrikil
hipertrofisi bulgulari ve birinci derece atriyoventrikiler blok
tespit edildi. Oz ge¢cmisinde; 30 yil 6nce eriskin Still hastalig
tanisialdigive 15yilénce AA amiloidozasekonderrenal yeter-
sizlik nedeniyle renal nakil 6yklisi mevcuttu. Dahasi, hasta 5
yil 6ncesine kadar antihipertansif tedavi aldidini, son 5 yildir
tansiyon degerlerinin distik olmasi nedeniyle ilag almadigini
belirtmekteydi. Hastaya yapilan ekokardiyografide; belirgin
biventrikiler hipertrofisi oldugu, hafif perikardiyal eflizyon,
evre 3 diyastolik disfonksiyon, mitral anulusta belirgin kal-
sifikasyon ve ciddi mitral yetersizligi oldugu gorildi. Ayrica
sol ventrikdl ¢ikis yolunda istirahatte 90 mmHg gradiyent ve
mitral anterior leaflette belirgin 6ne hareket oldugu géruldd.
Sol ventrikdl sistolik fonksiyonlarinin korunmus oldugu ve
strain incelemede global longitudinal strain degerinin -%14
oldugu ve apikal bélgenin korunmus oldugu gértldid. Hasta-
nin serum AA dederi 36 mg/dL tespit edildi. Hastada fabry
dederlendirmesi i¢in alinan alfa galaktozidaz enzim dizeyi
3 mmol/mL/saat saptanmistir. Hipertrofik kardiyomiyopati
gen paneli¢alisildi. Tipik gen panelinde patolojik gen saptan-
madi. Medikal tedaviile semptomlari kontrol altina alinama-
yan hastaya miyektomi +mitral valve replasmani uygulandi.
Miyektomi materyalinden yapilan patolojik 6érneklemede,
miyositlerde hipertrofi, miyofiber disarray, kas lifleri arasina
giren fibrozis, koroner arter dallarinin bazilarinda konsantrik
kalinlasma izlendi. Histokimyasal ¢alismada Kongo ve Krezil
Viyole ile amiloid yéniinde bulgu saptanmadi. Sistemik AA
amiloidoz ile takipli bu hastada hipertrofik kardiyomiyopati
tanisi patolojik olarak konuldu. Hipertrofik ventrikil ayirici
tanisinda yer alan iki farkli hastaligin temel morfolojik 6zel-
liklerinin i¢ ice gectigi bu olguda, tanisal degerlendirmedeki
zorluklar ve etiyolojik nedenlerin es zamanli ve basamaklh
tetkikinin dnemi vurgulanmistir.
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Resim 1. Elektrokardiyografi; sinlis ritmi, kalp hizi 76 atim/
dakika, belirgin sol ventrikiil hipertrofisi bulgulari (V1'de S dalga

Device: Speed: 25 m/sec Limb! 10 ma/w/  Guest: 10.0 m/my

derinligi + V5'te en uzun R dalga yiiksekligi >35 mm, aVR'de S
dalgasi >14 mm, sol aks) ve birinci derece atriyoventrikiiler blok.
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Resim 2. Transtorasik ekokardiyografi; a) Apikal 4 bosluk
goriintiileme; sol ventrikiil konsantrik hipertrofisi, sol atriyal
dilatasyon, inter atriyal septum ve AV kapaklar kalin ve
hiperekojen izlenmekte, b) Subkostal goriintiileme; sag ve sol
ventrikiil belirgin hipertrofik, c) Apikal 5 bosluk gériintiileme;
LVOT'da 90 mmHg istirahat gradiyenti mevcut, d) Strain
goriintiileme; GLS -%14, apikal bélge korunmus, e, f) Pulse
ve doku doppler gériintileme; Evre Il diyastolik disfonksiyon
bulgulari; E/A orani: 3,8, E/e’ lateral: 35,9, E/e’ medial: 30,6.

Resim 3. Transézefageal ekokardiyografi; a) 2D Mid-6zefa-
geal uzun aks goriintiileme; Mitral anterior leafletin belirgin
sistolik 6ne hareketi izlenmekte, b) Mid-6zefageal uzun aks
renkli doopler gériintiileme; Sol ventrikiil ¢ikis yolunda belirgin
turbllan akim ve sistolik 6ne hareket iliskili mitral yetersizligi,
c) Mid-6zefageal 4 bosluk renkli doopler gériintiileme; mitral
anuler kalsifikasyon ve sistolik 6ne hareket iliskili, ciddi derece
total mitral yetersizligi jeti, d) 2D Mid-6zefageal 2 bosluk
goriintiileme belirgin mitral anuler kalsifikasyon, e) Mid-6zefa-
geal 3D mitral kapak goriintiileme; diisiik gain ayarinda dahi
posteriorda daha belirgin olmak lizere mitral anulusun yogun
kalsifiye oldugu goériilmekte.

Cardiac Imaging / Echocardiography
SO-074

From simple symptoms to complex
consequences: A rare thrombus clinic
Nilay Solak, Efe Yilmaz, Caglar Kaya

Department of Cardiology, Trakya University Faculty of Medicine,
Edirne

Case: In patients with hepatocellular carcinoma, tumor
thrombusin the inferior vena cava and right atrium are rarely



observed. These patients have a poor prognosis and may be
diagnosed late. In this case, we report a patient with a large
thrombus in the inferior vena cava and right atrium but has
no severe symptoms. In this case, we performed echocar-
diography as a first step to clarify the ascites etiology, and
based on echocardiographic findings searching is expanded.
At the end of these findings, the patient was diagnosed with
hepatocellular carcinoma with tumor thrombus in the infe-
rior vena cava and right atrium. We detect iso-dens, fixed
37x30 mm mass (no peduncle) in the right atrium, and ano-
ther iso-dens, 23x12 mm growth mass that originated from
the previous one was found (Figure 1). The second mass has
a peduncle and it prolapsed to the right ventricle. At the
subcostal echocardiographic examination, another mul-
tiple mass was detected in the vena cava inferior. The mass
almost completely occluded the inferior vena cava (Figure 2).

Conclusion: In patients presenting with signs of peripheral
edema, a careful echocardiographic examination for the
vena cava inferior should be performed, especially if right
ventricular dysfunction is suspected.

==

Figure 1. Apical 4 chamber view, 37x30 mm mass (no peduncle)
in the right atrium, iso-dens,23x12 mm growth mass that
originated from the previous one with peduncle.

H
Figure 2. Subcostal view, multiple masses in the vena cava
inferior (yellow arrow). Vena cavainferior (red star).
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Cardiac Imaging / Echocardiography
SO-075

Asemptomatik yetiskinde cift odacikli sol
ventrikl
Sevil Tugrul Yavuz, Duygu inan, Funda Ozlem Pamuk,

Ayse irem Demirtola Mammadli, Arda Sisman, Sercin Ozkék,
Alev Kiliggedik

istanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Istanbul

Giris: Cift odacik, anormal yerlesen septum veya kas demeti-
nin bir sonucu olarak bir ventrikilin alt bélimlere ayrilmasini
tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. Bu nadir konjenital
anormallik ile divertikil gibi konjenital ve postinfarkt veya
posttravmatik psédoanevrizma gibi edinsel durumlar ara-
sindaki ayrim tanisal bir zorluk olusturabilir. Bu ayrim énem-
lidir ¢iinkl psédoanevrizma varligi cerrahi tedavi gerektirir.
Burada, ileri yasta tani alan ¢ift odacikli sol ventrikil (FOSV)
hastasinin tanisal stirecini paylastik.

Olgu: 54 yasinda erkek hasta, nazal polip operasyonu éncesi
preoperatif dederlendirmede, elektrokardiyografide T dal-
gasi negatifligi saptanmasi tzerine kardiyoloji poliklinigine
yonlendirildi. Hasta asemptomatik, vital bulgulari normaldi.
Hastaya yapilan transtorasik ekokardiyografide sol apiko-
lateralinde 3,6x20 mm boyutunda, duvari incelmis, sistol ve
diyastolde hareketleri sol ventrikill ile benzer olan, kavite
ile iliskili imaj izlendi. Sol ventrikdl anevrizmasi veya COSV
6n tanisi ile kardiyak MRG yapildi. Kardiyak MRG'de, lateral
duvarin miyokardiyal dokudan olustugunu ve sol ventriklld
uzun eksende ve kisa eksende iki odaciga ayirdigi gérilen
belirgin bir anormal kas bandi oldugu gérildi. Kas bandi ve
sol ventrikil lateral duvari, diyastol ile karsilastirildiginda
sistolde kisalip kalinlasiyordu. Onceki iskemik hasardan kay-
naklanan skari distindirecek ge¢ gadolinyum artisi yoktu.
Koroner anjiyografide, sol koroner arterlerde kritik darliga
neden olmayan plaklar, sag koroner arter (RCA) mid-bélge-
sinde %90 darlik izlendi. Fizyolojik degerlendirmenin anlamli
saptanmasi Gzerine RCA perkitan girisim uygulandi. Has-
tanin ritm holterinde aritmi saptanmadi. Yaklasik iki yildir
COVS tanisiile asemptomatik olarak takip edilmektedir.

Tartisma: COSV'nin bdlgesel miyokardiyal intratrabekdler
sintizoidlerin hipoplazisinden veya embriyogenez sirasinda
gelisen intramiyokardiyal anevrizmadan kaynaklandigi
disinilmektedir. COVS, ventrikiler odacigin anormal kas
dokusu tarafindan iki odaciga boélinmesi ile karakterizedir.
Sol ventrikllin anevrizmasi veya psédoanevrizmasiile karis-
tirilabilir. Sol ventrikll anevrizmalari ve psédoanevrizmala-
rindan en iyi sekilde, ¢ift odacikh ventrikilin sistol sirasinda
kasilma hareketi géstermesi ile ayirt edilir. Ayrica psédoa-
nevrizmalar kalp dokusunun ¢ katmanini da icermez ve dar
bir boyuna sahiptir. Hem COVS hem de LV divertikdld, tipik
olarak ventrikilin geri kalaniyla senkronize olarak kasila-
bilen tim kardiyak doku katmanlarini igerir. Ancak diverti-
kil, divertiklld sol ventriklle baglayan dar bir boyuna sahip
olmasiyla COVS'den ayrilir. Ekokardiyografi ve bilgisayarh
tomografinin COSV'nin tespit edilmesinde yardimci tetkik-
lerdir. Bununla birlikte, MRG daha yliksek uzaysal ¢6zinir-
1Ggu ve ozellikle ekokardiyografi ve BT'de kolayca elde edile-
meyecek olan fibrozis ve normal miyokart arasindaki ayrimla
ilgili doku karakterizasyonu yetenedi nedeniyle patolojinin
dahaiyi tanimlanmasini saglar.
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Adult Echo Mi11
X5-1 ’

12Hz

12cm

2|

J 95 bpm

boyutlu gériintileme; a) Ventrikiiler sistol fazi sol ventrikil Resim 3. Transtorasik ekokardiyografi apikal dért bosluk renkli
apikolateral bélgede 36x20 mm boyutunda sol ventrikiil doopler gériintiileme; sol ventrikiil apikolateral bélgede, sol
kavitesi ile iliskili anevrizmatik imaj, b) Ventrikiiler diyastol ventrikiil kavitesi ile iliskili anevrizmatik alan igerisinde renkli
fazi gérintiis, c) Renkli doopler gériintiilemede anevrizma- dooplerile kanlanma ve tiirbiilan akim izlenmekte.
tik alan icerisinde kan akisi gériilmekte, d) Koroner anjiyografi
sag kaudal gériintiileme, sol ventrikiil apeksinde kalsifiye doku
imai.

Adult Echo TIS02 MI12

X5-1
S50Hz
12cm

d 95 bpm

Resim 4. Transtorasik ekokardiyografi apikal dért bosluk
2-boyutlu zoom gériintiileme; sol ventrikiil apikolateral
bélgede, sol ventrikiil kavitesi ile iliskili, sistolik ve diyastolik
hareketleri korunmus anevrizmatik bolge, bu bélge icerisinde,
hiperekojen 6n planda kalsifikasyon oldugu dusiiniilen
hareketsiz doku imaij.

Resim 2. Kardiyak manyetik rezonans goériintiileme; a-c) 5
bosluk uzun eksen sine goriintiileme de sol ventrikil kavitesini
iki odaciga ayirdigi goriilen belirgin bir anormal kas bandi, b-d)
Kisa sine gorintiileme de sol ventrikiil kavitesini iki odaciga
ayirdigi goériilen belirgin bir anormal kas bandi. Kirmizi yildiz ana
kavite, sariyildiz yan kavite.
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Cardiac Imaging / Echocardiography
SO-076

Akut koroner sendroma yol acan dev kabus:
Koroner anevrizma

Samatar Mohamed Adan', Cetin Alak’, Nazmiye Simeyye
Gullula?, Tunay Sentlrk’, Murat Biger?

'Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Bursa
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali, Bursa

Olgu: 23 yasinda erkek hasta gégis agrisi ile dis merkez acil
servise basvurmus. Hastanin ¢ekilen elektrokardiyogra-
fisinde D2-D3-Avf ve V5-V6 derivasyonlarinda T negatif-
ligi saptanmis. Troponin degeri 1187 ng/mL saptanmis olup
non-ST elevasyonlu miyokart enfarktlsl 6n tanisi ile yati-
rilmis. Koroner anjiyografide sirkumfleks arter (Cx) seyri ile
uyumlu anevrizmatik pos? saptanmasi Ulzerine tarafimiza
sevk edildi. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %60
birinci derece mitral yetersizligi ve birinci derece triklspit
yetersizligi saptandi. Lateral duvar komsulugunda sol vent-
riklile basi yapan 33x35 mm anevrizmatik pos (ayirici tani;
sol ventrikll psédoanevrizmasi, aksesuar sol ventrikdl, kist
hidatik, koroner anevrizma) izlendi. Anatominin ayrintih
degerlendirilmesi ve sol ventrikil-koroner arterler ile iliski-
sini aydinlatmak ag¢isindan kardiyak bilgisayarli tomografi
(BT) istendi. BT incelemesinde Cx'ten ¢ikan 2. marjinal dal
distalinde sol ventrikiilde belirgin basiya neden olan sube-
pikardiyak mesafede 8x8x7 cm boyutunda dev anevrizma
ile uyumlu gordnim izlendi. Hastanin dev koroner anevriz-
masi akut koroner sendroma yol agmasi nedeniyle operasyon
planlandi. Operasyonda; Cx Uzerindeki 1. anevrizmal kisim
acildi. Cx arterin sol ventrikile fistllize oldugu gorildd. Cx
arter komsulugunda 2. anevrizma oldugu gérildd. Bu anev-
rizma a¢ildiginda sol ventrikdl icinde yogun trombdis oldugu
gérildd. iki anevrizma arasinda ventrikil icinden baglantih
oldugdu tespit edildi. Cx arter Gzerindeki anevrizmatik kisim
kapatildi. Cx distaline safen ven anastomozu yapildi. Vent-
rikll duvari tamir edilen yerin apekse yakin distali komsulu-
gunda 3. biranevrizmadahasaptandi. Anevrizma agildiginda
sol ventriklilde yogun trombis oldugu gérildi. Sol ventrikdl
ici trombis temizlendi ve ventrikil duvarindaki defekt kapa-
tildi. Hastanin dev Cx anevrizmasi oldugu ve ¢ ayri anevriz-
matik segmentin sol ventrikile fistllize oldugu operasyonda
gozlendi.

Tartisma: Koroner arter anevrizmalari; psédoanevrizma,
koroner anevrizma (fusiform-sakkdiler), koroner ektazi ve
dev koroner anevrizmalar olarak siniflandiriimaktadir. Has-
talar asemptomatik, ilerleyen semptomlarla veya akut koro-
ner sendrom ile karsimiza gelebilir. Akut koroner sendrom
ile prezente olan hastalarda neden in-situ tromboz, distal
embolizasyon veya anevrizma riptiri olabilir. Biz akut koro-
ner sendrom ile prezente olan dev koroner arter anevrizma-
sini paylasmak istedik.

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

Resim 1: Koroner anjiyografi Cx'ten koken alan
iki ayri anevrizma

Resim 1. Koroner anjiyografi.

Resim 2: Koroner anjiyografi Cx'ten koken alan
iki ayri anevrizma

Resim 2. Koroner anjiyografi.
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39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

Resim 3 : Parasternal uzun eksen gorantiisa

Kirmizi yildiz: Anevrizma tarafindan basiya ugrarmis sol ventrikil
Mavi yildiz : Anevrizma

San Yildiz : Sol atriyum

Resim 5 : Apikal dort bosluk gortintisi
Kirmuzi yildiz: Anevrizma tarafindan basiya ugramis sol ventrikil
Mavi yildiz : Anevrizma

Sar Yildiz : Sol atriyum

Resim 3. Ekokardiyografi.
Resim 5. Ekokardiyografi.

Resim 4 : Parasternal kisa eksen goriintisii Resim 6 : Kardiyak 3D BT
Kirmizi yildiz: Anevrizma tarafindan basiya ugramis sol ventrikiil Kirmizi yildiz: Anevrizma tarafindan

Mavi yildiz : Anevrizma basiya ugramis sol ventrikiil

Resim 4. Ekokardiyografi. Mavi yildiz : Anevrizma

Resim 6. Kardiyak BT.
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Cardiac Imaging / Echocardiography
SO-077

Hypertropy or not hypertrophy
Cetin Alak, Dilek Yesilbursa, Blilent Ozdemir
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Bursa

Olgu: 64 yasinda erkek hasta acil servise yorgunluk ve gide-
rek artan nefes darhgiile basvurdu. Elektrokardiyografisinde
(EKG) kalp hizi 45 atim/dakika ve 3. derece atriyoventrikiler
(AV) tam blok ritminde oldugu gézlendi. Tansiyon arteriyel
. 114/76 mmHg olarak 6l¢lldi. Fizik muayenesinde aort oda-
Resim 7 : Kardiyak 2D-3D BT ginda 35 sistolik Gfirim duyuldu. Hemodinamisi stabil olan
Kl.rm|Z| vl'ldl.Z: Anewizn‘la tarafindan l.)aswa ugramis S(EI.| ventrikE]I hasta kalici kalp pili takilmasi planlanarak kardiyoloji yogun
Mavi yildiz : lki ayri anevrizma ve anevrizmanin Cx’ten kbken aldiginin X o . . e
T bakima interne edildi. Ekokardiyografide septum belirgin
hipertrofik (28 mm), subaortik membranéz yapi ve sol vent-
rikll ¢ikis yolunda maksimum 25 mmHg gradient (LVOT velo-
city 2,5, dagger sign) olusturan obstriksiyon oldugu gézlendi.
Ejeksiyon fraksiyonu %56 1-2 derece mitral yetersizlik, 1-2
derece triklspit yetersizlik izlendi. Hastada hipertrofik kar-
diyomiyopati ve eslik eden ileti anormallikleri 6n tani olarak
distndldid. Bu nedenle hastaya kardiyak manyetik rezonans
gorintileme (KMR) planlandi. KMR sonucunda bazal ve
midventrikller septumdan interarteriyel mesafeye uzanan,
sag ve sol ventrikdl ¢ikis yolunu saran kitle oldugu gézlendi.
Hastanin anamnezi derinlestirildiginde Ocak 2021 tarihinde
metastatik akciger adenokarsinomtanisialdigive bunedenle
lobektemi yapildigr 6grenildi. Kardiyak kitle gérinimi olasi
metastaz 6n tanisi distnilerek PET-CT planlandi. PET-CT
sonucunda vena kavada, sag pulmoner arterde ve sol vent-
rikldl interventrikiler septumunda belirgin artmis metabolik
aktivite izlenmis olup timo&r metastazi lehine yorumlandi.
Hastanin yapilan multimodalite goérintileme sonucunda
kardiyak hipertrofi gérinimin nedeninin akciger kanseri
metastazi oldugu anlasildi.

Resim 7. Kardiyak BT.

Resim 8 : Kardiyak 2D BT

. Tartisma: Hipertrofik kalp gériinimiine yol acabilecek (gene-
Kirmizi yildiz: Anevrizma tarafindan basiya

tik nedenler, infiltratif hastaliklar, kapak hastaliklari, hiper-

uéramlg sol ventrikul tansiyon, amiloidoz gibi birikim hastaliklar) bircok neden
Mavi 'p’lldIZ - Anevrizma vardir. Fakat kardiyak metastazlarin hipertrofik gorinim

ve ileti bozukluklarina yol agmasi ¢ok nadir gézlenmektedir.
Resim 8. Kardiyak BT. Literatiire baktigimizda malignitelerin kardiyak metastaz

yapabilecedi ¢esitli makalelerde belirtilmistir. Bizim arasti-
rabildigimiz kadariyla literatiirde hem total AV blok hem de
sol ventrikil ¢ikis yolunda obstriiksiyonuna yol a¢an kardi-
yak metastaz olgusu literatilirde bir defa yayimlanmistir. Bu
olguda da tani otopsi ile konulmustur. Bizim olgumuz kardi-
yak metastaza bagl total AV blok ve LVOT obstriiksiyona yol
agan ve multimodalite gérintilemeile tanisi konulanilk olgu
olmasinedeniileilgi ¢ekicidir.

Resim 9 :0perasyon sonrasi Apikal dort bosluk gariintiist Resim 10 :Operasyon sonrasi parasternal kisa aks
Kirmizi yildiz: Sol Ventrikil gorintlist

Mavi yildiz : Rezidii Anevrizma Kirmizi yildiiz: Sol Ventrikil

San Yildiz : Sol atriyum Mavi yildiz : Rezidli Anevrizma

Resim 9, 10. Operasyon sonrasi ekokardiyografi.
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Resim 4. Belirgin hipertrofik interventrikiiler septum (28 mm)
Apikal dért bosluk.

Resim 2. Belirgin hipertrofik interventrikiiler septum (28 mm)
Parasternal uzun aks.

110
HR

Resim 5. Sol ventrikiil ¢ikis yolunda maksimum 25 mmHg
gradiyent (LVOT velocity 2,5 m/s) Apikal dért bosluk goriinti.

Resim 3. Subaortik membran
Parasternal uzun aks.
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Resim 6. Kardiyak MR interventrikiiler septumda kitle imaij,
septum kalinligi 35 mm.

Resim 7. PET-CT interventrikiiler septumda artmis metabolik
aktivite, metastaz lehine bulgu.

Interventional Cardiology / Coronary

SO-078

8 years life with forgotten guidewire

Cahit Coskun', Feyza Mollaalioglu’, Recep Caliskan?,
Mehmet Baran Karatas'

'Department of Cardiology, Dr. Siyami Ersek Thoracic and
Cardiovascular Surgery Training and Research Hospital, [stanbul
?Department of Cardiovascular Surgery, Dr. Siyami Ersek Thoracic
and Cardiovascular Surgery Training and Research Hospital,
istanbul

Introduction: Coronary angiography is the visualisation of
the coronary arteries with radiopaque contrast injection.
Using various arterial access, the diagnostic catheter is
advanced to the ascendent aorta with the help of a guide-

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

wire. Afterwards, the guidewire is retracted, the coronary
ostium is engaged with the catheter and coronary imaging
is performed with the help of radiopaque contrast. Although
complications related to coronary angiography are rare,
some patients may experience access site complications,
arrhythmia, coronary spasm, and contrast-related side
effects. We report a case of spontaneous dislodgement of
guidewire 8 years after coronary angiography.

Case: A 53-year-old male patient with no known medical
history was admitted to the emergency department with the
complaint of foreign object coming out of his foot. When we
analysed the anamnesis, it was learned that the patient had
a history of coronary angiography 8 years ago and no inva-
sive procedure was performed subsequently. The patient
stated thatleg painstarted 4 months ago and he had applied
to the emergency department several times, but no diagno-
sis was made. X-ray showed the material which was coming
from was compatible with the arteria tibialis posterior trace.
The material taken from the plantar arcus by surgical explo-
ration was compatible with J guidewire. These findings con-
firmed that the material removed from the patient, who
had no history of other interventional procedures, was the
J-wire left behind during coronary angiography performed 8
years earlier. Although there are a few cases of wire retained
after venous catheterisation in the literature, we have not
encountered any case in the arterial system. Although cor-
onary angiography is frequently performed, we present the
first case in the literature to show that caution is required at
every stage and that unexpected surprises may occur.

Figure 1. The foreign material (guidewire) seen protruding out of
the foot.
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Figure 2. X-ray showing guidewire compatible with posterior
tibial artery trace.

Figure 3. X-ray showing the wire terminating in the plantar
arcus.

s S94

Interventional Cardiology / Valve and Structural Heart
Disease

SO-080

Anailiyak arterlerinde ciddi darliklari olan
hastaya ayni seansta periferik girisim ve
transkateter aortik kapak implantasyonu

Omer Faruk Cicek, Ali Palice, Bedri Caner Kaya

Sanlurfa Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif inan Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Sanlhurfa

Giris: Ciddiaortdarligi (AD), toplumun yas ortalamasinin art-
masiyla birlikte giderek artan bir saglik problemi haline gel-
mistir. Transkateter aort kapak implantasyonu (TAVi), glint-
mizde AD tedavisinde 6zellikle de yasl ve cerrahi agidan
yluksek riskli hastalarda énemli bir tedavi haline gelmistir.
Femoral yol giivenilir oldugundan TAVi islemlerinde biyiik
¢ogunlukla femoral yol kullanilmaktadir. Burada, ciddi AD ile
birlikte sag ana iliyak arteri total tikal ve sol anailiyak arte-
rinde ciddi darhidi olan ayni zamanda cerrahi agidan ylksek
riskli bir hastayi sunmayi amagladik.

Olgu: 92 yasinda kadin hasta, son 1 yildir progresif sekilde
artan nefesdarhgi (sinif 3), gégls agrisi ve ¢arpinti sikayetiile
poliklinigimize basvurdu. Anamnezinde koroner arter hasta-
lig1, hipertansiyon, KOAH 6ykdisi vardi. Fizik muayenede aort
odaginda 3/ sistolik ejeksiyon tflrimd mevcuttu. EKG'de
sinds ritmi, sol ventrikil hipertrofi bulgulari mevcuttu. Trans-
torasik ekokardiyografide ciddi AD (mean gradiyent: 47
mmHg ve aortik kapak alani 0,7 cm?), hafif mitral yetersizligi
ve EF %45 olarak saptandi. Cerrahi operasyon riski agisin-
dan STS skoru %15, logistic Euroscore %17 olarak hesaplanan
hasta cerrahi agidan ylksek riskli kabul edilip yapilan kon-
seyde TAVi'ye uygun gériildii. Bilgisayarl tomografik gérin-
tlilemede aortik anulus ¢api 20,5 ile 24,5 mm arasinda degi-
sen yogun sekilde kalsifiye bir aort kapagi mevcuttu. Sag ana
iliyak arter total tikali ve sol ana iliyak arterde kritik darlhk
izlendi. Hastanin sag brakiyal arterden girilerek aorto-iliyak
aortografide sag ana iliyak arterin total tikali oldugu ve sol
ana iliyak arterde ciddi darlik oldugu goérildi. Sag brakiyal
arter yoluylalezyondan ge¢ilen guidewire, snareile sol femo-
ral kilifa alindi. Sonrasinda lezyon 8x60 mm ila¢ kapli balon
ile predilate edilerek yeterli agiklik saglandi. Ardindan 14 F
sheat abdominal aortoya yerlestirilerek aort kapak gegcil-
dikten sonra Myval balon ekspandabl 24,5 mm yapay aort
kapak yerlestirildi. Floroskopik gériintlilerde aort yetersizligi
izlenmedi ve implante edilen kapagin pozisyonu uygun géril-
dugunden islem sonlandirildi. islem sonrasi sol ana iliyaktaki
balon uygulanan lezyona 9x38 mm stent implante edilip tam
acikhk saglandi. Ponksiyon bélgesi vaskiler komplikasyon
olmadan kapatildi. Hasta 24 saat koroner yogun bakim dni-
tesi takibinden sonra servise alinip 3. giiniinde herhangi bir
komplikasyon olmadan taburcu edildi.

Tartisma: Semptomatik ciddi AD olup cerrahioperasyon agisin-
dan yiiksek riskli hastalarda TAVi 6nemli bir tedavi haline gel-
mistir. Femoral girisim, cogu merkezde TAVi islemlerinin biiylk
¢ogunlugunda kullanilan yoldur. Arastirmalar; ¢ogu hasta igin
femoral girisimin en glivenli yol oldugunu géstermektedir. Bu
nedenle islem éncesi femoral ve iliyak arterler iyi degerlendiril-
melidir. Olgumuzda, sag iliyak arteri total tikal ve sol ana iliyak
arterinde ciddi darligi olup ayni zamanda cerrahi agidan ytksek
riskli olan bir hastada TAVi basarili bir sekilde tamamlandi.



39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

Resim 1. Basaril aort kapakimplantasyonu. Resim 3. Sag brakiyal arterden girilereklezyondan gecen kilavuz
telin snareile alinmasi.
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i

Resim 2. Sol anailiyak arterdeki kritik darlik (ok isareti). Resim 4. Lezyonun balonile predilatasyonu.
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Resim 5. islem 6ncesi balon ile predilate edilen lezyona basarili
stent uygulamasi (ok ucu).

Interventional Cardiology / Coronary
SO-081

RCA yan dalinda gelisen koroner riiptir
olgusunun yonetimi
Bilal Mete Ulker, Ayse Dilara Balyimez, Alper Karakus

Bursa Yiiksek [htisas EGitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

Giris: Koroner riptilr, kompleks koroner girisimler sirasinda
gelisebilecek olasi komplikasyonlardan biridir. Proksimal
koroner riptirlerin yonetiminde greft kapli stent implan-
tasyonu onerilirken, distal koroner riptirlerin yénetiminde
yapistirici madde, coil veya yag ile embolizasyon 6nerilmek-
tedir. Bu yazida RCA girisimi sirasinda sinlis dalina yapilan
¢apa sonrasi gelisen koroner riptirin yag embolizasyonu ve
greft kapli stentile yénetimi sunulmaktadir.

Olgu: 75 yasinda erkek hasta elektif RCA midahale amagh
kateter laboratuvarina alindi. RCA kritik lezyondan 0,014
inc guidewire ile gecildi. 1,0x20 mm ince profil ve 2,0x20 mm
semikompliyan balonlarla predilatasyon sonrasi RCA sinls
yan dalina 2,0x15 mm semikompliyan balonla ¢apa deste-
ginde RCA'ya 2,75x32 mm ve 3,0x16 mm evorolimus saliniml
stentler ardisik implante edildi. RCA sinls dalinda riptir
gelismesi Gzerine mikrokateter esliginde femoral bélgeden
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alinanyaklasik 1x1cm boyutlarinda yag pargasialinarak distal
embolizasyon uygulandi. Ekstravazasyonun devam etmesi
Uzerine RCA osteale 3,0x15 mm direkt greft kapl stent imp-
lante edildi. Riptire yan daldan ekstravazasyon izlenmedi.
RCA stentine 2,75x8 mm ve 3,5x12 mm nonkompliyan balon-
larla dilatasyon uygulandi. Protamin ile nétralizan yapilmadi.
Tama yakin agiklik saglandi.

Tartisma: Olguda sirasiyla;
1. Olgudaki koroner lezyon Woven anomalisi midir yoksa
spontan koroner diseksiyon mudur?

2. Proksimal ¢ikish kl¢lk yan dallarin riptdrlerinin yéneti-
minde direkt greft kapli stent tercih edilmeli midir?

3.RCA osteal greft stentlemede ideal ikili antiplatelet tedavi
siiresi ne kadar olmalidir?

Konu basliklarinin tartisilmasi hedeflenmistir.

Resim 2. Lezyon guidewire ile gecildikten sonra yan dala destek
amaglhi ikinci guidewire génderilmesi.
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Resim 3. RCA'daki lezyonun stentlenmesi. Resim 6. Yag embolizasyonu sonrasi ekstravazasyonun devami.

Resim 4. RCA'dakilezyonun stentlenmesi. Resim 7. RCA'ya greft kapli stent uygulamasi.

Resim 5. Mikrokateter yardimiyla yan dalda gelisen riiptiire yag
embolizasyonu uygulamasi. Resim 8. Son koroner gériintii.
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Interventional Cardiology / Valve and Structural Heart
Disease

SO-082

Mitral biyoprotez ve trikilispit anuloplasti
sonrasinda olusan LVOT obstriiksiyonu ve
gerbode tipi VSD: Perkiitan VSD kapamaiile
tedavisi

Cem Barcin', Serkan Asil', Yusuf Oztiirk’, Mehmet Sadik Karpat',
Ender Murat’, Baris Bugan', Murat Kadan?, Erkan Yildirim?,

Ayse Saatci Yasar’, Uygar Cagdas Yiksel', Murat Celik’,

Cengiz Bolcal?

'Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara
2Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Klinigi, Ankara

Olgu: 74 yasinda kadin hasta tarafimiza nefes darhigi NYHA
2-3 kalp yetersizligi semptomlariile basvurdu. Subat 2023'te
merkezimizde romatizmal ciddi mitral yetersizligi ve trikis-
pit yetersizligi nedenli, bileaflet korunarak mitral biyopro-
tez (SJM 27 mm bioprotez) ve triklispite anuloplasti (28 mm
Medtronic 3D anuloplasti) operasyonu yapilmis. TTE'de
LVOT 'ta biyoprotez boynuzlarina bagh LVOT "ta obstriksiyon
ve 45 mmHg pik gradiyent, ayni zamanda LV-RA sant olustu- e o

Y . - |
ran gerbode tipi VSD saptandi (Resim 1). TEE'de benzer bul- <45 -
Gerbode type iSD X l"‘;?_ -
4 N
L % g

Resim 1. Transtorasik ve transézefageal ekokardiyografide
LVOT obstriiksiyonu ve gerbode tipi VSD goériinimui.

gular teyit edilen hastaya kardiyak BT yapilarak detayli ana-
tomik degerlendirme yapildi ve 4 mm boyutlarinda gerbode
tipi defekt ve daralmis LVOT izlendi (Resim 2). Semptomatik
olan hastanin kalp kateterizasyonunda LVOT peak gradi-
yent 25-30 mmHg olarak saptandi ve éncelikle VSD kapama,
LVOT gradiyentini medikal tedavi ile izlem karari verildi.
Septum bazali 13 mm olan hastayi ileride semptom ve gradi-
yent devam eder ise septal alkol ablasyon distintldi. Femo-
ral arterden transaortik olarak defektten gecildi. AV loop
olusturuldu ve femoral vende transvenéz olarak ADO || 5 mm
cihazile defekt kapatildi (Resim 3). Suanda semptomlarinda
rahatlama olan hasta medikal olarak takip edilmektedir.

Resim 2. Kardiyak BT anjiyografide LVOT obstriiksiyonu ve
gerbode tipi 4 mm VSD gériiniimii.

Tartisma: LVOT obstriksiyonu prostetik kapak replasmani-
nin nadir ancak ciddi bir komplikasyonudur ve mitral kapak
cerrahisi sonrasi %4-5 sikhginda goérilebilmektedir. Ozellikle
biyoprotez kapak implantasyonu sonrasi gérilmesi biyolojik
kapaklarda bulunan boynuzlarin uzun olmasi (ylksek profilli
biyoprotezler) ve bunlarin LVOT'a dogru hatali konumlandiril-
masindan kaynaklanmaktadir. Iki boynuz arasi en genis agiklk
LVOT'a yoénlendirilmelidir. Ayni zamanda leafletleri koruyarak
yapilan cerrahilerde kolaylastirici etken olarak raporlanmistir.
Septum kalinligi fazla, kliglik BMI ve LV kavitesi olan hastalarda
distk profilli kapaklar tercih edilmeli ve boynuzlar LVOT'tan
uzak konumlandirilmalidir. Bizim hastamizda kullanilan ST jude
biyoprotez distk profilli bir biyoprotez olmasina ragmen boy-
nuzlar arasi mesafe daha dar bir biyoprotezdir ve hastanin sep-
tumunun kalin olmasi, kavitenin kiigik olmasi gibi etkenler ile
birlesince bu sonucu dogurdugu distnilmustir. Gerbode tipi
VSD sol ventrikil ¢ikis yolu ile sag atriyum arasindaki baglanti-
dir. Cogunlukla dogustandir ancak nadiren travma, M, infeksi-
yon, kapak cerrahisigibinedenlerileiyatrojenik olarak olusabilir.
Literatiirde nadiren mitral kapak cerrahisi sonrasi gerbode tipi
defektler bildirilmistir. Ozellikle mitral ylksek profilli biyoprotez
kullaniminda anterior leaflete yakin boynuzlarin membranéz
septumun supravalvular kisminda dejenerasyon neden olabi-
lir. Es zamanh triklspit kapak cerrahisi de yapilan hastalarda
trikUspit kapak septal leaflete yakin alanlarda zayif membra-
néz septumdan dikis halkalarinin derin gegirilmesi de erozyona
katki sunarak VSD olusumuna yol a¢mis olabilir. Bu hastada
olasi mekanizmayi netlestirmek miimkiin degildir, ancak bitdn
bu faktorlerin birlesimiile oldugu distintlmektedir.

Resim 3. Ventrikllografide gerbode tipi VSD goéruniimi ve
perkitan olarak ADO Il cihazile basarili kapatilmasi.
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SO-083

Mitral kleft ve ASD onarimiyapilan hastada
sol atriyum-sag ventrikil arasi defekt: Ters
gerbode

Emir Baskovski, Muhammed Emin Teker, Tirkan Seda Tan,
Yakup Yunus Yamantirk, Ali Timugin Altin

Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Gerbode tip VSD tiim ventrikiler septal defektlerin %0,08
kadarini temsil eden nadir bir durumdur. Sol ventrikil ¢ikis yolu
ile sag atriyum arasinda defekt s6z konusudur. Konjenital olabi-
lecedi gibi, travma, bakteriyel endokardit, miyokart infarktisi
ve kardiyak cerrahi girisimler sonrasinda da gelisebilir. Gerbode
defektinin ayna goriintisit olarak tanimlanabilecek ters ger-
bode defekti yani sag ventrikil ve sol atriyum arasinda defekt
varhg, kardiyoloijiliterattriinde nadir bildirilmis olgular arasinda
olup s6z konusu olgumuz da daha dnce kardiyak cerrahi dykisi
olan, kateter ablasyon islemi esnasinda sag ventrikdl-sol atri-
yum arasinda defekt saptanan bir hastaya dairdir.

Olgu: 36 yasinda kadin hasta, 15 yil 6nce ASD kapama ve
mitral kleft onarim dykiisi mevcuttur ve kateter ablasyon
prosedird sirasinda sol atriyum ile sad ventrikll arasinda
bir defekt saptanmistir. Hasta persistan atriyal fibrilasyon
nedeniyle klinikte takip edilmekte ve kateter ablasyon karari
alinmistir. Hastanin islemi sirasinda transseptal ponksiyonun
gercgeklestirilmesinin ardindan sol atriyuma ilerletilen ablas-
yon kateterinin triklspit kapak komsulugunda bir defekti
kullanarak sag ventrikile gegis yaptigi goézlemlenmistir.
Bu durum hastanin hemodinamisinde ve kliniginde bozunuma
yol agmamis olup hastanin kateter ablasyon prosediri basa-
riyla tamamlanmistir. Islem sonrasinda kontrol transézefageal
ekokardiyografide sag ventrikdl-sol atriyum arasi renkli akim
doppler ile gegis izlenmis olup atriyoventrikiler kanal defekti
opere olan hastanin rezidi santa sahip oldugu géridlmustdr.

Tartisma: Konjenital hastaliklarin anatomisi komplekstir,
ancak gtinimizde lG¢ boyutlu sistem ve kateterlerle olduk¢a
hassas anatomik rekonstriiksiyon yapilabilmektedir. Bu
bakimdan hastalarin G¢ boyutlu haritalamalarinda beklen-
meyen bir anatomik yapiyla karsilasilmasi halinde bilgisayarh
tomografi, transézefageal ekokardiyografigibiilerigorinti-
leme teknikleri degerlendirilmelidir.

Resim1. Sol atriyum anterior duvardansag ventrikiile gecis trakti.

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

—————) SOL ATRIUMUN SAG

VENTRIKUL BAZALINE
ACILDIGIYER

TRIKUSPIT KAPAK

Resim 2. Trikiispit kapak ile sol atriyum-sag ventrikl arasinda
bulunan trakt arasindaki iliski.

90
HR

Resim 3a. Sol atriyum ile sag ventrikiil arasindaki gegis, TEE
gorintlsi.
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Resim 3b. Sol Atriyum ile sag ventrikil arasindaki gecis, TEE
doppler gorintusii.
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Interventional Cardiology / Coronary

SO-084

Challenging revascularization of distal LAD
from highly severe tortuous LIMA graft

Fatih Uzun, Ahmet Glner, Cafer Pang, Abdullah Dogan,
Mehmet Ertirk

Department of Cardiology, lstanbul Mehmet Akif Ersoy Training and
Research Hospital, Istanbul

Introduction: A 49-year-old man with angina despite taking
optimal antianginal drugs was admitted for the high-risk
coronary intervention of an elongated and highly severe
tortuous left internal mammary artery (LIMA) graft to the
left anterior descending (LAD) artery. During selective
LIMA angiography, the LIMA had 3 consecutive tortuosi-
ties in the proximal, middle, and distal segments (Figure 1A).
The distal segment had a complete 360° loop, followed by
a subtotal occlusion in the post-anastomotic LAD segment
(Figure 1B). The LIMA ostium was cannulated through the
left radial artery with a LIMA guiding catheter. This unfa-
vorable anatomy was then approached to the lesion with a
FineCross microcatheter (Terumo) and Sion Black guidewire
(GW) (Asahi Intecc). The GuidelLiner catheter (Teleflex) was
placed in LIMA and the lesion was crossed with the PT2 GW.
Then, the extra-support GrandSlam GW (Asahi Intecc) was
replaced with the PT2 GW via the FineCross microcatheter
(Figure 1C). Then, the microcatheter was retracted and the
LAD lesion was dilated with a 1.5x15 mm semi-compliant
balloon (Figure 1D). Upon failure to advance the 3.0x16 mm
drug-eluting stent into the LAD segment due to excessive
tortuosity. Therefore, a 2.5 x 16 mm drug-eluting stent was
quickly implanted in the post-anastomotic LAD segment
(Figure 1E) and post-dilated with a 3.0 x 10 mm non-compliant
balloon (Figure 1F). The technical difficulties during angio-
plasty of the distal anastomosis of severe tortuous LIMA
have been reported. This case is one of the most challenging
cases due to the features such as 3 consecutive tortuosities,

and the complete 360° loop of the LIMA in the literature.

Figure 1. Three consecutive tortuosities in the proximal, middle,
and distal segments of LIMA and distal tortuosity had a full
360° loop (arrowheads) (A). The distal LIMA had a highly severe
tortuosity (arrowheads), followed by a subtotal occlusion in
the post-anastomotic segment (asterisk) (B). Positioning the
GuideLiner catheter in the LIMA and crossing the lesion with
the PT2 GW and replacing it with the extra-support GrandSlam
GW (C). The lesion was dilated with a 1.5x15 mm semicompli-
ant balloon (asterisk) and a 2.5x16 mm drug-eluting stent was
successfullyimplanted (asterisk) (D, E). Post-dilation with a3.0x10
mm non-compliant balloon and optimal angiographic result (F).
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Innovative technique to evaluate side branch
in bifurcation lesion

Ramazan Giindiiz', Bekir Serhat Yildiz2, Su Ozgiir?

'Department of Cardiology, Manisa City Hospital, Manisa
?Department of Cardiology, Celal Bayar University Faculty of
Medicine, Manisa

’Department of Biostatistics and Medical Informatics, Ege
University Faculty of Medicine, [zmir

Introduction: We presented an innovative treatment for a
bifurcation lesion in an acute coronary syndrome patient.

Case: A59-year-old male patientwasadmitted with anterior
miyocardial infarction. We performed coronary angiography
via right femoral access. Left anterior descending coronary
artery (LAD) was totally occluded from mid portion (Figure
1a). Totally occluded part of LAD was passed with a soft wire
(Choicefloppy-Boston Scientific)gently. Consecutive pre-di-
latation was performed with a 2.0x20 balloon (Sprinter-Me-
dtronic). After balloon inflation, we took consecutive films
to evaluate the lesion and planning interventional strategy.
There was a serious lesion in mid portion of LAD before Dia-
gonal 1(D1) bifurcation. We preferred provisional LAD sten-
ting. Also, D1 was wired (Choice floppy-Boston Scientific).
Then a 3.0x24 drug-eluting stent (DES) (Promus-Boston
Scientific) was inserted into the mid part of LAD. We perfor-
med proximal optimization (POT) via a 3.5x12 non-compliant
(NC) balloon (Sprinter-Medtronic) without passing carina
after stentimplantation. Total occlusion of LAD was comple-
tely resolved. But serious plaque shifting was developed into
the D1 (Figure 1b). We decided to make a kissing balloon to
restore plaque shifting into D1 without disturbing LAD flow.
We rewired D1 (Choice floppy-Boston Scientific), and we
made kissing balloon inflation with two NC balloons (3.0x20
Sprinter-Medtronic for LAD and 2.75x20 Sprinter-Medtronic
for D1) (Figure 1c). After kissing balloon inflation, we saw no
reflowin D1artery. We thoughtdissection was the main cause
of no-reflow in D1 artery (Figure 1d). We inserted a 2.75x28
DES (Promus-Boston Scientific)intoD1artery with Tandsmall
protrusion (TAP) technique (Figure 1e). No reflow was seen
in D1 artery after stent implantation (Figure 1f). If you were
the operator in this case, what would you do? We decided to
evaluate the distal part of D1 stent via thrombus aspiration
catheter (TAC). We passed distal part of D1stent via 6F TAC
(Medtronic, Minneapolis, MN, USA). Blood was drawn back,
and 2 ccopaque was given to be sure that the catheter wasin
artery lumen. There was serious dissection in the distal part
of stent (Figure 2). We decided to insert another stent so as
to overlap the first stent. Finally, we restored the D1flow and
finished the procedure with final kissing and POT (Figure 1g).
We took control of angiography one month later. LAD and D1
stents were patents and TIMI Il flow was seen in both arte-
ries (Figure 1h).

Conclusion: TAC was developed for thrombus aspiration,
especially in ACS patients. But we used TAC in bifurcation
lesion in an ACS patient to evaluate side branch flow for
discrimination thrombus, dissection and no-reflow. TAC was
used to visualize occluded distal part of side branch vessel in
this case.
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EVAR sonrasi alisiimadik bir komplikasyon;
sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
benzeritabloile seyreden akut arter iskemisi
ve tedavisi

Kibra Korkmaz, Volkan Kozluca, Sibel Turhan,
Mehmet Cahit Saricaoglu, Fatma Akg¢a, Mustafa Kiligkap,
Durmus Eralp Tutar

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Endovaskdiler aortik tamir (EVAR) son zamanlarda
abdominal ve torasik aort anevrizmasinda ag¢ik ameliyata
alternatif olarak yerini almaktadir. Yapilan ¢alismalarda
EVAR 30 glnlik mortalitede ve perioperatif morbiditede
acik cerrahiden Ustin bulunmustur. Biz bu olgu ile EVAR
sonrasi alisiimadik bir komplikasyon ve o komplikasyona bir

Figure 1. a: Totally occluded LAD artery. b: Serious plaque shift ¢6zum bildiriyoruz.

into D1 artery. c: Kissing balloon inflation in bifurcation LAD-D1 Olgu: 73 yasinda erkek hasta klinigimize nefes darhdiile bas-
arteries. d: No reflow in D1 artery. e: Insertion of a DES into D1 vurdu. Ekokardiyografide LV duvar hareketlerinormalizlendi.
artery with T and small protrusion (TAP) technique. f: No reflow Asenden aortada hafif anevrizma gériilmesi izerine yapilan
in D1 artery after stent implantation. g: Restored flow in D1 BT anjiyografi séyle raporlandi: “Abdominal aorta infrarenal
artery. h: TIMI lll flow in LAD and D1 arteries after one month diizeyde en genis yerde 46x55 mm boyutlarinda olup ekta-
later. ziktir. Anevrizma kraniokaudal segmentte yaklasik 7.5-8 cm
bir segmentte uzanim gdéstermektedir”. Hastaya KAG yapildi
LAD ve Cx normal, RCA proksimalde CTO izlendi. RCA'ya sol
sistemden G3 kolateral vardi. Hastaya EVAR yapilma karari
alindi. Sag a.femoralisten sheath aracilidiyla aortik greft
stentana pargainfrarenal bélgeye hizalanarak agildi. Sol ana
iliyak artere ulasacak sekilde ilk stentle overlap yaparak sol
femoraldenikinci greft yerlestirildi. Kontrolde kagak saptan-
madi. Proglide kapatma ile optimal kanama kontroli sagla-
namamasi ile bilateral femoral arterler cerrahi kapatildi.
Takipte sol alt ekstremitede nabiz alinamayan, hipotansif,
tasikardik hastaya doppler incelemesi yapildi, a.tibialis pos-
teriorda trifazik, a.tibialis anteriorda monofazik akimizlendi.
Noradrenalin baslandi ve ihtiyacinin hizla arttidi, laktik asi-
dozun derinlestigi, dilirezin azaldigi, SIRS benzeri hemodina-
minin gelistigi gézlendi. Kontrolde sol alt ekstremite arterle-
rinde akim goérilmedi. Bu bulgu ve hemoglobin distist olmasi
lzerine hastaya retroperitoneal kanamayi ekarte etmek icin
BT ¢ekildi. BT'de kanama yoktu ama sol a.iliaca externa dis-
talinden sonra akim gérilmedi. Hasta acilen ameliyathaneye
alindi. Cerrahi bakida trombis gérilmedi. Femoral arterin
trombs ile degil fleple kapandigi gézlendi. Flebin bir kismi
cerrahi ¢ikarildi; tamaminin ¢ikarilmasi ve true Iimenin sap-
tanmasi i¢in a.brakialise ponksiyon yapildi. Tel cutdownla
acilan sol a.femoralisten eksternalize edildi. Diseke ekster-
nal iliaga EVAR greftiyle overlap yaparak stent yerlestirildi.
Stent distalinde femoral arter cerrahi yama ile kapatildi.
Figure 2. Serious dissection distal part of stentin the D1artery. Kontrol DSA'da sol alt ekstremite arterleri agik izlendi. Son-
rasinda hastadaki SIRS benzeri tablo saatler icinde dizeldi.

Tartisma: EVAR mortalite, morbidite, kanama ac¢isindan
cerrahiden Ustindir. Ama EVAR'da komplikasyon olarak ug
organ iskemisi, serebro ve kardiyovaskdler olaylar, endogreft
migrasyonu, sizmasi vb. ger¢eklesebilir. Olguda EVAR sonrasi
femoral arter fleb ile tam tikanip ¢ok kisa siire iginde SIRS
benzeri bir tabloya neden olmustur. Cerrahi olarak retrograd
ger¢ek limene gegilemeyen bir hastada brakiyal arterden
anjiyografiile gergek [imenin tespiti ve arterin hibrid sekilde
tedavisini sunmaktayiz.EVAR olgularinda sistemik ve bélge-
sel komplikasyonlarin olabilecegdi, akut iskeminin kisa siirede
SIRS benzeri tablo olabilecedi unutulmamahdir.
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Resim 1. Sol ana femoral akimi kesilmis. Sol ana femoral
arterde islem sonrasi gelisen hemodinamiyi bozan tikanikligin
diagnostik tablosu.

Resim 2. Solfemoral arter stentsonrasiacgik gériintii. Sol femoral
arter stent sonrasi agik goriintii.
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Geng erkek hastada patent foramen ovaleiile
iliskili hipoksemi, polisitemi, comaklasma ve
perkitan kapatmaile tedavisi

Hasan Kan, Ahmet Seyfeddin Girbiz

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Konya

Giris: Yetiskinlerde patent foramen ovale (PFO) preva-
lansi yaklasik %25 olup olgularin ¢ogu klinik olarak énem-
siz dizeyde kalmaktadir. Sol atriyum basinci genellikle sag
atriyum basincindan daha yiksektir, bu da PFO’'nun islevsel
olarak kapanmasina neden olur. Sag kalp basincini artiran
bazi durumlar bu basing farkini tersine ¢evirebilir ve bunun
sonucunda sagdan sola sant (SSS) ve hipoksemi meydana
gelir. SS$ ayrica, interatriyal septum ve vena kava kan akisi
arasinda anatomik degisiklikler varsa, normal sag kalp
basinci durumunda da ortaya ¢ikar ve bu da PFO tiinelinden
oksijensiz vendz kanin akisina neden olur. PFO'ya bagli hipok-
semivarsa perkitan kapatma bir tedavi se¢cenedidir.

Olgu: 22 yasinda erkek hasta nefes darligi, hemoglobin yik-
sekligi ve tekrarlayan filebotomi nedeniyle klinigimize bas-
vurdu. Hastanin tibbi ge¢gmisinde gecici iskemik atak éykisi
vardi. Fizik muayenesinde parmakta ¢omaklasma ve santral
siyanoz mevcuttu. Oskiltasyonda S1 ve S2 normaldi ve ek
ses yoktu. Oksijen satirasyonu otururken %82, oda hava-
sinda yatarken %88 idi (platipne-ortodeoksi sendromunun
tersi). Yakin zamanli filebotomiislemine ragmen hemoglobin
dizeyi 18 g/dL olarak belirlendi. Transtorasik ekokardiyog-
ramda sol ventrikller boyutlari ve fonksiyonlari normaldi,
enjeksiyon fraksiyonu %60 olarak 6l¢lldi. Kapak hastali-
gina rastlanmadi. Pulmoner arter basinci (PAB) normaldi.
Sag atriyumda chairi malformasyonu mevcuttu. interatriyal
septum anevrizmatikti. Renkli dopplerde valsalva manevrasi
ile sag atriyumdan solasant gorildi. Transézefageal ekokar-
diyogramda komplike bir PFO tiineli, anevrizmatik septum ve
salin enjeksiyonuile sagdan sola sant gérildd. Sag kalp kate-
terizasyonunda ortalama PAB ve pulmoner vaskiler rezis-
tans normal bulundu. Bu bulgulara dayanarak perkitan PFO
kapatilmasina karar verildi. 27 mm Occlutech ASD kapatma
cihazi transézefageal ekokardiyografi rehberliginde her-
hangi bir komplikasyon olmaksizin yerlestirildi. islem sonrasi
takiplerinde nefesdarligisemptomudramatik olarak diizeldi,
oksijen satlirasyonu tekrarlayan dlgimlerde %98'in lizerinde
seyretti, hemoglobin diizeyi normal seyretti ve tekrar filebo-
tomiihtiyaci olmadi.

Tartisma: Nedenibulunamayan hipoksi, comaklasma ve poli-
sitemi durumlarinda PFO tanisi distntlmelidir. PFO kapa-
tilmasi hipoksi ve polisitemi igin iyilestirici olabilir. PFO'yu
kapatmak i¢in atriyal septal defekt kapatma cihazlari da
uygulanabilir.



39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

mm greft stent gegilemeyince riptir proksimalinde 3.5x15
mm NC balon ile PTCA yapildi, 12 atm'ye sisirildi. Sol femoral-
den 7 fr AL1 kateter ile ekstrasupport tel esliginde Ping-Pong
teknigi ile balon indirilerek tel distale gegildi. 4x20 mm greft
stentimplante edildi, rGptir sinirlandirildi (Resim 4). RCA osti-
aldeki lezyona 4x18 mm DES implante edildi. Final gérintd
alindi, tam agilim saglandi, ekstravazasyon gézlenmedi, islem
sonlandirildi (Resim 5). intraoperatif EKO'da RV'de 5 mm mini-
mal perikardiyal mai izlendi. Takip icin koroner YBU'ye alind.
Takiplerinde 2 saat araliklarla transtorasik ekokardiyografi
ile perikardiyal mai degerlendirmesi yapildi, artis izlenmedi.
Hemodinamisi stabil seyreden hasta saglkile taburcu edildi.

Tartisma: Kalsifik ve difliz lezyonlarda perkitan koroner giri-
sim esnasinda balon ya da stent sonrasi perforasyon gelisebi-
lir. Genis ¢apli bir damarda perforasyon meydana geldiginde
acilen balon okliizyon teknigi uygulanmalidir. Uzamis balon
okliizyonu ile ekstravazasyonun 6nlenemedidi durumlarda
kapli stent uygulamasi disidntlmelidir. Ping-Pong teknigi,
ekstravazasyonun balon oklizyonu ile azaltilarak ikinci bir
guiding kateterden kaplh stent uygulamasinin yapildigi bir
tekniktir. Béylece perikardiyal mai birikimi ve kardiyak tam-
ponad gelisimi hizli, etkili ve glivenilir bir sekilde énlenir eks-
travazasyon tedavi edilir.

Resim 2. PFO’nun transézefageal goriintiisi. o I

Resim 1. RCA prox %80-90 difiiz, distal %100 tromboze goriildii.

Interventional Cardiology / Coronary
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Akutinferior Mlile basvuran hastada RCA - 1 e )
riptiridnin ping-pong yontemiyle tedavisi |

Ozkan Karaca

Mersin Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Mersin

Olgu: 67 yasinda kadin, 45 dakika 6nce baslayan gégis agri-
siyla basvurdu. Ek hastalik yok, sigara 15 paket yil. EKG akut
inferior, Ml bulgusu, EKO EF %50 posterior hipokinetik Ivh
min my.hasta kateter laboratuvarina alindi. Yapilan KAG'de
LMCA: plak, LAD: %30 diftiz lezyon, CX: mid %50 lezyon, RCA: =
prox %80-90 diflz, distal %100 tromboze gérildi (Resim 1). N
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RCA prox %80-90 difliz lezyon ve distal %100 tromboze lezyon
0,014 tel ile gegildi. 2,5x15 mm balon ile predilate edildi. Dis-
tale 3x23 mm DES implante edildi, mid bolgeye 3x23 mm DES
implante edildi, proksimal kisma ise 3,5x31 mm DES implante
edildi (Resim 2). Proksimal stent implantasyonu sonrasi sten-
tin prox kismindan ELLIS tip 2-3 riptir oldu (Resim 3). 4x20

-
.

Resim 2. RCA ya 3 adet DES implante edildi.
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Resim 3. Proksimal stent implantasyonu sonrasi stentin prox
kismindan ELLIS tip 2-3 riiptiir oldu.

Resim 4. 7 fr AL1 kateter ile ekstrasupport tel esliginde
ping-pong teknigiile 4x20 mm greft stentimplante edildi.

Resim 5. Final goérinti alindi, tam ac¢ilim saglandi,
ekstravazasyon gézlenmedi.
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Biyoprotez mitral kapak disfonksiyonunun
transkateter valve-in-valve replasmanile
tedavisi

Hasan Kan, Yakup Alsancak, Ahmet Seyfeddin Glrbiz,
Nergiz Aydin

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Konya

Giris: Transkateter aort kapak replasmaninin (TAVI) basarisi
sonrasi, mitral kapak patolojilerinin tedavisinde de trans-
kateter segcenekleri gindeme gelmistir. Dejenere biyopro-
tez kapaklar i¢in transkateter mitral kapak implantasyonu
(TMVR), 6zellikle yeniden kalp ameliyati riski ylksek olan
hastalarda alternatif bir tedavi olarak yakin zamanda
ortaya ¢ikmistir. Dejenere biyoprotez kapagin halkasi trans-
kateter kapak i¢in glvenilir bir capa noktasi gérevi goérir.
ilk zamanlar teknik sebeplerle transapikal yéntem tercih
edilse de yliksek esneklik kapasitesine sahip yénlendirile-
bilir kateterlerin gelistiriimesi gibi TMVR teknolojisindeki
ilerlemeler, femoral venden perkitan yolla gergeklestirilen
transseptal yaklasima gecisi saglamistir. Ytiksek cerrahi risk
altindaki dejenere mitral biyoprotezi olan hastalar arasinda
transseptal valve-in-valve (ViV) TMVR uygulamasi giderek
yayginlasmaktadir.

Olgu: 69 yasinda erkek hasta klinigimize nefes darhgi ve
tekrarlayan akciger 6demi &ykdleri ile basvurdu. Fonksiyo-
nel kapasitesi NYHA 3 olarak degerlendirilen hastanin 16 yil
6nce yapilan mitral biyoprotez kapak replasmani cerrahisi
6ykisi olup yapilan ekokardiyografide mitral kapakta orta-
lama gradiyentin 15 mmHg, kapak alaninin 0,7 cm? oldugu ve
sistolik pulmoner arter basincinin 70 mmHg oldugu gérildd.
Biyoprotez kapak disfonksiyonu olarak degerlendirilen has-
tanin yapilan koroner anjiyografisinde ciddi darlk saptan-
madi. Hasta bunun Ulzerine konseyde gorisildl ve tekrar
cerrahi karari alindi. Cerrahiyi kabul etmeyen hastaya trans-
kateter ViV TMVR islemi planlandi. Transézefageal ekokar-
diyografi esliginde interatriyal septum ponksiyonu yapilip
septum dilatasyonu sonrasi agilis kateterle mitral kapaga
yoénelim saglandi ve mitral kapak uygun sekilde gecildi. Hizli
pace altinda 29 mm MyVal kapak uygun pozisyonda mitral
kapak konumuna yerlestirildi. islem sonrasi gériintilemede
mitral kapakta yetmezlik ve sol ventrikil ¢ikis yolunda gradi-
yent izlenmedi. Hasta 2 giin sonra komplikasyonsuz taburcu
edildi. Takiplerinde hastanin mitral kapak ortalama gradi-
yentinin 4 mmHg oldugu, ortalama pulmoner arter basin-
cinin 40 mmHg'ya distigi goérildd. Hastanin klinik olarak
nefes darhdi sikayeti tamamen geriledi ve fonksiyonel kapa-
sitesiNYHA 1'e ylkseldi.

Tartisma: Basarii ViV TMVR ¢ogu durumda transseptal
yaklasimla minimal invaziv olarak gergeklestirilebilir. Disik
komplikasyon oraniylailiskili olup 6zellikle cerrahiriskiytksek
hastalarda akilda tutulmahdir.
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Resim 1. Kapak yerlestirilirken skopi gériintiisii. Resim 2. Kapak yerlestirme sonrasi skopi goriintiisii.
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Epilepsiile karisan komplet AV bloklu
hastanin kalici kalp piliile tedavisi

Glltzar Tras, Halil Coskun, Burak Ozdemir,
Yahya Kemal icen, Mevliit Kog, ibrahim Halil Kurt

Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Bélimd, Adana

Giris: Tonik-klonik kasilma sikayeti ile hastaneye bas-
vuran hastalar siklikla néroloji kliniginde epilepsi tanisi
konulmakta ve takip edilmektedir. Ancak bazi klinik
durumlarda bu kasilmalarin sebebi epilepsi olmayabi-
lir ve bu sebeple hastalar yanlis tedavi alabilmektedir.
Bu durumlardan biri de ciddi derecede bradikardi ve ileri
derece atriyoventrikiler (AV) bloklardir. Yazinin deva-
minda noroloji kliniginde epilepsi sebebiyle takip edilen
fakat asil sebebin komplet AV blok oldugu anlasilan ve bu
sebeple kalici kalp pili takilan bir hastayi sunduk.

Olgu: 79 yasinda, bilinen diyabeti olan kadin hasta; 1 ay
o6nce 45 saniyelik nébet gegirme sikayetiile néroloji béli-
mine basvurmus ve epilepsi tanisi konulup levetirasetam
baslanmis. Tedavi sonrasi nébet sikliginda azalma olma-
yan hasta senkop nedeniyle acile basvurmus. Hemodi-
namisi, kan degerleri ve santral gérintilemesi normal
sinirlarda olan hastaya rastgele ¢ekilen elektrokardiyog-
rafisinde (EKG) AV tam blok saptanmasi Gizerinde tara-
fimiza konstlte edilmis ve aritmi klinigine yatiriimistir
(Resim 1). N&roloji bolimi ile ortak takip edilen hastaya
elektroensefalografi (EEG) planlanmistir. EEG esnasinda
nébet geciren hastanin es zamanh ¢ekilen EKG'sinin
komplet AV blokile uyumlu oldugu tespit edilmistir (Resim
2). Ayrica hastanin serebral fonksiyonlari da normal
olarak saptanmistir. Yapilan degerlendirmeler ve tetkik-
ler sonucunda hastaya kalici kalp pili planlanmis ve epi-
lepsi tedavisini basamakli olarak sonlandirma karari alin-
mistir. Yapilan transtorasik ekokardiyografi ve koroner
anjiyografi normal olarak raporlanmistir. DDD modunda
kalici kalp pili takilan hasta énerilerle taburcu edilmistir.

Tartisma: ileri yasli hastalarda ileti sistemi dejenerasyo-
nuna bagliaraliklikomplet AV blok géziikebilir. Blok esna-
sinda kalp hizi ileri derece azaldidi i¢in serebral fonksi-
yonlarda azalmai ile birlikte basit bir senkoptan, epileptik
nébet benzeri tonik-klonik kasilma ile kendini gésteren
klinik durumlar ile karsilasilabilir. Bu sebeple epilepsi ile
takip edilen hastalarin, mimkiinse nébet esnasinda EKG
¢ekilmesi, yanhs tani ve tedaviyi 6nleyebilir. Bizim hasta-
mizda da néroloji kliniginde epilepsi tanisi konulmus ve
tedavisi baslanmisti. Tedaviye ragmen hastanin nébetle-
rinde azalma olmadigi gibi senkop sikayeti ile acil servise
basvurmustur. Hastada tesadiifi ¢ekilen EKG'de komplet
AV bloktan siiphelenilmis, daha sonrasinda nébet esna-
sinda tani kesinlestirilerek kalici kalp pili takilmistir. Kar-
diyojenik senkop gibi bu durumlarin epizodlari sirasinda
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EEG'de degisiklik olmadigi halde EKG kaydinda aritmile-
rin saptanmasi hastanin tani ve tedavisini degistirebilir.
Bu nedenle EEG sirasinda epilepsi tanisini kesinlestirme-
den dnce ayrintili bir kardiyovaskiler muayene yapilmali
ve EKG kayitlari dikkatle incelenmelidir.

Resim 1. AV tam blok EKG.
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Ani kardiyak arrestle gelen hastada gizli
kalmis uzun QT sendromu: Olgu sunumu

Micahit Tan, Nesim Aladag

Yiiziincd Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Van

Giris: Uzun QT sendromu (UQTS), kalp kasi hiicresi aksiyon
potansiyelinin repolarizasyon fazini etkileyen iyon kanallari-
nin fonksiyon bozuklugu ile karakterize nadir gérilen genetik
bir sendromdur. Edinsel veya konjenital nedenlere bagl olabi-
len busendrom, malign aritmilere bagl arreste neden olmak-
tadir. Edinsel formda kullanilanilaclar, elektrolit bozukluklari,
endokrinopatiler, nérolojik bazi hastaliklar etyolojik neden
olabilirken, konjenital formda iyon kanallarini kodlayan gen-
lerdeki mutasyonlar neden olmaktadir. Olgumuzda bilinen
hastaligi olmayan gen¢ hastada gelisen ani kardiyak arrest
sonrasl saptanan konjenital uzun QT sendromuna yaklasim
paylasilacaktir.

Olgu: 39 yasinda kadin hasta, ani baslayan gégis agrisi,
¢ene agdrisi ve bogazda sikisma sikayeti ile 112 araciligiyla
dis merkez acile basvurmus. Presenkop 6ykisi olmus. Acil
serviste ilk incelemelerde patoloji saptanmamis. Troponin
takipleri normal olan hasta taburcu edilmis. Gece tekrar
ani biling kaybi, arrest yasayan hasta acile gétirilmus.
Acilde 15 dakika kardiyopulmoner reslsitasyon yapilan
hasta normal sinls ritmi saglandiktan sonra anestezi yogun
bakima alinmis. Yogun bakim yatis EKG'de tasikardik QTc
465 msn. Yogun bakim takiplerinde patoloji saptanmayan,
genel durum orta, suur a¢ik, kooperasyon zayif hasta ileri
tetkikler ve beyin MR ¢ekimii¢in 112 ile hastanemiz anestezi
yodun bakima sevk edildi. Diftizyon kisithligi olan hastada
nérolojik agidan etyolojik neden saptanmadi. Beyin MR'de
hipoksiye bagli bulgular saptandi. EEG sonucu ensefalo-
patiyle uyumlu sonug¢landi. Norolojinin metabolik hastalik-
lardan korunma haricinde hipoksi agisindan dnerisi olmadi.
Kardiyak muayenede kalp sesleri ritmik, Gfarim yoktu.
EKG'de nabiz 72/dakika, QT aralgi 520 msn &l¢lldd. Bilinen
hastaligr yoktu. Aile 6yklsi yoktu. Ekokardiyografide EF
%60, kapak fonksiyonlari dogal, aort normal, perikard nor-
maldi. Hastaya dideral 40 mg 3x1 tedavi baslandi. Arrest
aninda EKG'si olmayan hastaya ritim holter planlandi. Ritim
holterde QTc araligi 460-502 msn arasinda degismekte (QT
dispersiyonu), 4 atimlik nonsustain ventrikller tasikardi
atagdiizlendi. Hastaya ICD &nerildi.

Tartisma: Geng¢ hastalarda presenkop seklinde baslayan
ani biling bozuklugu durumlarinda nérolojik hastaliklarla
birlikte kanalopatiler akilda tutulmalidir. Nedeni bilinme-
yen arrest yasayan hastalarda EKG takipleri dizenli yapil-
malidir. Bu hastalara erken tani konulmasiyla hem teda-
vide gecikmenin 6niine ge¢ilmis hem de gereksiz tetkikler
azaltilmis olacaktir.
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Resim 1. Bradikardik EKG'de normal QTc.
EKG: Sinis ritmi, Nabiz: 50/dakika, QTc: 438 msn.

Resim 2. Kontrol EKG'de uzun QT.
EKG: Sintis ritmi, Nabiz: 72/dakika, QTc: 526 msn.
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Nadir ama ciddi bir komplikasyon: Twiddler
sendromu

GullGzar Tras, Burak &zdemir, Halil Coskun, Yahya Kemal ic;en

Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji B6lim,
Adana

Giris: Twiddler sendromu, kalp pilinin maniplle edilmesi ve
bunun sonucunda elektrotlarin dislokasyonu ile gelisen nadir
ama potansiyel olarak élimcdl bir cihaz arizasidir. Genellikle
implantasyonunilk yilinda gelisir.

Olgu: 52 yasinda kadin hasta kalp pili implantasyonundan
6 hafta sonra sol pektoral bélgede agri ve rahatsizlik hissi
nedeniyle tarafimiza basvurdu. Hastanin bilinen koroner
arter hastaligi ve disitk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmez-
ligi olup elektrokardiyogramda (EKG) QRS intervali 155 msn
oldugundan CRT-D (defibrilatér ile kardiyak resenkronizas-
yon tedavisi) implante edilmisti. Cekilen akciger grafisinde
pil bataryasinin dondigi ve elektrotlarin yerinden ¢iktigi
gorildi (Resim 1). Hasta yeniden isleme alindi, pil cebi agildi
ve basarililead revizyonu yapildi.

Tartisma: ilk olarak 1968'de tanimlanan Twiddler sendromu,
kalp pilinin manipile edilmesi ve bunun sonucunda elekt-
rotlarin dislokasyonu ile gelisen nadir ama potansiyel olarak
o6limcdil bir cihaz arizasidir. Genellikle implantasyonun ilk
yilinda gelisir. ileri yas, kadin cinsiyet, psikiyatrik hastaliklar,
cihaz cebine gore kii¢lik boyut ve gevsek subkiitan doku var-
lig1 cihazin cep igcinde dénmesine izin verdigii¢in obez hasta-
lar ylksek risk altindadir. Pil cebinin kii¢tk tutulmasi ve ciha-
zin fasiyaya sabitlenmesi batarya manipllasyonunu ve lead
dislokasyonunu énlemeye yardimci olur.

Resim1.
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Incessant atrial tachycardiainduced
cardiomyopathy

Osama Jema Abuzuagaia

Departments of General Medicine, Mansoura University Faculty of
Medicine, Egypt

Case: A 5year old Libyan patient complaining of palpitations
for 2 months before presentation associated with progres-
sive shortness of breath (SOB) and decreased activity. ECG:
Incessant focal atrial tachycardia, Echocardiography: Global
hypokinesia with left ventricular ejection fraction (LVEF)
27%. Not responsive to medical therapy electrophysiology
study (EPS). Revealed coronary sinus ostium as site of focal
atrial tachycardia (AT). Ablation for this site result in termi-
nation of tachycardia. At follow-up left ventricular function
improved (LVEF 58% after 6 months of ablation).

Conclusion: Catheter ablation is the treatment of choice for
recurrent focal AT, especially for incessant AT due to which
tachycardia induced cardiomyopathy (TCM) ensues. Local-
ization of focal ATs is critical for the ablation strategy. Map-
ping and ablation of focal ATs is based on determining the
earliest activationsite. Catheter ablationisreportedto have
a75-100% success in the current era.
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Figure 1. ECG at presentation. Revealed atrial focal tachycardia.
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Figure 2. ACC guideline for management of atrial tachycardia.
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Figure 4. Site of ablation
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Araliksiz ventrikiiler tasikardide
yapilabilecek her sey: Ekstrakorporeal yasam
destegi, VT ablasyon, stellat ganglion blokaiji

ibrahim Etem Dural, Halil Siner, Fatma Sevde Nur Kilavuz,
Mehmet Glrler

Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi, Kardiyoloji Anabilim
Dali, Afyonkarahisar

Araliksiz ventrikller tasikardi (VT), birka¢ saat boyunca
stiren araliksiz VT olarak tanimlanir ve tekrarlanan sonlan-
dirma ¢alismalarina ragmen hemen tekrarlamayla karakte-
rizedir. Araliksiz ventrikiler tasikardi (VT) yasami tehdit eden
bir durumdur. Sik sik stabil olmayan VT ataklarihemodinamik
bozulmaya ve/veya VF'ye dénlismeye yol agabilir.

Geleneksel tedavi, diren¢li VT'yi normal ritme déndiremedi-
ginde, VT kardiyojenik soka neden olabilir. ECMO kardiyoje-
nik soklailiskili refrakter VT hastalarinda ¢ok etkili bir kdpri-
leme tedavidir. Bu tedavidahaileribir karara veyaiyilesmeye
kadar hemodinamik stabiliteyi ve son organ perfliizyonunu
korumak i¢in bir kurtarma teknigi olarak uygulanabilir. Ami-
odaron ve beta-bloker ile yapilan tibbi tedaviye ragmen
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devam eden veya tekrarlayan elektrik firtinasi veya araliksiz
VT'siolan hastalar icin kateter ablasyon onerilir.

Olgumuzda VT nedenli ICD implante edilmis hastada VT
ablasyon planlandi. Hastada preoperatif kardiyojenik sok
gelismis olup hastanin hemodinamik stabilitesi icin ekstra-
korporeal yasam destegi (ECMO) kullanildi. Hemodinami
stabilizasyonu sonrasi VT ablasyonu yapilacak merkeze sevki
gergeklestirilmis olup hastaya VT ablasyonu ve stellat gang-
liyon blokaji uygulandi. Hasta takipleri sonrasinda taburcu
edildi.

y |

ADAS 3D

Resim 1. ADAS 3D haritalama.
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PO-006

Koch tiggeni kaynakli iki farkli atriyal
tasikardi

Blsra Kuru, Emir Baskovski, Ali Timugin Altin, OAOmer Akylrek
Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara
Girig: Atriyal tasikardi (AT), atriyumdan kaynaklanan ve

aritminin stirdirdlmesii¢cin AV digidmuinin katilimini gerek-
tirmeyen tasikardilerdir. Atriyal tasikardi, aritmiye yol agan

S109 m——



39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

mekanizmalardan birinin veya birkaginin sonucu olabilir:
otomatisite, tetiklenmis aktivite veya reentri. AT ¢ok nadi-
ren Koch t¢geninden kaynaklanabilir. RF ablasyonu uygu-
lanan Koch t¢geninden kaynaklanan ve biri mikroreentran
biri de fokal AT ile prezente olan iki farkh hasta sunulmak-
tadir.

N/A  NA

Olgu 1: 59 yasinda kadin hasta klinigimize ¢arpinti ve yorulma
sikayetiile basvurmustur. Hastanin 4 ay énce A flutter ablas-
yonu 6yklsti mevcuttu. Hasta AT ritmi altinda laboratuvara
alinmistir. Sag ve sol atriyumun aktivasyon haritasi yapiimis-
tir. Koch tg¢geni kaynakl mikroreentran tasikardi RF ile son-
landiriimistir.

Olgu2:52yasinda34yildnce TOF nedeniyle operasyon uygu-
lanmis kadin hasta ¢arpinti sikayeti ile basvurmustur. Yapi-
lan elektrofizyolojik ¢alismada AT'nin Koch t¢geninden CS
ostium yakinlarindan fokal olarak orijin aldigr gézlendi. En
erken aktivasyon boélgesine RF ablasyon uygulandi. AT son-
landirildi.

Tartisma: Koch G¢geni AVNRT'nin kateter ablasyonunda
kritik olan 6nemli bir anatomik yapidir. Ancak bu bdélge-
den ¢ok nadiren AT de gelisebilir. Mikroreentran tasikar-
diler yiksek yogunluklu l¢ boyutlu haritalama ¢aginda
giderek daha fazla taninmaktadir. Genellikle ileri atriyal
remodeling bdélgelerinde ortaya ¢ikar ve bir dizi pato-
lojide taninmasina ragmen en yaygin olarak persistan
AF, atriyal genisleme ve 6nceden AF ablasyonu &ykiisiu
olan hastalarda gézlenir. Bizim hastamizda da A.flutter
ablasyonu sonrasi skar alanindan kaynaklanmakta idi.
Fokal AT siklikla artmis otomatisiteden kaynaklanmakta-
dir. Koch lg¢geni nadiren otomatik tasikardilerin kaynagi
olabilir. Aktivasyon haritalamasinda Koch Ug¢geni kay-
nakli tasikardiler AVRNT ile karisabilir, bu sebeple pacing
manevralari kullanarak tasikardinin AT oldugunu kanitlan-
masi énemlidir. Sinls ritim sirasinda atriyal PES (program-
lanmis elektriksel stimllasyon) ve ventrikiler PES manev-
rasiile dual AVN/retrograd AVN fizyolojisi varhgi hakkinda
bilgi verebilir. Atriyal pacing/PES ile indiklenme otomatik
AT'den uzaklastirirken diger tim tasikardilerde gérile-
bilir. VA linking varliginda AT dislanirken ventrikiler PES
ile indiklenme yine AT'de ¢ok olasi degildir. Koch G¢geni
kaynakl tasikardiler nadiren gérilmekle birlikte, aktivas-
yon haritalamasinda AVNRT ile karisabileceginden pacing
manevralari kullanarak tasikardi mekanizmasinin AT oldu-
gunun kanitlanmasi gerekmektedir.

Resim 1A. Olgu 1: Koroner siniis icerisinde dekapolar kateter ile
alinan tasikardi kaydi.

Resim 1B. Olgu 1: Sag atriyumun aktivasyon haritalamasi. En
erken aktivasyon noktasinda Rf ile tasikardi sonlandi.
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Sekil 2. Olgu 2: Sag atriyum aktivasyon haritalamasi, fokal
atriyal tasikardinin Koch liggeninde fokal bir odaktan cikis
yaptigini gésteriyor.

Arrhythmia / Electrophysiology / Pacemaker / CRT-ICD

PO-007

Flekainid toksisitesi

Betll Ayca Yamak, &zden Seckin Gobut, Burak Sezendz,
Asife Sahinarslan, Ridvan Yalgin

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Olgu: 71 yasinda kadin hasta, kardiyoloji poliklinigine ¢arpinti
sikayeti ile basvurdu. Hastanin tibbi ge¢misinde hipertansi-
yon, romatoid artrit, astim ve atriyal fibrilasyon (AF) tanilar
bulunmaktaydi. Son 1 ay igerisinde ¢arpinti nedeniyle birgok
defaacil servisbasvurusu vardi. Yapilan transtorasik ekokardi-
yografide (TTE) patoloji saptanmadi. 12 derivasyonlu elektro-
kardiyogrami (EKG) AF ile uyumlu bulundu. Hastaya sempto-
matik olmasi nedeniile ablasyon islemi 6nerildi. Radyofrekans
ablasyon yéntemiile pulmoner ven izolasyonu gergeklestirildi.
Ablasyon sonrasi kardiyoversiyon uygulanan hasta sinds rit-
minde koroner yogun bakim Unitesine devredildi. Ancak takip
siirecinde hastada AF ritminin tekrarladigi gézlendi. Hastaya
flekainid tedavisi planlandi. ilac temin edilene kadar amioda-
ron tedavisi baslandi. ilac temini sonrasi amiodaron kesilerek
beta-bloker tedavisi ile birlikte 2x100 mg flekainid tedavisine
gecildi. Tedavisinin 3. gliniinde hastada genis QRS'li ritm ile
akut kalp yetmezligi bulgulari gelisti (Resim 1). Yapilan TTE'de
hastanin sol ventrikilin dissenkronize oldugu gérilda. Fleka-
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nid intoksikasyonu kabul edilen hastaya tedavisi kesilerek int-
raven6z sodyum bikarbonat uygulandi. Bir glin sonra hastanin
EKG'sinin bazal durumuna déndigid gorildad (Resim 2). Fleka-
inid, AF'de ritm kontrolinde kullanilabilen sinif IC antiaritmik
ilagtir. Hizli sodyum kanallarini inhibe eder, refraktér donemi
uzatir. Bu etki, His-Purkinjie iletimi yavaslatarak QRS komp-
leksinin genislemesine yol agabilir. Dar terapétik araligr vardir
ve disiik serum seviyelerinde bile toksisite riski tasir. Ozellikle
iskemik veya yapisal kalp hastaligi olan hastalarda proaritmik
etkileri nedeniyle dikkatli kullaniimalidir. Flekainid toksisite-
sinde klinik siphe ve EKG en 6nemli tani araglaridir. Toksisite
durumunda kardiyak sodyum kanal blokaji nedeniyle negatif
inotropi ve atriyoventrikiiler nodal blok, ventriktler tasikardi/
fibrilasyon, bradiaritmi ve asistol gibi kardiyak aritmiler geli-
sebilir. EKG'de PR araliginin uzamasi, QRS kompleksinin genis-
lemesi ve QTc araliginin uzamasi gibi bulgular ortaya ¢ikabilir.
Flekainid toksisitesinin tedavisinde sodyum bikarbonat kul-
lanimi yaygindir. Kesin etki mekanizmasi tam olarak anlasil-
mamis olmasina ragmen, sodyum bikarbonatin sodyum kanal
blokajini tersine ¢evirdigi, sodyum yuklemesi ve alkalinizasyon
ile QRS arahgini daralttigi distinilmektedir. Ayni zamanda
lipid emdilsiyon tedavisi ve ekstrakorporeal yasam destedi ile
tedavi edilen olgular da bildirilmistir. Bu olgu, flekainid tedavi-
sinin potansiyel risklerini, toksisitesini ve tedavi se¢eneklerini
vurgulamaktadir.
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Resim 2. intravendz sodyum bikarbonat tedavisi sonrasi EKG'de

QRS'lerin daraldigiizlendi.
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Other
PO-008

Gonadotropikila¢ kullanimi olan takipsiz
bir lupus hastasinda gelisen yliksek riskli
pulmoner emboli olgusu

Oznur Keskin, Yakup Alsancak, Ahmet Taha Sahin

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Konya

Giris: Klinik olarak DVT veya PE olarak ortaya ¢ikabilen VTE;
Ml ve inmeden sonra en sik gorilen akut KVS'dir. AFAS, PE'nin
nlks riski yliksek olan bir nedenidir ve 50 yasin altindaki VTE
geciren geng¢ hastalarda geri dénddrilebilir predispozan fak-
torlerin yoklugunda akla getirilmelidir. AFAS; SLE hastala-
rinin yaklasik %7-15'ine eslik etmekte olup erkeklerde daha
nadirdir. Hormon replasman tedavileri ise daha ¢ok menopoz
sonrasi kadinlarda VTE riskini artirmakta iken erkeklerde kori-
yogonadotropik ajan kullanimi eritrositoz ve ven6z trombo-
emboliriskinde artisileiliskili bulunmustur. PE'nin akut ve uzun
vadeli tedavisinde geri déndirlebilir nedenlerin belirlenmesi
ve tedavisi Snem arz etmektedir. Biz de bu olguda kontrolsiiz
SLE'si olup AFAS'I bilinmeyen ve koriyogonadotropin alfa kul-
lanimi olan, ylksek riskli PE ile prezente olan geng erkek bir
hastada uyguladigimiz takip ve tedavimizi sunmaktayiz.

Olgu: Bilinen SLE disinda kronik sistemik hastaligi olmayan ve
SLE agisindan takipsiz olan 25 yasinda erkek hasta yeni geli-
sen dispne ile acil servise basvurdu. Basvuru aninda FK-NYHA
3-4, oksijensiz satlirasyonu %82, nabzi 113/dakika, kan basinci
10060 mmHg, solunum sayisi 30 idi. FM'de solunum seslerinde
azalma ve gallop ritmi saptandi. Kan tetkiklerinde D-dimer 11
mg/L, PIt 72.000, pro-BNP 237 ng/L, hsTroponin 101 ng/L sap-
tandi. EKG'de D3 ve V1-2-3-4'te T dalga inversiyonu izlendi.
TTE'de RV/LV ratio 1.1, TAPSE 13 mm, RV SM 9 cm/s, sPAB 50
mmHg 6l¢lildi. TR orta olarak degerlendirildi. TR velocity
2,9 m/s dlglldl. EF %60 olarak degerlendirildi. BTA'da her iki
ana pulmoner arterde ve alt loba giden segmenter ve sub-
segmental dallarda masif emboli ile uyumlu dolum defektleri
izlendi. PESI skoru 95 puan, risk sinifi class 3 olarak degerlen-
dirildi. sPESI skoru 2 olarak hesaplanan hasta ylksek riskli PE
olarak degerlendirildi. Trombositopenisi olan hastaya hema-
toloji 6nerisi alinarak 2 saatte 100 mg rtPA verildi. Takiplerde
hastanin nabzi 85/dakika, kan basinci 120/70 mmHg 6l¢uldd.
FK-NYHA 1-2 oldu. Kontrol TTE'de RV/LV ratio 0.8, TAPSE 17
mm, RV SM 10 cm/s, sPAB 35 mmHg ol¢ildid. TR hafif olarak
degerlendirildi. Hastada DVT saptanmadi. Homosistein
negatif, anti-dsDNA, lupus antikoagtlani ve antikardiyolipin
IgG pozitif saptandi. SLEDAI-2K skoru 3 hesaplandi. Hasta-
dan alinan anamnezde ise hastada IVF gebelik planlandigi ve
hipogonadizm nedeniyle koriyogonadotropin alfa kullandigi
6grenildi. SLEDA-2K skoruna gére hafif aktivite izlenen, AFAS
oldugu bilinmeyen ve DVT olmaksizin masif PE ile prezente
olan bu olgumuzda ise kullanilan gonadotropik ilacin VTE'de
bagimsiz bir etken mi oldugu yoksa AFAS'in tromboz riski ize-
rine bir etkisinin mi oldugu tartismalidir. Hormon tedavilerinin
tromboembolik advers etkilerinin daha ¢ok kadinlarda goril- 9

mesiyle birlikte olgumuzun erkek olmasi da bu yéniyle farkh "““-"*’.MVHM-QM""N
kilmaktadir. Bu nedenle bu olgumuz; cinsiyet fark etmeksizin
tim SLE hastalarinda AFAS dislanmadan hormonoterapinin
baslanmamasi gerektigine dikkat gekmektedir.

Resim 3. Bilgisayarli tomografide RV/LV ratio 1.1.
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Resim 4. EKG'de sag ventrikiiler strain paterni.
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PO-009

The relationship between HbAlc and
neutrophil/lymphocyte ratio and CRP values
in patients with type 2 diabetes mellitus

Huseyin Oren’, Ayhan Cosgun?

'Department of Cardiology, Ankara City Hospital, Ankara
?Department of Cardiology, Sincan Training and Research Hospital,
Ankara

Background and Aim: To evaluate the relationship between
HbA1c and neutrophil/lymphocyte ratio and C-reactive pro-
tein (CRP) in patients with type 2 diabetes mellitus.

Methods: Between May 2015 and February 2019, 201 patients
with type 2 diabetes mellitus who applied to the cardiology
outpatient clinic of Sincan State Hospital with any comp-
laint were included in the study as the study group, and 213
patients without type 2 diabetes mellitus were included in
the study as the control group. There was no statistically sig-
nificant difference between the demographic and characte-
ristics of the patients (p>0.05).

Results: Fasting blood glucose, HbAlc, CRP, sedimentation
rate, white blood cell count, neutrophil count, neutrophil/
lymphocyte ratio (N/L ratio) and clinically significant coro-
nary artery disease rates were statistically significantly
higherin the patient group thanin the control group (Glucose:
135.7 £ 24.6 mg/dL vs. 105.4 + 19.6 mg/dL, t=13.89, p<0.007;
HbAlc: 8.4 £1.7 vs. 51+ 0.9, t=24.87, p<0.001; CRP: 7.3 £ 1.2 vs.
3.5 + 0.8, t=38.10, p<0.001; sedimentation rate: 22.4 + 91 vs.
14.8 £ 3.4, t=11.37, p<0.001; WBC: 8905 * 1901 vs. 8172 + 1789,
t=4.04, p<0.001; Neutrophil count: 6401+ 1794 vs. 5245 + 1306,
p=0.0001; N/Lratio: 3.01+ 0.5vs.2.47 + 0.4, t=4.04, p=0.0001).
While there was a strong correlation between HbAlc values
and CRP and N/L ratio in the study group (r=0.61, p<0.0001
and r=0.55, p<0.0001), there was a weak correlation between
neutrophil count, sedimentation rate and white blood cell
counts (r=0.21, p=0.0027 and r=0.17, p=0.0158).

Conclusion: There is a strong relationship between HbAlc
values, which indicate long-term glucose levels, and N/L
ratios and CRP levels, which are markers of inflammation in
patients with type Il diabetes mellitus.

Table 1. Patient characteristics and laboratory values of
patients

DM Non DM
n=201 n=213
Gender 59.4% male, 60.8% male,
40.1% female 39.2% female
Age 59.4+72 589 +8.1
HT 73.4% 741%
HL 54.2% 53.8%
Smoking 341% 33.9%
CAD 29.6% 11.9%
Glucose 135.7 +24.6 mg/dL  105.4 +19.6 mg/dL
HbAlc 8.4+17 5109
CRP 73+1.2 3.5+0.8
Sedimentation 22.4+9] 14.8+3.4
rate
WBC count 8905 + 1901 8172 +1789
Neutrophil count 6401+1794 5245 + 1306
Lymphocyte count 2174 + 567 2200 + 549
N/L ratio 3.01+0.5 2.47+0.4
Other
PO-010

Efor stres testinden kardiyak sarkoidoz tanisi
ve yonetimi
Hasan Kan, Mustafa Celik

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Konya

Giris: Kardiyak sarkoidoz miyokardiyumu tutan nadir bir infilt-
ratif hastaliktir. En sik basvuru sekilleri iletim bozukluklari,
ventrikiler tasiaritmiler ve kalp yetmezligidir. Tedavisinde
ani kardiyak 6limleri engellemek igin defibrilator 6zelligi olan
pacemaker implante edilmesi 6nerilmektedir. Ayrica korti-
kosteroid, metotreksat, azatioprin, mikofenolat mofetil, lef-
lunomid gibi imminsipresan ajanlar ve TNF-alfa blokerleri
tedavide kullanilabilmektedir. Ancak tedavi etkinlikleriile ilgili
randomize kontrolll bir calisma bulunmamaktadir.

Olgu: 37 yasinda ge¢mis medikal 6ykisti olmayan erkek
hasta son 1 aydir olan dispne sikayeti ile poliklinigimize bas-
vurdu. Hastanin EKG'sinde ve EKO'sunda 6zellikli bulgu sap-
tanmadi. Hastaya yapilan efor stres testinde erken evrede
2:1 atriyoventrikiler blok saptandi. Hastanin ritim holterinde
en uzunu 5 sn siiren pauseler izlendi. iskemiyi dislamak icin
yapilan koroner anjiyografi normal sonug¢landi. Bunun Uze-
rine hastaya kardiyak MRG c¢ekildi. Kardiyak MR'de inter-
ventrikller septumda kalinlasma ve ge¢ kontrastl serilerde
epikardiyal kontrastlanma saptandi. Kardiyak pozitron
emisyon tomografisinde (PET) sol ve sag ventrikiilde yamal
tarzda fokal artmis FDG tutulumlariizlendi. Hastaya aksiller
lenf nodlarindan yapilan biyopsi ile sarkoidoz tanisi konuldu.
Hastaya pacemaker implantasyonu onerildi ancak hasta
kabul etmedi. Bu siire¢te hastaya pulse steroid tedavisi ve
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devaminda idame steroid ve metotreksat baslandi. Holter-
lerde pause ve 2. derece AV bloklarin devam etmesi Gzerine
hastanin tedavisine romatoloji ile konsllte edilerek infliksi-
mab eklendi. Seri holter takiplerinde hastanin pause ve blok
sikhdinin giderek azaldigi goéruldi. Kontrol PET te kardiyak
tutulumun azaldigi gérildd, kontrol MR'de ise 6nceki MR'ye
gore hafif regresyon izlense de tutulumun devam ettigi
gorildu. PET ve MR sonuglariile birlikte hastalik aktivitesinin
azalmakla beraber infiltrasyonun devam ettigi dusintlda.
Hastaninimmiinstpresif tedaviile takibi striyor.

Tartisma: Kardiyak sarkoidoz nadir gorilen bir hastalik olma-
sina ragmen &zellikle AV bloku olan gen¢ hastalarda akilda
tutulmalidir. Tedavisinde randomize kontrolli c¢alismalar
bulunmamakla birlikte TNF-alfa blokerlerin se¢ilmis olgularda
kullanilabilecedi akilda tutulmalidir. Bu hastada infliksimab
sonras! PET tutulumunda azalma saptandi, duraklamalarin ve
bloklarin da azaldigiritim holter takiplerinde gorialdi.

Resim 1. Baslangi¢ PET teki tutulum.

(SAPANIN ¥ ZH10

Resim 2. Efor stres testi sirasinda gelisen AV blok.
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Resim 3. Holterde saptanan pause.

Other
PO-011

Siklinbagimlikinaz 4% inhibitéri baslanan
hastada gelisen atriyoventrikiler tam blok

Hasan Kan, Serhat Kesriklioglu, Ahmet Litfi Sertdemir

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Konya

Giris: Kardiyoonkoloji disiplininin gelismesi ve son yillarda bili-
nirliginin artmasi ile birlikte kanser tanisi konulan hastalari,
tedaviye baslanmasinin 6ncesinde, tedaviesnasinda ve tedavi
sonrasinda siklhkla kardiyoloji polikliniklerinde gérmekteyiz.
Neredeyse tim antineoplastik tedavilerin kardiyovaskiler
yan etkilere sahip oldugunu biliyoruz. Siklin bagimh kinaz 46
(CDK 4/) inhibitorleri, hormon reseptéri pozitif, insan epider-
mal blyime faktorl reseptéri 2-negatif metastatik meme
kanserinin son yillarda tedavisinde standart haline gelmistir.
Ribosiklib bu gruptan bir ajan olup EKG'de QT sliresini uzattigi
bilinmektedir. Ribosiklib baslanan hastalarda baslangi¢ta ve
takipte QT takibi yapilmasi kilavuzlar tarafindan da éneril-
mektedir. Ancak bu ajanlarin atriyoventrikiler blok yan etki-
leri cok fazla raporlanmamis olup literatir taramasinda ancak
iki adet 2. derece tip 2 AV blok olgu raporu saptanabilmistir.
Burada literatiirde ilk kez ribosiklibe bagli gelisen 3. derece AV
blok olgusunu sunacagiz.

Olgu: Bilinen HT ve DM tanili 71 yasindaki kadin hastaya
Mayis 2015'te invaziv duktal karsinom teshisi konulup takipte
sol mastektomi ve aksiller lenfadenektomi yapilmis. Hasta
ardindan 4 kir siklofosfamid (600 mg/m?) ve adriamisin (60
mg/m?) ile 4 kiir dosetaksel kemoterapisi almis. Takibinde de
radyoterapiuygulanmis. Bu slire¢te kardiyotoksisiteyisapta-
mak i¢in LVEF 6l¢imd ile seri ekokardiyogramlar yapilmis ve
normal sinirlarda saptanmis. Hasta takibinde Aralik 2022'ye
kadar anastrozol 1 mg/giin 1x1 ile 7 yil takip edilmis. Takip
gorintilemelerinde karacigerde, akcigerde ve lenf nodla-
rinda metastaz gérilen ve alinan patolojide karsinom infilt-
rasyonu saptanan hastaya fulvestrant ve ribosiklib (1800 mg/
glin) baslanmis. Tedavi 6ncesi bakilan EKG'si sinls ritminde
saptanan QTC'si normal sinirlarda olan hastamiz tedavi
baslandiktan 1 hafta sonra acil servise bayillma sikayeti ile
basvuruyor. Kullandigi malignite ilaglari haricinde amlodi-
pin disinda ila¢ kullanmayan, koroner arter hastaligi ekarte
edilen, AV tam blok yapabilecek harici bir sekonder sap-
tanmayan, yapilan ekokardiyografide LVEF %60 saptanan,
EKG'sinde 37/dakika kalp hizinda 3. derece AV blok saptanan
(Resim 1) hastaya gecici pacemaker takildiktan sonra hasta



kardiyolojiyogunbakim Gnitesine yatirildi. Takiplerinde onko-
loji ile konstilte edilen hastada tam blokun ribosiklibe bagh
oldugu disunildd. Hastanin takibinde VVI-ICD pacemaker
implante edildi ve hasta pil ritmi ile taburcu edildi. Takiple-
rinde ribosiklib kesilerek baska bir CDK 4/ inhibitorld olan
palbosiklib baslandi. Hastanin takipte EKG'lerinde pil rit-
minde oldugu, pil kontrollerinde %100 V pace oldudu izlendi.
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Resim 1. Acil servise basvuru EKG'si.

Other
PO-012

An unfamiliar clinical situation: transient
perivascular inflammation of the carotid
artery (TIPIC) syndrome

Murat Celik’, Seda Colak’, Serkan Asil', Serdar Firtind’,
Ozkan Eravcr!, Cemal Ding', Hasan Kutsi Kabul', Ugur Bozlar?

'Department of Cardiology, Gilhane Training and Research
Hospital, Ankara

?Department of Radiology, Gilhane Training and Research Hospital,
Ankara

Case: A 48-year-old woman with no history of cardiovascu-
lar disease admitted to outpatient clinic with a complaint of
neck pain localized specifically over the right laterocervical
region, over the carotid bifurcation. The pain had been going
on for 5 months. The pain was accompanied by local tender-
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ness, aggravated on head and neck movement. There was no
previous history of trauma or upper respiratory tract infec-
tion. There was no history of syncope and/or presyncope. Also,
patient denied history of migraine, Raynaud’s phenomenon, or
other neurological symptoms such as tingling, and numbness of
extremities. On physical examination, no palpable neck mass
or cervical lymphadenopathy along the jugular vein, and no
carotid bruits were audible. The pain had increased with super-
ficial palpation. ANA, ANCA and AFR were normal. CRP was
8.5md/dL, indicating the presence of an inflammatory process.

Conclusion: Ultrasound of the neck revealed asymmetric
hypoechoic thickening localized at the level of the distal right
common carotid artery. On Doppler studies, the affected
right carotid artery demonstrated normal flow parameters.
Contrast computed tomography revealed a soft tissue den-
sity extending from the middle part of the right CCA to the
proximal of the ICA and ECA, surrounding the lumen in an
asymmetrical way and enhancing contrast is observed. This
was suggestive of transient perivascular inflammation of
the carotid artery (TIPIC) syndrome. No significant luminal
narrowing or loss of flow void was seen on the angiographic
sequences. The patient was then sent for a MRI scan for fur-
ther assessment. MRIrevealed a perivascular thickening up to
1cm was observed at the CCA level, where it was prominent,
showing heterogeneous contrast enhancement (T2) starting
from theright CCA proximaltothe ICAand ECA proximal part.
Further, workup to rule out vasculitis was done by performing
awhole-body FDG-PET-CT. Based on the imaging findings of
an inflammatory tissue in the periadventitial area of the right
carotid artery and associated clinical features, a diagnosis of
TIPIC syndrome was made. Nonsteroidal anti-inflammatory
drugs were prescribed, and at 2" month follow-up the patient
reported relief from symptoms. TIPIC syndrome is an uncom-
mon and self-limiting condition characterized by inflamma-
tion of the carotid artery wall, leading to benign unilateral
neck pain. The pathogenesis of this entity is unknown. The
typical clinical course is self-limited to two weeks with spon-
taneous resolution or response to anti-inflammatory drugs.
However, the present case had alonger duration of symptoms
extending to two months, encouraging further investigation.
When evaluating patients with suspected TIPIC syndrome as
acause of vascular neck pain, a comprehensive assessment of
radiological findings isimperative.

Figure 1. Axial computed tomography angiographic image at
the level of carotid bifurcation reveals perivascular soft tissue
involving the right common carotid artery (yellow arrow).
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Figure 2. Axial T1-weighted MRI of the neck reveals
enhancement in perivascular region at the level of right carotid
bifurcation (yellow arrow).

Figure 3. FDG PET CT image reveals abnormal tracer uptake
at the level of the right carotid bifurcation consistent with
perivascular inflammation.
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Acil karaciger transplantasyonu éncesi TAVI
yapilan ciddi aort darhgi Olgusu

Mehmet Cansel, $tho Hidayet, Adil Bayramoglu,
Hiseyin Emre Kuloglu, Serta¢ Usta

inénd Universitesi Tip Fakiiltesi, Turgut Ozal Tip Merkezi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Malatya

Giris: Kronik karaciger yetmezligiile takip edilip sirotik evreye
ulasan hastalarda karaciger transplantasyonu ¢ogunlukla
tek tedavi segenegidir. Hepatik ensefalopati acil karaci-
ger nakli endikasyonu olusturur. Majér nonkardiyak cerrahi
o6ncesi degerlendirilen hastalarda insidental olarak kalp has-
taliklarina rastlanabilmektedir. Aort stenozu bu hastaliklar-
dan biridir. Aort darligi hastalarinda agik cerrahi prosedir ve
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TAVIolmak tzere iki tip kapak replasman tedavisi mevcuttur.
Ciddi aort stenozu olup son evre karaciger yetmezligi olan
hastalarda aort kapak cerrahisi kontrendikedir. Bu hasta-
larda cerrahi kapak onarimi ¢ok risklidir ve komplikasyonlari
¢ok fazladir. Sirozlu hastalarda hangi proseduirin uygulana-
cagi konusunda kilavuzlar yetersiz kalmaktadir. Burada, acil
karaciger transplantasyonu éncesinde basarili TAVI islemi
uygulanan olguyu paylasiyoruz.

Olgu: 52 yasinda erkek hasta HBV sekonder karaciger sirozu
ile takip edilmektedir. Hepatik ensefalopati gelismesi nede-
niyle acil karaciger nakli yapilmasi planlanan hasta preo-
peratif dederlendirildi. Hastanin gégis agdrisi yok, bayilma
o6ykust yok. Fizik muayenede S1 dogal, S2 yumusak, karo-
tid artere yayilan 3/ siddetinde sistolik ejeksiyon Gfarimu
duyuldu. Kalp hizi 84/dakika, kan basinci 139/96 mmHg
ol¢lldl, apeks vurusu siddetli tespit edildi. Kan degerleri;
amonyak: 267 pg/dL, kreatinin: 0,8 mg/dL, total bilirubin: 2,36
mg/dL, direkt bilirubin: 0,52 mg/dL, AST: 5 U/L, ALT: 28 U/L.
Ekokardiyografide aort kapak gradienti 6841 mmHg tespit
edildi. Aort kapak triklispit yapida olup ciddi kalsifik aort
darhdi tanisi konuldu. Hastanin non-kardiyak maijér cerrahi
icin kardiyak ac¢idan yiksek risk teskil etmesi nedeniyle has-
taya cerrahi dncesi TAVI planlandi. Hastaya genel anestezi
altinda entiibe halde basarili TAVI MYVAL 24,5 mm biyopro-
tez implantasyonu yapildi. islem komplikasyonsuz tamam-
landi. islem sonrasi yapilan ekokardiyografide replase kapak
fonksiyone olup gradienti 21/13 mmHg olarak degerlendirildi.
TAVI sonrasi klopidogrel tedavisi altinda 2. glinde hastaya
canli dondr lzerinden karaciger transplantasyonu yapildi.
Perioperatif komplikasyon yasanmadi. Takiplerinde kardiyak
ve non-kardiyak patoloji tespit edilmeyen hasta 40 ginlik
hospitalizasyon sonrasinda taburcu edildi.

Tartisma: Ciddi aort stenozu olup son evre karaciger yet-
mezligi olan hastalarda aort kapak cerrahisi kontrendikedir.
Sirozlu hastalarda hangi prosedirin uygulanacagi konu-
sunda kilavuzlar yetersiz kalmaktadir. TAVI uygulanan kara-
ciger hastaliyi olan hastalarla ilgili veriler kiglk serilerle
sinirhdir. Literatirde karaciger transplantasyonu éncesi TAVI
yapilan iki olgu paylasiimistir. Olgularin birinde TAVI sonrasi
kag¢inci ginde nakil yapildigina dair bilgi paylasiimamistir.
Diger olgu TAVI isleminden 7 hafta sonra yapilmistir. Bizim
olgumuzda TAVIsonrasi 2. glinde karaciger transplantasyonu
ameliyati yapilmistir. Ciddi aort darhgi olan hastalarda kara-
ciger transplantasyonu 6ncesinde TAVI yapilarak gtivenli bir
képrileme tedavisi saglanabilecegini distinlyoruz.
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Resim 2. Post-op ekokardiyografi.
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Resim 7. TAVI géruntisii.
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TAVI komplikasyonu: Kapagin ventrikiile
migrasyonu

Mevlit Demir, Taner Sen, Mehmet Ali Astarcioglu

Kitahya Saglik Bilimleri Universitesi Evliya Celebi EGitim ve
Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Kitahya

Giris: Aort darligi, halen en sik kapak patolojilerinden biri-
dir ve transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) siddetli
kalsifik aort darhgi olan ytiksek riskli hastalarda, cerrahi aort
kapak replasmanina alternatif olarak kabul edilmis bir tedavi
yontemidir. TAVI, a¢ik cerrahiye gére daha azinvaziv birislem
olmasina ragmen, kapadin yanlis yerlesimi, embolizasyonu
veya geri alinamamasi gibi komplikasyon riskleri mevcuttur.

Olgu: 67 yasinda koroner arter hastalidi ve iskemik kardi-
yomiyopatisi olan erkek hasta akut akciger 6demi tanisi ile
koroner yogun bakima yatirildi. Medikal tedavisonrasi semp- T ICIo M o o
tomlari gerileyen hastaya yapilan transtorasik ekokardi- o 19:26:59
yografide; ejeksiyon fraksiyonu %20, aort kapak hareketleri
kisith, kapakta ortalama27 mmHg gradientizlendi. Ejeksiyon
fraksiyonu distk izlenen hastaya dobumatin stres ekokar-
diyografi yapildi ve aort kapakta ortalama 40 mmHg gra-
dient izlendi. DUslk ejeksiyon fraksiyonlu, distk akim disik
gradient ciddi aort darligi tanisi ile aort kapak cerrahisi agi-
sindan kalp damar cerrahisine danisildi. Yiksek cerrahi risk
verilen (Euroscore 2: %3,89) hastaya TAVI karari alindi. islem
o6ncesi kontrasth bilgisayarlh tomografi ile kardiyak, koro-
ner ve aorta goriintllemesi yapildi. Aortik leafletlerde hafif
derecede kalsifikasyon oldugu izlendi. Aortik anulus ¢evresi
77,8 mm, aortik anulus maksimum ¢api 279 mm, ¢ikan aorta
451 mm olarak oél¢illdi. Ardindan hasta kateter laboratuva-
rina alindi ve TAVI'ya yénelik prosedirel islemlere uyularak,
aort kapaga énce 24 mm balon yapildi. Ardindan Acurate C: 0L HFS -
Neo 2 L 27 mm kapak implante edildi. Yapllcrj aortagrafide Resim 2. ilk islemde basariyla implante edilen kapagin
kapadin dogru lokalizasyonda oldugu izlendi. Isleme kompli- aortagrafik gériintiisii.

kasyonsuz olarak son verildi (Resim 1, 2). Hastaya ayni aksam
kontrol transtorasik ekokardiyografi yapildi ve hasta komp-
likasyonsuz olarak taburcu edildi. Hastanin 2 hafta sonra

yapilan kontrollerinde, transtorasik ekokardiyografide aort [N
kapagdin yerinde olmadigi ventrikile migrate oldugu gérildi 47Hz
(Resim 3) ve aort kapak lzerinde ortalama 17 mmHg gra- &
dient, hafif aort yetersizligi izlendi. Ardindan kateter labo-
ratuvarina alinan hastaya skopi altinda aortagrafi yapildi ve
aortagrafide kapagin tamamen ventrikil icerisine kaydigi,
nativ kapagin serbest olarak hareket ettigi ve aort kapakta
2. derece aort yetersizligi oldugu gorildi (Resim 4, 5). Hasta
kardiyoloji-KVC konseyinde dederlendirildi ve acgik cerrahi
karari verildi. Fakat ylUksek cerrahi risk nedeni ile hastanin
islemi kabul etmemesi lGzerine hastaya oral antikoagilan
baslanarak medikal tedaviile takip karari verildi.

Tartisma: Bu olgu, 6zellikle aortik leaflet kalsifikasyonu zayif,
¢ikan aortasi genis hastalarda self-ekspandable kapaklarin
ventrikile dogru migrate olarak karsimiza ¢ikabildigini ve
bu hastalarda daha blytk boy kapak tercih edilebilecegini,
kapagdin ¢ikan aorta bélimind aortaya yerlestirmenin de
6nemli olabilecegdini, hatta bu hastalarda a¢ik cerrahinin de
6n planda tercih edilebilecegini vurgulamaktadir.

Resim 3. Ventrikiile migrate olmus kapagin transtorasik
ekokardiyografik goriintiisti.
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Resim 4. Ventrikiile migrate olmus kapagin skopi altindaki
goriintisi.
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Resim 5. Ventrikiiler migrate olmus kapagin aortagrafik
goriintisi.
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Allin one: Red thrombus, white thrombus
and pannus in a mechanical mitral valve

Damla Yalginkaya Oner’, Hiiseyin Aksoy?,
Ugur Nadir Karakulak?

'Department of Cardiology, Ankara Training and Research Hospital,
Ankara

?Department of Cardiology, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Ankara

Case: A 62-year-old female patient with previously known
mechanical mitral valve (MV) replacement, admitted to the
emergency department with long lasting dyspnea, exag-
gerated in the last week, and cough. Physical examination
showed diminished mechanical valve sound and bibasilar
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pulmonary crackles. The international normalized ratio was
within therapeutic range. Transthoracic echocardiography
(TTE) revealed normal left ventricular ejection fraction.
The pressure gradient across the MV was 30/16 mmHg, and
the MV area was found to be 1.1 cm? with pressure half time
method. The patient was hospitalized for further evaluation.
On transesophageal echocardiography, the pressure gradi-
ent across the MV was 37/27 mmHg and anterior leaflet was
immobile (Figure 1A). There was a hypoechoic mass compat-
ible with thrombus on the atrial side of the MV (Figure 1B). 3D
examination exposed restricted movement of the antero-
medial disc and circumferential pannus formation on the
medial part of the suture lines, on the atrial side. There were
also adherent thrombi at 12 o'clock, 5 o'clock and 9 o'clock
aspects of the sewing ring (Figure 1C). Cinefluoroscopy was
also performed to evaluate valve functions and it revealed
a stuck leaflet. Since there was obstructive thrombosis of
the mechanical prosthesis, urgent surgery was planned.
The pannus and thrombi were excised without replacing the
mitral prosthesis. Specimens removed during surgery con-
tained both red thrombus and white thrombus in addition
to pannus (Figure 1D). There was no thrombus in the post-op
control TTE and the mean gradient was 12/7 mmHg. Promi-
nent symptomatic relief was achieved and the patient was
discharged.

TISO.3 MI0O

112b0m

Figure 1. A: Transesophageal echocardiography, continuous
wave doppler, showing increased mitral valvular gradient. B:
Transesophageal echocardiography, showing hypoechoic mass
on the atrial side of the mechanical mitral valve prosthesis.
C: Multi-beat transesophageal 3D view of the mitral valve
in surgeons view, showing thrombus formation (arrows). D:
Surgical resection material showing red thrombus (arrow),
white thrombus (star) and pannus (dotted arrow).
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Successful percutaneous closure of
multifenestrated ASD through septostomy
of the patient applied with paradoxal emboli

Rabia Coldur’, Yemlihan Ceylan’, Cem Bargin?,
Oben Baysan?, Yiksel Kayd'

'Department of Cardiology, Yiziincd Yil University Faculty of
Medicine, Van
2Glven Health Group, Ankara

Introduction: Atrial septal defects (ASDs) account for 10-17%
of congenital cardiac anomalies. Nearly 10% of patients with
secundum-type ASD are found to have multi-fenestrated
ASDs (mfASDs). Current available treatment alternatives
include a percutaneous transcatheter approach and open
surgical repair. Percutaneous closure of ostium secundum
ASD is a safe and effective alternative to surgery. We pre-
sent a case of a woman with mfASD who was successfully
treated with a single ASD occluder.

Figure 2. Septostomy with the rigid part of coronary guide wire.

Case: In a 44-year-old female patient, transthoracic echo-
cardiography performed 1 month ago due to loss of vision in
the right eye revealed secundum type ASD. In the TEE (tran-
sesophageal echocardiography) examination of the patient
with a RoPE score of 8, a multifenestrated secundum ASD was
detected (3 defects with diameters of 6 mm, 51 mm, and 4
mm, respectively) (Figure 1). Percutaneous closure procedure
was planned. At the beginning of the procedure, closure with
the device was planned by passing through the defect in the
middle. However, it was observed that the device could not
close the small defect. Thereupon, it was planned to close the
defects completely by septostomy from the intact septum
next to the middle defect. Septostomy was performed with
therigid part of 0.014 coronary guide wire (Figure 2). Then, the
device was successfully closed with the 35 mm amplatzer mul-
tifenestre device (Figure 3). No residual shunt was observed
with color Doppler after the procedure (Figure 4). The patient
was discharged uneventfully with dual antiplatelet therapy.
Clinical follow-up is asymptomatic for 3 months.

Figure 3. Angiographicimage of 35mm Amplatzer multifenestre
Conclusion: Congenital heart diseases must be investigated device.

in young stroke patients. ASD or complex PFOs are among
the causes of stroke in young age. In the percutaneous clo-
sure of multifenestrated ASDs, septostomy may be needed o 143 w0
for complete closure of the defects. The rigid part of the
coronary guide wire can be used for safe septostomy.

Figure 1. TEEimage of 3 defects with diameters of 6 mm, 51mm,
and 4 mm.

Figure 4. TEE color doppler image of no residual shunt after
implantation of the device.
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Akut koroner sendromlu hastada ti¢li
antitrombotik tedavi altinda iskemik inmeye
basarili yaklasim

Selcen Durmus', Cansu Bora', Bora Korkmazer?,
Alpin Mert Tekin', Murat Cimci', Eser Durmaz’,
Bilgehan Karadagd'

'istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim
Dali, stanbul

2[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, istanbul

Girig: Akut koroner sendromlu (AKS) hastalarda atriyal
fibrilasyon (AF) gelistiginde U¢ll antitrombosit tedavi
endikasyonu mevcuttur. Bu olguda, AKS'li ve AF gelismis
hastada G¢ld antitrombotik tedaviye ragmen iskemik
serebrovaskiiler olay gelismesi 6ykisi 6zetlenmistir.

Olgu: 58 yasinda, bilinen diabetes mellitus (DM) tanisimevcut
erkek hasta, gégus agrisi ile acil servise basvurdu. Cekilen
EKG'sinde inferior derivasyonlarda ST segment elevasyonu
olmasi tzerine inferior STEMI 6n tanisiyla kateter laboratu-
varina alindi. Sag koroner arter (RCA) proksimal kesim trom-
boze tam tikali gérilen hastaya basarili perkitan koroner
girisim uygulandi (Resim 1). Hastaya ikili antiplatelet tedavi
olarak ASA ve tikagrelor baslandi. Koroner yogun bakim
takiplerinde yavas ventrikll yanith AF izlenmesi Gzerine has-
tanin antitrombotik tedavisi ASA, klopidogrel ve terapotik
diizeyde enoksaparin olarak ti¢li diizenlendi. Hastanin 2. giin
takiplerinde genel durum kétlilesmesi, sol hemipleji gelismesi
lzerine noroloji bélimine konsilte edildi. Kraniyoservikal BT
anjiyografisinde sag internal karotis arterde (ICA) ¢ikimdan
itibaren akim izlenmedi, dijital subtraksiyon anjiyografide
(DSA) karotis arterdeki oklizyonun yeni gelistigi anlasiimasi
lzerine hasta girisimsel radyolojiye transfer edildi. Sag inter-
nal karotis arterden mekanik trombektomi yapildi, trom-
bektomi sonrasi sag ICA servikal ve sag ICA petrokavernéz
diizeydeki %70'i asan darlklara stent implante edildi (Resim
2). Takiplerde hastanin nérolojik semptomlari dramatik bir
bi¢cimde geriledi. Sinls ritmine dénen hasta servis takibine
alindi, ancak hastada ani ¢arpinti sikayeti olunca ¢ekilen
EKG'sinde ventrikiler tasikardi (VT) saptandi. Hasta medikal
ve elektriksel kardiyoversiyon sonrasi siniis ritmine déndd,
epikardiyal VT ablasyon islemi planlanan hasta igin yapilan
elektrofizyolojik galismada VT indiklenmemesi Gzerine islem
iptal edildi. Hasta akut bébrek hasari ve diyabetik ketoasidoz
sebebiyle dahiliye yogun bakimda izlendikten sonra medikal
tedavisi diizenlenerek taburcu edilmistir, kardiyoloji polikli-
nikte takipleri devam etmektedir.

Tartisma: Perkitan koroner girisim uygulanan hastalarda
koroner yogun bakim ve servis takiplerinde yakin ritim takibi
yapilmasi, gereken durumlarda antitrombotik tedavinin
dizenlenmesi gerektigi bilinmektedir, ancak Gg¢li antitrom-
botik tedaviye ragmen hastalarda akut iskemik durumlar
yasanabilecedi unutulmamalidir. Bu durumlarda kraniyal
arterlere yonelik perkiitan tedaviler her zaman bir segenek-
tir. Olgumuzda da anlatildigi gibi AKS sonrasi gelisen iskemik
serebrovaskiiler olaylar zamaninda ve etkin girisimsel mida-
haleyle nérolojik sekel kalmadan atlatilabilmektedir.

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

SEKIL 1A: RCA proksimal tromboze, tam tikah

Sekil 1B: Lezyon soft kilavuz tel ile gegilerek balon ile predilatasyon ve DES

implantasyonu sonrasi elde edilen TIMI-3 akim ve tam agikhk

Resim 1. inferior MI/RCA DES implantasyonu.

ekil 24: Sag ICA gikimdan itibaren dofum Sekil 2B: Sag internal karotis arterden

defekdi trombektomi sonrasi sag ICA servikal
segment duzeyinde 9x50 mm stent implante
edilmesi.

Sekil 2€: Sa§ ICA petrokavernés bileskedeki
darhigin 4x30 mm stent implantasyonu
sonrasi goruntisi.

NOT: Hasta iglem sirasinda ikardik ve hi ir, stentlerin optimal konumda oldugu ve sag on sirkiilasyon
akiminin belirgin iyilesme gosterdigi goriilerek islem sonlandinimigtir.

Resim 2. Sag ICA trombektomi ve stent implantasyonu.
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Aortadaiileri derecede kalsifikasyonu
olan hastada proksimal subklavyen arter
okliizyonuna miidahale

Oznur Keskin, Mustafa Celik

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Konya

Giris: Ust ekstremite proksimal lezyonlari genellikle aterosk-
leroza baglidir. Brakiyosefalik okliziv hastalikta karotis ve
vertebral bdlgelerde inme-TIA olabilirken proksimal subk-
lavyen arter lezyonlarinda ¢alma sendromuna bagl nérolojik
hadiseler gorilebilmektedir. Cerrahi ve endovaskdler tedavi
secenekleri mevcuttur. Endovaskiler tedavi segcenekleri ara-
sinda ise stentsiz ve stentli perkitan transliminal anjiyop-
lasti teknikleri bulunmaktadir. Bu olgumuzda sag ICA'da %80
lezyonu ve sol subklavyen arterde (SSA) %100 oklizyonu sap-
tanan, arkus aortada (AA) ileri derecede kalsifikasyonu olan
hastamizdaizledigimiz tedavi ve yontemi sunmaktayiz.

Olgu: 2 ay dnce sol kol agrisi, bas dénmesi ve gérme bulanik-
ligiile basvuran, bilinen kronik sistemik hastaligi olmayan 68
yasindaki kadin hastanin difizyon MR'de bilateral oksipital
lobda noktasal akut enfarktla uyumlu diftizyon kisitlamalari
izlendigi saptandi. BTA'da sag ICA'da %80 darlik izlendi. SSA,
AA c¢ikisindan itibaren yaklasik 3 cm’lik segmentte oklide
oldugu gérildu. Yapilan KAG ve karotis anjiyografisinde LAD Resim 1. Diflizyon MR'de bilateral oksipital lobda noktasal
govdede %50, RCA gévdede %30 darlik, sag ICA'da %80 darhk enfarkt.

izlendi. SSA, AA yaklasik 2 cm sonra oklide izlendi. Hasta
kalp ekibi tarafindan dederlendirildi. Sag ICA'ya ve SSA'ya
perkltan girisim karari verilen hastadailk seanstasag ICA'ya
stentleme yapildi. ikinci seansta sol radiyal arterden retrog-
rad alinan gérintilerde vertebral arter ostealinde %50 darhk
izlendi. Vertebral arterin ostealini ve vertebrobaziller akimi
korumak adina antegrad ilerlendi. Femoral artere 6F sheath
yerlestirilerek vertebral kateter antegrad olarak SA gidi-
gline kadar ilerletildi. AA'nin ileri derecede kalsifik oldugu
gorildi. Astato 20 periferik guidwire ile antegrad olarak
lezyon gegildi. Retrograd alinan gérintilerde limende
oldugu gérildid. Ardindan kateter destination kateter ile
degistirildi. 6,0x40 mm balon ile lezyon bdlgesi predilate
edildi. Ardindan 9,0x37 mm balon ekspendabl stent uygun
pozisyonda hizalanarak implante edildi. Alinan gorintilerde
acikligin yeterli oldugu, vertebral arter akimin iyi oldugu
goruldti. Komplikasyon izlenmedi. Hastanin takiplerinde
bilateral tansiyon &l¢liimleri normotansif saptandi. Sikayet-
lerinde diizelme izlendi. izole SAS'lari genellikle asempto-
matikken olgumuzda oldugu gibi bilateral kol TA farkhlikla-
rinda akla getirilmelidir. Olgumuzun zorlayici noktalarindan
biri AA'nin ileri derecede kalsifik olmasi ve SA'nin proksimal-
den oklide olmasiydi. Diger bir zorlayici nokta ise vertebral
arter ostealinde %50 darlik olmasiydi. Balon ile predilatas-
yon ¢ogu lezyonda yeterli olabilirken olgumuzda oldugu gibi
kalsifiye osteal lezyonlarda balonla genisletilebilir sentlerin
daha kolay yerlestirilebildigi gésterilmistir. Olgumuz iskemik
SVO'larda karotis lezyonlarinin yani sira subklavyen ¢alma
sendromunun da akilda bulundurulmasi gerektigine dikkat
¢ekmekte iken; ileri derecede kalsifik aortaya sahip bir has-
tada oklide subklavyen lezyonlarda basarili balonla genisle-
yebilen stent kullanimina érnek olusturmaktadir.

Resim 2. Sag karotis arterde %80 darlik.
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1§ 0.
Resim 5. Lezyonun antegrad olarak gecildikten sonra balon ile
predilatasyonu.

Resim 6. Predilatasyon sonrasi akim ve vertebral arter osteali.

Resim 4. Okliide alan, zayif vertebral arter akimi ve osteal
lezyonu, kalsifik aorta.

T

Resim 7. Baloniile genisleyebilen stent implantasyonu.
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Resim 9. Islem sonrasi korunmus vertebral arter osteali ve akimi.

Interventional Cardiology / Carotid and Peripheral Vascular
PO-019

CO, anjiyografi egliginde total tikali sol
sliperfisyal femoral arter aterektomi ve
ekstravazasyon

Ayse Dilara Balyimez, Bilal Mete Ulker, Esra Akpinar,
Mehmet Tasg¢i, Soner Aksliyek, Alper Karakus

Bursa Yiiksek ihtisas E§itim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

Girig: Karbondioksit (CO,) anjiyografi, ozellikle kontrast
madde kullanimin kontrendike oldugu veya operatériin daha
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az viskoz veya daha ucuz bir gérintileme istedigi durum-
larda, konvansiyonel kontrast anjiyografisine bir alternatif-
tir. Ozellikle bébrek fonksiyonlarinda azalma olan, tanisal
veya girisimsel islemlerde 100 mL'den daha fazla kontrast
ajan kullanilacak olgularda distndlmelidir. Bu ¢alismada,
periferik midahale planlanan kronik renal yetersizligi olan
bir olguda CO, kullanimindan séz ettik.

Olgu: 72 yasinda, 5 yil dnce doértlt koroner arter baypas greft
operasyonu Oykisl olan erkek hastanin Rutherford sinif 4
periferik arter hastaligi mevcuttu. Kronik bébrek hastaligi
ile takipli hasta, dis merkezden, konvansiyonel anjiyografi-
sinde sol stiperfisyal femoral arterin (SFA) total saptanmasi
Gzerine midahale amagl refere edildi. Sag SFA'dan girildi,
CO, anjiyografi esliginde sol SFA ostealde total lezyon gé&s-
terildi. Hidrofilik 0,35 tel esliginde total lezyondan gegildi.
Sol SFA'ya jetstream cihazile aterektomi yapildi. Aterektomi
sonrasi 5,0x120 mm, 7,0x150 mm ¢iplak ve 5,0x13 mm, 7,0x150
mm paklitaksel salinimli balonlar ile SFA dilate edildi. SFA
mid bélgede ekstravazasyonizlendi. SFA ortadan ekstravaze
kesime 8,0x80 mm self ekspandabl ve 7,0x17 mm balon eks-
pandabl stentler implante edildi. Sol SFA'da tama yakin agik-
lik saglandi. Tibbi takip onerildi.

Tartisma: CO, anjiyografi, torasik aort, koroner arter ve
serebral dolasim hari¢ tim arteriyel ve vendz dolasimlarda
kontrast madde olarak kullanilabilir. Bahsettigimiz olguda,
aterektomilerin CO, kullanilarak da yapilabilecegini ve eks-
travazasyon tespit edildiginde olgunun yénetiminde sorun
olmadigini gésterdik.

Resim 1. Sol SFA gériintiileme.
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Resim 2. Lezyondan tel ile ge¢ilmesi.

Resim 5. Ekstravazasyon gelismesi.

Resim 3. Periferik arter aterektomi.

Resim 6. Stent 1.

Resim 4. Stiperfisyal femoral arter dilatasyonu.
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Resim 7. Stent 2.

Resim 8. Stent 3.

Resim 9. Stent 4.
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Resim 10. Stent 5.

Interventional Cardiology / Coronary
PO-020

Miyokardiyal iskeminin nadir bir sebebi:
Koroner arter fistiilleri

Yakup Yalgin, Serkan Unl, Emrullah Kiziltung, Salih Topal,
Sedat Turkoglu, Gilten Aydogdu Tagoy,
Mehmet Ridvan Yalgin

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Koroner arter fisttlleri (KAF), dogustan veya edinsel
olabilen koroner dolasim sistemindeki malformasyonlardir.

Olgu: 54 yasinda kadin hasta miyokardiyal iskemi ve pulmo-
ner hipertansiyon (PHT) sebebi arastirilmasi amaciyla mer-
kezimize ydnlendirildi. Efor kapasitesinde azalma ve gégis
agrisi olan hastanin 6z ge¢misinde hastalik dyklsi bulun-
mamaktadir. Fizik muayene dogaldi. Elektrokardiyografide
yaygin ST segment degisikligi saptandi (Resim 1). Transtora-
sik ekokardiyografisinde (TTE), sol ventrikdl sistolik fonksi-
yonlari normal ve PHT saptandi, atriyal ve ventrikiler septal
defekt izlenmedi. Miyokardiyal iskemi arastirilmasi lizerine
¢ekilen koroner bilgisayarli tomografi anjiyografide fistl
saptandi ve hastaya koroner anjiyografi (KAG) planlandi.
KAG sonucu sol anterior inen arter (LAD) ve ana pulmoner
arter (PA) arasinda genis koroner fistll saptandi. LAD saha-
sinda iskemi, PA'da dilatasyon ve PHT sebebi koroner fistdl
olmasi nedeniyle koroner fistll kapatildi (Resim 2-4).

Tartisma: KAF'lar, koroner arterlerile diger arter dallari veya
kalp boslugu arasindaki anormal baglantilar olmak lzere
ikiye ayrilir. KAF prevalansi, KAG ile %0,05-0,25 saptanirken,
KBTA kullanimiile %0,9 oldugu ve en sik gérilen malformas-
yonun koroner arter ile PA arasinda oldugu bulunmustur.



KAF'lar konjenital ve edinilmis olarak iki nedeni vardir. En sik
anormal embriyolojik gelisim sonucu ortaya ¢ikar. Edinilmis
nedenleri; hastalik, travma ile koroner baypas greftlemesi,
kapak replasmani, cihaz implantasyonu gibi girisimsel pro-
sedirler kaynakli iyatrojenik olabilir (Tablo 1). KAF, ¢esitli
kardiyopulmoner fonksiyonel anormalliklere yol agabilir.
Semptomlarin siddeti, fistilin kdkenine, yerlesim bélgesine
ve uzunluguna ve ayrica sant edilen kan hacmine baglidir.
Calismalar, en yaygin fistllin sol ana arter veya LAD ile pul-
moner arterler arasinda oldugunu géstermistir. KAF hasta-
larinin ¢ogu asemptomatiktir ve tesadifen tani konulur. Fis-
tiller hemodinamik olarak anlamli hale gelmeye basladiktan
sonra hastalarda kalp yetmezligi, miyokart enfarkttst, PHT
ile diger kardiyopulmoner fonksiyonel anormalliklerin belirti
ve bulgulariortaya ¢ikabilir. KAF, koroner ¢alma sendromuile
fistllindistaldamarlarikanlanmaz ve bualanlariskemik hale
gelir. Ayrica normal ve anormal arterlerin birlestigi yerdeki
tromboz da iskemiye neden olabilir. KAF'lar ¢esitli aritmiler
ortaya ¢ikmasina ve kardiyak tamponad gelismesine neden
olabilirler. KAF tanisinda KBTA, noninvaziv olmasi yaninda
standart KAG'ye kiyasla fistilleri daha yliksek oranda tespit
edebilmektedir. Tedavi endikasyonlari; hemodinamik anlamli
soldan saga sant, sol ventrikill disfonksiyonu, kalp yetmez-
ligi ve miyokardiyal iskemi varligidir. Tedavide, kateterize
kapatma tercih edilmektedir. Kateterize kapatma islemi
sirasinda amag, fistllin sonlandirma bdlgesine en yakin olan
en distal agidan arteri embolize etmektir. Hastalar katete-
rize kapatmadan sonra antiplatelet tedavi kullanmahdir.
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Resim 1. Elektrokardiyografi.

Resim 2. Koroner anjiyografi ve kapatma islemi.
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Resim 3. Koroner anjiyografi ve kapatmaislemi.

Resim 4. Koroner anjiyografi ve kapatma islemi.

Tablo 1. Koroner arter fistiil nedenleri

Konjenital Embriyolojik
Sistemik hemanjiyom
Edinsel 1. Hastalk iliskili

-Akut miyokart enfarktisi
-Hipertrofik kardiyomiyopati
-Dilate kardiyomiyopati
-Tamér

2. lyatrojenik

-Perkitan koroner girisim
-Koroner arter baypas greftleme
-Endomiyokardiyal biyopsi
-Ablasyonislemleri

-Cihaz implantasyonu

-Kapak replasmani

3. Travma
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Interventional Cardiology / Coronary

PO-021

Koroner anjiyografi sonrasi kontrast kaynakl
ensefalopati

Samet Yavuz', Sahhan Kili¢!, Almina Erdem’,
Salih Karaismail?, Hatice Altinisik!, Ahmet Lutfullah Orhan’

'Sultan Abd[]lhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Istanbul

2Sultan Abd(ilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji
Klinigi, Istanbul

Girig: Kontrast kaynakli ensefalopati (KKE), anjiyografi son-
rasi genellikle 24-72 saat icinde gelisebilen, biling degisikligi,
gérme bozuklugu, afazi, konflizyon, nébet gibi ciddi néro-
lojik semptomlar gérilebilen nadir bir komplikasyondur. Bu
olgu sunumunda koroner anjiyografi sonrasi kontrast nedenli
oldugu distnilen ensefalopati hastasinin klinik 6zellikleri ve
tedaviyonetimi tartisilacaktir.

Olgu: 69 yasinda erkek hasta preoperatif degerlendirme
amaciyla basvurdu. Hastanin 6 aydir olan dispne sikayeti
mevcuttu. Bilinen HT, DM tanilari ve 40 paket/yil sigara kul-
lanimi olan hastanin koroner girisim &ykisd yoktu. Medi-
kal tedavisinde bisoprolol, insilin, metformin kullanimi
mevcuttu. EKG'de anterior derivasyonlarda T negatifligi
mevcuttu. Yapilan ekokardiyografisinde anterior duvar
hipokinezisi izlendi. Hastaya koroner anjiyografi &nerildi.
Koroner anjiyografi isleminde 100 mL 300 mg ioheksol kont-
rast madde kullanildi. Yaygin damar hastaligi olmasi tizerine
klinik konseyde degerlendirmek tizere islem komplikasyonsuz
sonlandirildi (Resim 1, 2). islemden 6 saat sonra anibiling degi-
sikligi, konflizyon gelisen hastanin nérolojik muayenesinde
lateralizan bulgu yoktu. Kan basinci 140/80 mmHg, nabiz: 80
akim/dakika, ates: 36,7 C idi. Kan tetkikleri normaldi. Néro-
loji konsiltasyonu sonrasi ¢ekilen bas boyun BT anjiyografi-
sinde majér damar okliizyonu izlenmedi. Cekilen difizyon ve
beyin MR'de akut iskemi ve kanama lehine bulgu izlenmedi
(Resim 3). Hastamiz kontrast kaynakli ensefalopati lehine
dislnuldi. Hidrasyon tedavisiile 48 saati¢inde tam bir klinik
iyilesme gosterdi.

Tartisma: Kardiyak kateterizasyon prosedirleriyle iliskili
noérolojik komplikasyonlar, tanisal koroner anjiyografi igin
%0,05-%0,10 ve perkitan koroner girisimler i¢in %0,12-%0,40
arasinda degisen insidansa sahiptir. En sik karsilasilan ate-
roemboli, akut iskemik inme, hava embolisi, vazospazm ve
intimal diseksiyondur. KKE'nin kesin mekanizmasi bilinme-
mektedir ancak ¢alismalar kan beyin bariyeri gegirgenligini
artiran asiri endotelin salinimi, kontrastin dogrudan néro-
toksik etkisi ve kontrastin hiperosmolaritesinin hicrelerde
bizllmeye bagli olabilecegini géstermistir. KKE'nin baslica
semptomlari kortikal kérlik (%58), mental durum dedisik-
ligi (%24), bas agrisi (%7), ekstremitelerde glgsuzlik (%7)
ve nobet (%5) olarak tanimlanmistir. Semptomlarin siddeti
kontrast tutulumu olan bélgeye gére farkhliklar mevcuttur.
KKE tanisi biylk o6l¢lide tromboembolik komplikasyonlar,
kanama ve kitleler gibi komplikasyonlarinin dislanmasina
dayanir. KKE ile iliskilendiren risk faktorleri yliksek kontrast
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dozlari, inme 6ykisd, bébrek fonksiyon bozuklugu, kalp yet-
mezligi olarak tanimlanmistir. Kontrast kaynakli ensefalo-
pati hastalarin ¢ogu iyi prognoza sahiptir. Agresif IV sivi ve
semptomatik tedaviile herhangi bir rezidiiel nérolojik defisit
olmaksizin tamameniyilesir. Nérolojik semptomlariolan has-
talari hizh bir sekilde tanimlayabilmek ve gereksiz tedaviden
kacinmak igin KKE dislama tanisi olarak aklimizin bir kdse-
sinde bulunmahdir.

Resim 2.
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nin RCA ostealinde ilerletilememesi lizerine, osteal bélgeye
3,0x20 mm ve 4,0x20 mm balonlarla predilatasyon yapildi.
Mikrokateterle Rotawire tekrar distale gétirildi. 2,0 burr
Rotablator ile 770000 RPM'de rotasyonel aterektomi uygu-
landi. Ardindan 3,5x20 mm NC balon ile 16 atm'de dilatasyon
yapildi. Distale 3,5x28 mm ila¢ kapli stent (DES) 14 atm'de
implante edildi. Stent ilerletilememesi (zerine guideliner
ile 4,0x32 mm, 4,0x36 mm ve 4,5x8 mm DES overlap olacak
sekilde implante edildi (Resim 1). islem sirasinda kooperasyon
ve konusmada bozulma izlenen hasta nérolojiye danisildi.
Noroloji 6nerisiyle karotis ve vertebra selektif anjiyogra-
fisi yapilan hastada kraniyal akimlari kisitlayan akut lezyon
izlenmedi (Resim 2). Tomografide hipodens alanlar izlenen
hasta noéroloji tarafindan klinik olarak gecici iskemik atak
olarak degerlendirilip, 6ncesinde atriyal fibrilasyon 6ykusi
olmasindan dolay! antikoagtiilan ve antiagregan tedavilerle
sekelsiz taburcu edildi.

Tartisma: Rotablator islemleri sirasinda tamponad, koro-
ner arter perforasyonu, atriyoventriktler blok éncelikli ritim
bozukluklari 6n planda olmakla birlikte; serebrovaskiler
olay, periferik vaskuler olaylar gibi nadir komplikasyonlar da
Resim 3. bildirilmistir. Yogun plak ylkine sahip ve osteal bélgede de
siki lezyonu olan hastadaislem sirasinda iskemik serebrovas-
kiler olay gézlenmistir. islem &ncesi AF ritminde olan hasta
islem sonrasinda sinUs ritminde izlenmistir. CHA2DS2-VaSC

Interventional Cardiology / Coronary skoru ylksek olan hastada takip tedavisi néroloji ile birlikte
PO-022 antikoagilan ve antiagreganin birlikte kullanimi olarak plan-
lanmistir.

Koroner arterden kraniyal arterlere bir siireg¢:
Bir rotablator olgusu

Halenur Saribas, Mehmet Akif Erdél, Cagri Yayla,
Ahmet Goktug Ertem, Adnan Burak Ak¢ay

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Giris: Kalsifik koroner lezyonlar, nonkalsifiye lezyonlara
gore daha ylksek prosediirel risk ve daha kéti klinik sonug-
larla iliskilidir. Hafif ila orta kalsifiye lezyonlar genellikle
nonkompliyant (NC) balonlarla yiksek basingh dilatasyon-
larla yonetilebilse de, ciddi kalsifiye lezyonlar stent mala-
pozisyonu ve restenozu gibi olumsuz sonu¢lardan ka¢inmak
icin optimal lezyon hazirhginda bir aterektomi stratejisi
gerektirir. Rotablator ile rotasyonel aterektomi, ciddi kal-
sifiye koroner lezyonlarda uygulanan en yaygin aterektomi
yaklasimidir.

Olgu: Hipertansiyon, diabetes mellitus éykisd bulunan 71yas
erkek hasta gégis agrisiile basvurdudu acil serviste troponin
pozitifligi saptanmasi, inferiyor duvarda hipokineziizlenmesi
lizerine non-ST eleve miyokart enfarktlsl tanisiyla koroner
anjiyografi (KAG) laboratuvarina alindi. KAG sonucu koroner
baypas greft operasyonu 6nerilen hasta operasyonu kabul 3
etmemesi lizerine rotablatorile sag koroner arter (RCA) per- !
kitan koroner girisim (PKG) planlanarak yogun bakima alindi.
Takibinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaya antikoagii- Resim 1. Sq_§ koroner artere rotablator ile perkiitan koroner
lan ve antiagregan baslandi. Hasta Rotablator ile RCA PKG girisim. A: Islem &ncesi RCA, B: 4,0x20 mm balonla yapilan
planiyla laboratuvara alindi. Gegici pacemaker takilarak predilatasyon, C: 2.0 burr Rotablator ile 1770000 RPM de

RCA ostiyumu 7F JR4 guiding kateterle kanile edildi. Pilot rotasyonel aterektomi uygulandi, D: Rotasyonel aterektomi
sonrasi RCA, E: 3,5x20 mm nonkompliyant (NC) balon ile 16

atm'de dilatasyon uygulandi, F: Stent implantasyonu sonrasi
RCA son hali.

50 ve ekstrasupport tel ile lezyon gegildi. 2,0x20 mm balon
ile 14 atmosfer basincinda (atm) RCA mid bdlgeden ostiyu-
muna kadar predilatasyon yapildi. Ancak rotablator cihazi-
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Resim 2. Serebral anjiyogram. A: Sag serebral arterlerin
goriintiilemesi, B: Sol serebral arterlerin gériintiilemesi.

Interventional Cardiology / Coronary
PO-023

A rare severe thrombocytopenia associated
with intracoronary tirofiban use for primary
angioplasty

Yalcin Boduroglu', Levent Ozdemir?

'Department of Cardiology, Ahi Evran University Training and
Research Hospital, Kirsehir

?Department of Cardiology, King Fahad Specialist Hospital, Tabuk,
SaudiArabia

Introduction: Glycoprotein lIb/llla inhibitors (GPIs) are com-
monly administrated in treating patients coronary interven-
tion. Tirofiban is a highly specific Glycoprotein llb/llla (GPI),
competitive inhibitor and may lead to severe thrombocy-
topenia with an incidence of 0.2% to 0.5%. In this report, we
describe a case of acute serious thrombocytopenia after 4h
of tirofiban administration.

Case: A 48-year-old man presented with an acute anterior
STEMI. Initial laboratory tests showed a normal complete
blood count (CBC) including platelet count (PIt) (232 x107/L).
He reports no history of hematologic and renal disorders, or
heparin exposure. After standart theraphy during PCI with
DAPT and UFH due to slow-flow and fresh distal thrombo-
sis, we decided to administer tirofiban. Approximately 4h
later, areas of petechiae and ecchymoses were observed
around right forearm, wrist and hand (Figure 1) with severe
edema (Figure 2). After checking CBC, PIt level was found
to be reduced to the lowest level as 6 x10%/L. On review of
peripheral smear, manual platelet count was 7 x10°/L with no
clustering. Other lab works including prothrombin time (PT),
partial thromboplastin time (PTT), fibrinogen, and D-dimer
were normal. All antiplatelet drugs were immediately dis-
continued and treatment with fresh frozen platelet packs
for 2 days concluded with rising of Plts to normal level. How-
ever following the edema and skin haemorrhage, severe skin
lesions and wounds were emerged and the treatment with
skin lotions and antibiotics were used for 1 month (Figure 3).
Alllesions were shown to be healed and Plt count was normal
atthe 2 months follow-up.
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Conclusion: The pathogenesis for this severe thrombocyto-
penia phenomenon is not completely clear but is believed to
be due to drug-dependent antibodies. Five type thrombocy-
topenia caused by GPls have been described: (i) acute severe
thrombocytopenia within 12h of first exposure (platelets <10
x10%/L), (ii) acute thrombocytopenia within 12 h of second
exposure, (iii) delayed thrombocytopenia (five to seven days
after treatment), (iv) anaphylaxis after first or second expo-
sure, and (v) pseudothrombocytopenia. The differential
diagnosis must include heparin-induced thrombocytopenia
(HIT) type I, Il and aspirin or clopidogrel induced thrombo-
cytopenia. Heparin-induced thrombocytopenia (HIT) type
| tends to occur within minutes to hours of postexposure in
those who have received heparin therapy within the past 6
months and is usually mild and asymptomatic. In HIT type Il,
themechanism is immunologic in origin, and thrombocyto-
penia typically occurs approximately 5 days after initiation
of treatment in patients without prior exposure to hepa-
rin. Aspirin and clopidogrel very seldom give rise to isolated
acute severe thrombocytopenia. Clopidogrel may cause
thrombotic thrombocytopenic purpura (TTP), which is char-
acterized by microangiopathic hemolytic anemia, thrombo-
cytopenia, neurologic abnormalities, fever, and renal dys-
function.

Figure 1. Severe edema and petechiae.
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Interventional Cardiology / Coronary

PO-024

Sol koroner sistemde tromblsiceren
anevrizma saptanan hasta olgusu

Atik Aksoy", idris Yakut?, Mehmet Akif Erdol’,
Ahmet Goktug Ertem’, Cagri Yayla', Adnan Burak Ak¢ay’

'Ankara Sehir Hastanesi, Kalp Damar Hastanesi, Ankara
2[stanbul Medipol Universitesi Kardiyoloji Klinigi, istanbul

Giris: Koroner arter anevrizmalari (KAA) nadir gérilen bir
durumdur ve KAA, normal bitisik segmentlere gére 1,5 katin-
dan fazla genisleyen koroner arterlerde lokal genislemeleri
tanimlar. Nedensel faktérleri arasinda ateroskleroz, Taka-
yasu arteriti, konjenital bozukluklar, Kawasaki hastaligi ve
perkitan koroner miidahale yer almaktadir. KAA'larin en
yaygin nedeni aterosklerozdur ve eriskinlerde teshis edilen
KAA'larin %50'sine baglanmistir. Kawasaki hastaliyi ¢ocuk-
luk ¢caginda en yaygin KAA nedenidir ve eriskinlerde ikinci
en yaygin nedenidir. KAA'larin genel insidansi %0,3 ile %5,3
arasinda degismektedir; birlestirilmis bir analiz ortalama bir
insidansin %1,65 oldugunu belirtmektedir.

Olgu: 71 yasinda erkek hasta gégus agrisi ile kardiyoloji polik-
linigine basvurdu. Alinan anamnez ve fizik muayene sonu-
cunda hastaya EKO ve koroner BT anjiyo yapilmasi karari
alindi. EKO sonucunda EF normal ve asendan aorta ¢api 39 mm
olarak raporlandi. Koroner BT'de de Agatston skoru ytiksek
ve LMCA'da anevrizma ve LAD osteal trombdis ve anevrizma
ile uyumlu gériinim olmasi nedeniyle hastaya konvansiyonel
anjiyo yapildi. BT anjiyodan &lglilen anevrizma ¢api en genis
yerde 14 mm idi. Anjiyo sonucunda kalsifik anevrizmatik seg-
ment ve bu lezyon sonrasi %90 darlk olusturan kalsifiye ate-
rosklerotik plak izlendi ve es zamanli yapilan aortografide
LMCA'da kalsifik kese seklinde anevrizma ve icerisinde trom-
blsl distndiren kontrast dolum defekti izlendi, bunun lze-
rine konsey karari alindi ve konsey sonrasi koroner arter anev-
rizmektomive LIMA-LAD baypas karari alindi. Ge¢mise déniik
gorintileme incelemelerinde COVID tanisi aldigi ddnemdeki
toraks BT'de de benzer gériiniim oldugu izlendi. Hasta postop
7.gin medikal tedavi énerileriile taburcu edildi.

Tartisma: Cogu olguda, KAA'lar asemptomatiktir ve sempto-
matik oldugunda klinik bulgular, genellikle altta yatan neden-
lere bagholarakgesitlilik gosterir. Sik gérilenbulgular arasinda
anevrizmanin i¢inde trombdis varligi yer alir. Diger bulgular
ve klinik sonug¢lar arasinda anjina pektoris, dispne, miyokart
iskemisi ve/veya infarktis ve ani 6lim yer alir. KAA'nin teshisi
cesitli gorintileme teknikleri kullanilarak yapilr ve ideal yén-
temler, dagilimi, maksimal ¢api, intraluminal trombis varligi
veya yoklugu, anevrizmalarin sayisi ve yayginligi, miyokart
infarktlsl gibi eslik eden komplikasyonlarin varligini deger-
lendirmelidir. KAA'larin optimal yonetimi konusunda heniiz bir

: uzlasi yoktur ve KAA'lar igin tedavi segenekleri cerrahi, perki-
Figure 3. Severe petechiae and skin lesions. tan ve tibbi yaklasimlardan olusur. Dogal seyir ve prognoz, cok
faktorlt oldugu igin tedavi kararlari her hastaya 6zgi olarak
sekillendirilmeli ve klinik sunum, etiyoloji, anevrizma buyuk-
1Ggu, konumu ve zaman i¢indeki genislemesi, enfeksiyonlarla
iliskisi, var olan aterosklerozun varhgi ve derecesi gibi birgcok
yonlu dikkate almalidir. Perkitan olarak tedavi edilemeyen
hastalaricin cerrahiyéntem bir alternatiftir. Ayrica, obstriktif
koroner arter hastaligi olan hastalarda veya ylksek yirtiima
riskine sahip blylk sakkiler anevrizmalarda endikedir.
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HASTAYA YAPILAN KONVANSIYONEL KORONER ANJIOGRAM SONUCUNDA (A) VE (B) GORUNTUSUNDE GORULEN SOL
KORONER SISTEMDE ANEVRIZMAL SEGMENT VE SONRASINDA LAD'DE iZLENEN OBSTRUKTIF ATEROSKLEROTIK PLAK(
YESIL OK) VARDIR.YAPILAN AORTOGRAFI GORUNTUSUNDE (C) KIRMIZI OKLA BELIRTILEN KALSIFIK ANEVRIZMATIK
KORONER SEGMENTTE TROMBUS VARLIGINI DUSUNDUREN KONTRAST DOLUM DEFEKTI IZLENMEKTEDIR.

Resim 1. invaziv koroner anjigografi ve aortagrafi.

HASTANIN BT KORONER ANJIOGRAFISINDEN ELDE EDILEN RENKLENDIRILMIS GORUNTUDE (A) LMCA VE LAD'DE
ANEVRIZMAL SEGMENT VE IGERDIGI TROMBUS GORUNUMU (OK ILE GOSTERILEN ) VARDIR.HASTANIN 08 ARALIK
2020 DE COVID NEDENIYLE HASTANEYE YATARKEN CEKILEN BT TORAKS GORUNTUSUNDE DE ( B) SU ANKI
DURUMA BENZER TROMBUSLU ANEVRIZMAL KORONER SEGMENTIN MEVCUT OLDUGU FARKEDILDI

Resim 2. Koroner BT anjiyogram ve BT toraks goriintiisii.

HASTAYA AIT BT KORONER ANJIOGRAMDA FARKLI AGILARDAKI KESITLERDEN ALINAN A, B VE C'DEKI
TROMBUSUN IGERDIGI LMCA VE LAD'NIN PROKSIMALINDE YER ALAN ANEVRIZMA iZLENMEKTEDIR..
GORUNTU D 'DE ISE AORTA VE KORONER ARTERLERIN 3D TEMPORAL GORUNTUSUNDE KORONER
ARTERLERIN PROKSIMALINDE ANEVRIZMAL SEGMENT GORULMEKTEDIR.

Resim 3. Koroner CT anjiyo/3D rekonstriiksiyon.
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Koroner perforasyonda farkli bir tedavi
yontemi: Undersize stent

Tolga Cakmak

Saglik Bilimleri Universitesi, Balikesir Atatiirk Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi, Kardiyoloji Klinigi, Balikesir

Giris: Koroner arter perforasyonlari, perikardiyal eflizyon,
tamponad, kardiyojenik sok, miyokardiyal enfarktis ve hatta
6lime bile neden olabilen bir komplikasyondur. Bu nedenle,
perforasyonun tipini ve ciddiyetini anlayip uygun tedavi
uygulamak gerekmektedir. Biz de olgumuzla Ellis Tip 2 koro-
ner arter perforasyonunda uyguladigimiz degisik bir tedavi
yontemini sunmayi amagladik.

Olgu: G6gus agrisiile basvuran 71yasinda erkek hasta, yapi-
lan degerlendirme sonrasi akut koroner sendrom tanisi ile
koroner yogun bakim Unitesine yatirildi. Hastanin 6z geg¢-
misinde koroner baypas cerrahisi ve diyabet mevcuttu. EKG
sinls ritminde ve lateral derivasyonlarda T dalga negatif-
ligi vardi. Hastanin yapilan transtorasik ekokardiyografide
(TTE) EF %45, apikal ve lateral bélgede hipokinezi mevcuttu.
Hastanin laboratuvar degerlerinde troponin yliksekligi
vardi. Diger parametreler normaldi. Hastaya sag femoral
yol ile KAG uygulandi. KAG sonucu LMCA plakli, LAD prok-
simalden tikali, Cx %60 darlik, RCA distalde %70 difiiz plak,
Ao-Safen-Diagonel greftinde %99 subtotal darlk, LAD-
LIMA grefti acik izlendi. Ao-Safen-Diagonel greftine PCI
karari alindi. 600 mg klopidogrel ve 300 mg asetilsalisilik asit
ytklemesi yapildi. 70 kg/IU unfraksiyone heparin intrakoro-
ner yapildiktan sonra lezyon 0,014 soft floppy tel ile gecildi.
Lezyona 2,75x28 mm boyutunda ilag salinimli stent implante
edildi. Stent sonrasi safen greftinin diagonale baglandigi
yerden perforasyon oldugu goérildi. Stent igine uzun streli
ve aralikli olarak ayni boyutta balon uygulandi. Balon sonrasi
perforasyonun devam ettigi goérildid. Kateter laboratuva-
rinda coil olmadigi ve yag dokusu kullanma tecriibemiz olma-
digi igin safen greftinin proksimaline 2 adet stent undersize
olacak sekilde yerlestirildi ve protamin yapildi (Uygulanan
her 100 Unite unfraksiyone heparin i¢in intravenéz 1 mg pro-
tamin yapildi). Safen greftinde akim azaldi ve damar trom-
boze edildi. Perforasyon durdu. Hasta koroner yogun bakim
Unitesine alindi. Ginlik yatak basi TTE yapildi ve perikardi-
yal eflizyonda artma olmadi. Takiplerinde durumu stabil olan
hasta ASA 100 mg 1x1, metoprolol 50 mg 1x1, atorvastatin 40
mg 1x1ile taburcu edildi.

Tartisma: Ellis tip 2 distal u¢ perforasyonu olgularinda uzun
stireli balon sisirme ve protamine ragmen perforasyonun
devam ettigi ve hemodinamik olarak bozulmaya neden olan
eflizyonlarda, kateter laboratuvarinda coil bulunmadigr ve
hekimin yag dokusu kullanma tecriibesi olmadigi durumlarda
alternatif ve kolay uygulanan farkli bir ydntem olarak under-
size stent yerlestirme yénteminin de akilda bulunmasi gerek-
tigini vurgulamak istedik.



Resim 1. Koroner anjiyografigoriinttileri. A: LMCA distalde plak,
LAD proksimalden %100 tikali, CX orta bélgede %60 darlk; B:
RCA distalde %70 difiiz plak; C: Ao-Safen-Diagonel greftinde
%99 subtotal darlik (Siyah ok); D: LAD-LIMA grefti acik (LMCA:
Sol ana koroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter, Cx:
Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter, Ao: Aort, LiMA: Sol
internal mamaryan arter).

Resim 2. Ao-Safen-Diagonel greftine perkiitan koroner girisim
goriintileri. A: 2,75x28 mm ilag¢ saliniml stent implantasyonu;
B: Safen greftinin distalinde tele bagh gelisen u¢ kisim
perforasyonu; C: Aralikli ve uzun siire balon uygulamasi; D:
Balon sonrasi perforasyonun devam ettigi.
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Resim 3. Ao-Safen-Diagonel greftine perkiitan koroner
girisim goruntiileri. A: Aralikh ve uzun siireli balon sonrasi
perforasyonun devam ettigi; B: Safen greftinin proksimaline
2 adet stent undersize olacak sekilde yerlestirildi ve protamin
yapildi; C: Undersize stent sonrasi safen greftinde akimin ve
perforasyonun azalmasi; D: Safen greftinde akimin tamamen
durdugu ve perforasyonun kapandigi.

Interventional Cardiology / Coronary
PO-026

Koroner anjiyografi sonrasi gelisen bir
komplikasyon, kontrast madde nefropatisi
ve hemsirelik yaklasimi: Olgu sunumu

Gulbahar Bayram, Zelal Cakin

Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, istanbul

Giris: Koroner anjiyografi, koroner arter hastaliklarinin tani
ve tedavisinde kullanilan bir ydntemdir. Bu yéntemin pek ¢ok
komplikasyonu mevcuttur. Koroner anjiyografi komplikas-
yonlarindan biriolan kontrast madde nefropatisi akut bébrek
yetersizliginin nedenlerinden biridir. Kontrast madde nefro-
patisi hastanin mortalite ve morbiditesini artirmakla birlikte
hastanede yatis siresini uzatarak maliyet artisina neden
olmaktadir. Kontrast madde nefropatisini 6nlemede ylksek
riskteki hastalarin belirlenmesi, kontrast madde verilmeden
24 saat énce nefrotoksik ajanlarin kesilmesi, gerekli hidras-
yonun saglanmasi, ylksek riskteki hastalarda kontrast mad-
denin azaltilmasi, farmakolojik stratejiler ve ¢ok ylksek riskli
hastalarda hemodiyaliz ve hemofiltrasyon &énerilmektedir.
Bu olgu sunumunda koroner anjiyografi sonrasi gelisen kont-
rast madde nefropatisi ve hemsirelik yaklasimlari Gzerinde
durulmustur.
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Olgu: 63 yasinda erkek hasta yaklasik 2-3 glindir devam
edennefesdarhgi, gégls agrisi sikayetlerinin giderek artmasi
nedeniyle acil servise basvurmustur. Yapilan tetkikler sonu-
cunda hasta; ST ylkselmesi olmayan miyokart infarktisa
tanisi alarak yogun bakima yatisi yapilmistir. &z ge¢misinde
konjestif kalp yetmezligi, diabetes mellitus hastaliklari mev-
cuttur. Dizenliolarak Lasix 40 mg, Olmatec 20 mg, Glifor 850
mg, Beloc 50 mg, Ecopirin 100 mg kullanmaktadir. Vital bulgu
takiplerinde TA 10865 mmHg, nabiz 105 dakika, solunum 23
dakika, ates 36 C olarak dlgilmustir. Laboratuvar degerleri
incelenmistir. Hastaya 50 mL opak madde verilerek koroner
anjiyografi yapilmistir. Koroner anjiyografi sonucunda LAD
PCl uygulanmistir. islemden bir giin sonra sCr dederi 2,3 mg/
dL olan hastaya 100 mL/saat gidecek sekilde SF infizyonu
baslanmistir. sCr degeri giderek artan bir sekilde 3. giintinde
3,40 mg/dL olmasi ve idrar ¢ikislarinin olmamasi, kan gazinda
metabolik asidoz tablosuna girmesi sonucu akut bdbrek
yetersizligi tanisi alarak hemodiyaliz tedavisine baslanmistir.

Tartisma: Girisimsel ¢alismalarin kullanimi glin gegtikge
artarken hemsirenin kontrast madde nefropatisine bagh
mortalite ve morbidite artisini Snlemede hayati rolt 6ne ¢ik-
maktadir. Hemsireler kontrast madde nefropatisinin 3. ve
5. glinde pik yaptigini bilmeli ve hastanin bu glinlerdeki sCr
seviyelerini takip etmelidir. Kontrast madde viicuttan ati-
lana kadar hastanin hidrasyonu saglanmali ve idrar ¢ikislari
degerlendirilmelidir. Bébrek fonksiyonlarinin bozuldugunu
gosteren bulgular (oligliri, kusma, istahsizlik, agiz kokusu,
mental degisiklikler, 6dem, kilo kaybi ya da alimi) yakindan
goézlemlenmelidir. Sonu¢ olarak kontrast madde nefropatisi
o6nlenebilir ve geri donddrilebilir bir durumdur. Bu durumun
gelisiminin énlenebilmesii¢in éncelikle saglik personelinin bu
konuda farkindaliginin olmasi gerekmektedir.

Ly 1 Pre-Pel

Resim 2. LAD PCI.
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Resim 3. Nefropati.
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Retrograt RCA KTO PClisleminde
komplikasyon diieti: iyatrojenik sag koroner
osteal diseksiyonu ve LAD total okllizyonuile
basarilimiicadele

Emre Ozdemir, Tuncay Kiris, Mustafa Karaca

izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim
Dali, izmir

Giris: Kronik total okliyon (KTO), anjiyografide oklide bdl-
gede TIMI 0 akim olmasi ve okliizyonun klinik bulgu ve hika-
yeye gore veya anjiyografik gériintliye goére 3 aydan daha
eski kanaatinin olusmasiyla taninmaktadir. KTO, koroner
anjiyografi yapilan hastalarin %15-30'unu olusturmaktadir.
KTO'nun perkitan revaskdilarize edilmesi anjinanin gide-
rilmesini, ventrikll fonksiyonlarininin dizelmesini, koroner
baypas gereksiniminin azalmasini ve prognozun diizelmesini
saglar. Kronik total oklizyona girisimde son yillarda dramatik
degisim meydana gelmis, 6zel mikrokateterler, kilavuz teller,
balonlar ve retrograd yaklasim gibi 6zel teknikler gelistiril-
mistir. Bu gelismeler sayesinde KTO'larda basari orani ¢ok
ylUkselmistir. Ancak her kompleks islemde oldugu gibi bera-
berinde bazi komplikasyonlar da barindirmaktadir.

Olgu: 59 yasinda erkek hastanin 1 yil énce anteriyor Ml ile
LAD primer PCl 6yklisi mevcut. Kontrol esnasinda yapi-
lan ekokardiyografide EF %45 ve MPS'de inferiyor duvarda
iskemi saptanmasi nedenli yapilan anjiyografide LAD stent
acik ancak RCA CTO saptanarak devam eden yakinma ve
iskemi nedenli girisim karari alintyor. RCA'ya antegrat giri-
simi basarsizligr nedenli elektif retrograt girisim planlanan
hasta mikrokateter destegi ve bilateral enjeksiyon ile LAD
stenti sonrasi septal kollateral damardan Fielder XT 300 mm
tel ile RCA'ya gegilerek sag guiding igine girilmeye ¢alisildi,
bu esnada retrograt telin false [imenden aortaya dismesi
ve bu alani disseke etmesi nedenli RCA ostial alanda disek-
siyon gelistigi goruliyor. Yapilan ekokardiyografik-anjiyog-



rafik kontrollerde diseksiyonda ilerleme olmadigi gérilerek
yeniden farkl bir false limen olusturulma ihtimali nedenli
reverse CART teknidi ile dogru Ilimene dustlerek tel sag
guiding kateter i¢ine alindi. Sirasiyla 1,25 ve 2,5 mm ¢aplh
total oklizyon balonlari ile dilatasyon sonrasi 3,5x32 mm ve
4,0x38 mm DES implante edildi, ancak distal stent sonrasi
rezidl lezyon nedenli bu alanin da stentlenmesine karar veri-
lerek, retrograt telin oldugu damar ile hedef damar farkhlig
nedenli antegrat yeni bir tel Gizerinden distale 3,5x33 mm DES
implante edildi. islem sonrasi retrograt Fielder XT 300 mm
kilavuz telin ¢ikartilmaya ¢alisiimasi esnasinda telin gelme-
digi, telin stent altinda jailed kaldigi saptandi. Septal dama-
rin saglamhgi kontrol edilmeye ¢alisildiinda LAD'da girilen
septal 6ncesindeki stentten itibaren LAD'In total oklide
oldugu izleniyor. Bu esnada gogls agrisi ve hemodinamik
bozuklugu olan hastanin LAD tellenip bu alan stentlenerek
akim tekrar saglandi (Resim 1).

Tartisma: KTO perkitan midahalesi devam eden anjinal
yakinma ve iskemi varliginda anlamh sonuglar dogurabil-
mektedir. Ancak islemdeki her basamagin kontrolll sekilde
yapilmasi, 6zellikli tellerin alisiimis tellerden daha farkh dav-
ranabileceginin g6z oniinde bulundurulmasi, olusabilecek
sorun ve komplikasyonlara sogukkanli yaklasilmasi gerekligi
unutulmamahdir.

Resim 1. RCA KTO lezyonu LAD'dan septal vasitasi ile basaril
olarak gecilerek sag katetere diismeye ¢alisiliyor. Bu esnada
false limenden gecilmesi nedenli RCA osteal alanda sinirh
diseksiyon gériiliiyor. Diseksiyonun giivenli sekilde sinirlandigi
fark edilince reverse CART ile RCA'dan sag guiding’e retrograt
tel alinip loop olusturularak RCA'ya predilatasyon sonrasinda
stent implantasyonu yapiliyor. RCA distal alana antegrat yeni
bir floppy telle stent implante edilmesi esnasinda jailed kalan
Fielder XT 300 mm tel toplanirken olusan LAD total okliizyon
basarili sekilde agiliyor.
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Acute ventricular septal rupture, arare
complication of coronary intervention

Yalgin Bodurodlu', Salih Eryilmaz?, Barbaros Dokumaci®

'Department of Cardiology, Kirsehir Training and Research Hospital,
Kirsehir

?Bursa Private Anadolu Hospital, Bursa

3Department of Cardiology, Avrupa Safak Hospital, [stanbul

Introduction: Ventricular septal rupture (VSR) is not a
common complication of percutaneous coronary inter-
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vention (PCI). Here, we present a rare case of VSR follow-
ing PCI.

Case: A 73-year-old male patient was admitted to our cath
lab for primary PCI due to acute Non-ST-segment elevation
myocardial infarction (Ml). Coronary angiography revealed
severe and long segment disease at mid to distal portion
of left anterior descending (LAD) artery. We immediately
performed primary PCl followed by implantation of two
drug-eluting-stents. However, control angiography showed
acute VSR at distal portion of LAD which bleeding into right
ventricile (Figure 1-6). At the end of the percutaneous pro-
cedure, there was no an abrupt clinical deterioration like
sudden hypotension. Echocardiogram evidenced no sign of
acute cardiac tamponade. After overnight-following echo-
cardiogram showed again no sign of pericardial fluid or tam-
ponade.

Conclusion: Postinfarction VSR (PI-VSR), which has an inci-
dence of 1% to 2%, is a rare but clinically fatal postinfarction
complication. Inrecent studies, the mean onset time of VSR
was reported to be about 4 days (range 1~19 days) after
AMI. Conservative medicinal therapy alone is only appro-
priate for patients with hemodynamically inconsequential
defects. This can be close to 80% at 30-day postinfarc-
tion. Cardiac surgery with patch repair remains the main-
stay treatment for VSR. Percutaneous closure is becoming
a more viable and less invasive treatment option for VSR.
In a series of results of 1290 patients with acute MI, VSR
occurredin 19 cases (1.5%) and left ventricular free wall rup-
ture (LVFR) in 17 cases (1.3%). Patients with LV rupture had
significantly lower incidences of previous M, previous PCI,
and hypertension. There were no significant differences
in terms of the presence of diabetes mellitus and angina
before MI. Furthermore, older age and female gender were
significantly tied to LV rupture. The incidence of the LAD as
aninfarct-related artery wassignificantly higherin patients
either with VSR (75%) or LVFR (75%) than without VSR and
LVFR (p<0.01). In anterior AMI, loss of apical contraction
may resultin a further decrease in the apical wall thickness
in systole, increasing tensile stress per unit cross-sectional
area of the apical wall. That suggests mechanical factors
in the development of early-phase rupture Although there
are many risks and complications of PCI, the VSR has been
rarely reported during or after PCl as a complication. In our
case VSR occured as reported previous again in LAD terri-
tory so however it hasnever beenreported VSR as a compli-
cation of PCl before, the operator should keep in mind to be
more gently and carefullin LAD territory.
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Figure 1. Left coronary angiogram with severe LAD disease. Figure 3. LAD stenting.

grafi ve/veya aortogr

re/veya aortogr

e@oPoe®® e

Figure 2. Left coronary angiogram with LCX disease. Figure 4. LAD stenting.




valvava anranr

Figure 5. Acute ventricular septal rupture after LAD stenting
with bleedinginto right ventricular.

Figure 6. Acute ventricular septal rupture after stenting
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Koroner arterde patlayan stent balonu ve
deforme stent kilavuz uzantisi kateter ve
snare ile ¢ikartilmasi

Hiseyin Akdogan, Hasan Ari, Gokhan Ozmen, Alper Karakus

Bursa Yiiksek Ihtisas EGitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

Primer perkitan girisimler esnasinda koroner arter disek-
siyonu, perforasyon, no-reflow gelismesi, yan dal kaybi sik
gorilen komplikasyonlardir. PTCA esnasinda 6zellikle pat-
lama basincina ¢ikildiginda balonun patlamasi da bekledigi-
miz bir diger durumdur. Fakat islem esnasinda disik atm’'de
sismis stent balonunun patlamasi, stent ve stent balonunun
koroner arterde sikismasi beklenmeyen ve yonetmesi zor bir
durumdur, miyokart infarktisi (M) ve dlimcul aritmiler gibi
hayati tehdit eden komplikasyonlara yol acabilir. Uzerinde
yarim a¢ilmis bir stent olan patlamis balonun sert bir sekilde
disari ¢ekilmesinden kac¢inilmasi ve uygun kateter tabanl
geri alma tekniklerinin kullaniimasi olusabilecek diseksi-
yon, riptir gibi komplikasyonlari énleyecektir. Literatiirde
koroner anatominin ve lezyonlarin durumuna gére hem cer-
rahi hem de kateter temelli farkl teknikler kullanilmistir.
Bu olguda STEMI nedeniyle koroner anjiyografi yapilan has-
tamiza LAD-D1 lezyona Culotte yéntemiyle bifurkasyon
midahale planlanmistir. Ancak girisim sirasinda stent balonu
tam sismeden patladigii¢in komplike olanislemive endovas-
kiler teknik ile tedavisini sunuyoruz. islem esnasinda koroner
arterde patlayan stent balonu ve deforme olmus stent kila-
vuz uzantisi kateter ve snare kullanilarak cerrahi midaha-
leye ihtiya¢ kalmaksizin basarili bir sekilde ¢ikariimistir.

Resim 1. Yapilan koroner anjiyografide LAD D16ncesi %99, D1'de
%90-99 lezyon oldugu tespit edildi.
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Resim 4. Deforme olmus stent ve yiiklii oldugu stent balonunun
snare yardimiyla ¢ikarilmasi.

Resim 2. LAD proksimal bélgede 4-6 atm'de sistikten sonra

patlayan stent balonu goérseli; stent proksimal ve distali hafif

acilimis mid bolge stent balonuyla yapisik kalmistir, stent ve

stent balonu koronerde sikismistir.

Resim 3. Sikisan stent ve stent balonunun kilavuz uzantisi
kateter (guidezilla) kullanilarak koroner sistemden ¢ikarilmasi.

Y

Resim 6. Mini-crush yéntemiyle LAD-D1bifurkasyon miidahale.




Interventional Cardiology / Coronary

PO-030

Tekrarlayan kardiyak arreste neden olan
vazospastik anjina olgusu

Esra Akpinar, Alper Karakus, Bilal Mete Ulker,

Ayse Dilara Balyimez, Omer Faruk Kahraman,

Ahmet Fatih Kispinar, Mehmet Can Cilgin, Mehmet Tasg,
Samet Arslan, Muhammed Nusret Akin, Sel¢uk Demiray,
Dogan Ormanci, Hiseyin Akdogan

Bursa Yiiksek [htisas EGitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

Giris: Vazospastik anjina (VA), istirahatte gegici gégus agrisi
ve dinamik EKG degisiklikleri ile karakterize bir anjina tipi-
dir. Koroner arterlerde spazm olmaktadir ve bunun nedeni
tam olarak bilinmemektedir. Vazospazm epikardiyal koroner
arterlerde gecici ve asiri limen daralmasina ve sonug¢ olarak
da koroner kan akiminin sinirlanmasina, hatta tamamen
kesilmesine yol acarak iskemiye neden olur.

Olgu: Bilinen hastalik dykisti olmayan 57 yasinda erkek
hasta gdgis agdrisi ve terleme sikayetiyle acil servise bas-
vurdu. EKG'de posterior derivasyonlarinda ST elevasyonu
olan hasta posterior Ml 6n tanisiyla isleme alindi. Koroner
anjiyografide (KAG) koroner arterler limenografik olarak
normalizlendi. VA disintlen hastaya ikili antiplatelet teda-
viye ek olarak, kalsiyum kanal blokeri ve oral nitrat tedavisi
verilerek taburcu edildi. Hasta yaklasik 2 hafta sonra acil
servise benzer yakinmalarla basvurdu. Sonrasinda kardiyak
arrest gelisti. Yaklasik 40 dakika kardiyopulmoner resusi-
tasyon (KPR) yapilip, 9 kez defibrile edilen hastanin kontrol
EKG'sinde anterior derivasyonlarinin eleve olmasi nedeniyle
KAG islemi yapildi. LMCA'da ciddi vazospazm goézlendi ve
hastanin lezyonlari nitratla geriledi. Yogun bakim takiple-
rinde ekstlibe edildi. Sik ventrikiler aritmileri olan hastanin
takip EKG'lerinde sipheli Brugada bulgulari olmasi tze-
rine Ajmalin provokasyon testi yapildi ve negatif saptandi.
Takiplerde kalici uzun QT gelisen hastaya konsey karariyla
DDDR-ICD implante edildi. Medikasyonu dizenlenerek
taburculugu yapildi. Yaklasik 2 ay sonra tekrar gégis agrisi
ve terleme sikayetiyle acil servise basvuran ve ventrikiler
fibrilasyon arresti gelisen hastaya midahale edildi. EKG'de
anterior derivasyonlarinda elevasyon saptanan hasta tekrar
isleme alindi. RCA distalinde %70-90 darhk ve LAD'si total
olan hastanin lezyonlari nitratla geriledi. Takiplerinde tekrar
ekstibe edildi. Servis takiplerinde yeniden kardiyak arrest
olmasi Gzerine CPR yapildi ve sonrasinda tansiyon ve nabiz
yaniti alindi. Tekrar isleme alinan hastanin lezyonlari nit-
ratla geriledi. Konsey karari ile hastaya 3'lG koroner baypas
(CABG) tedavisi uygulandi. CABG sonrasi 1yillik takiplerinde
herhangi bir kardiyak hadise yasanmadi.

Tartisma: VA, epikardiyal koroner arterin anormal kont-
raksiyonu sonucu olusmaktadir ve miyokardiyal iskemiye
neden olmaktadir. Patogenezinde koroner aterom plaklari
ve endotelyal disfonksiyon sorumlu tutulmaktadir. KAG sira-
sinda vazospazmdan siphelenmek ve hastalarin arteriyel
tansiyonlari uygunsa intrakoroner nitrat tedavisi uygulamak
6nemlidir. Bazi durumlarda koroner vazospazm ¢ok direngli
olabilmektedir. Bu durumda ¢ok nadir de olsa perkitan koro-
ner girisim ya da CABG tedavisi gerekebilmektedir. Ancak bu
direncli olgularin dogru tespiti, tedavisi ve gereksiz girisim-
lerin 6nline gegebilmek adina taninin ve degerlendirmenin
dogru yapilmasi gerekmektedir.
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Resim 1. Koroner anjiyografinitrat sonrasi RCA.

Resim 2. Koroner anjiyografi nitrat sonrasi.
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Resim 5. Koroner anjiyografi.

Resim 3. Koroner anjiyografi gériintu.

GE MAC2000 Satey

Resim 7. Acile ilk gelis EKG.

E

Resim 6. Kardiyak arrest sonrasi EKG.
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kreatinin degerinin 2,51 mg/dL, serum potasyum seviyesinin
de 5,3 mEq/L olarak gorilmesi Gizerine nefrotoksik ajanlari
ve spironolakton kesildi. Doksazosin, karvedilol, lerkanidipin
ve furosemid ile servis takibi karari alinan hastanin yapilan
detayl fizik muayenesinde bilateral renal arter proksimal
trasesinde sistolik Gflirim (solda belirgin) saptandi. Bunun
Uzerine yapilan ayrintili renal arter ultrasonografi incele-
mesinde sol renal arterde kalinlasma ve akim kaybi izlendi
(oklize?), sag renal arter proksimalinde ise %70 dizeyinde
daralma ve daralma sonrasinda poststenotik genisleme
gozlendi (=5,8 mm). Pik sistolik hizin 140 cm/sn diizeyine
ulastigr kaydedildi. Ciddi bilateral renal arter stenozu tanisi
konulan hastaya renal fonksiyonlarin dizeltilebilmesi ve
tansiyon kontrolt amaciyla bilateral PTA+iSS+ postdilatas-
yon islemi uygulandi. islem sonrasinda hastanin klinik takip-
lerde ylksek tansiyon dederleri geriledi ve TA ilaci ihtiyaci
azaldi. Bébrek fonksiyonlari da diizelme gdsteren hasta

Resim 10. Hastanin acil servise gelis koroner anjiyografi
gériintiisi. ASA 100 mg 1x1, klopidogrel 75 mg 1x1, atorvastatin 40 mg

1x1, pantoprazol 40 mg 1x1, lercanidipin 20 mg 1x1, karvedilol
12,5 mg 2x1 tedavisiyle taburcu edildi.

. Tartisma: Hiperaldosteronizm, renal arter stenozuna bagl
Hypertension . . - . VT . . . .

hiperrenineminin tetikledigi hiperplazi neticesinde olabil-

PO-031 mektedir. Bazi hastalarda uzun dénemde hiperplazi oto-

nomik 6zellik kazanabilir (tersiyer hiperaldosteronizm) ve

Esas sekonder hlpertanS|yon etYOIONSInm dikkatli bir fizik muayene yapilmaz ise hasta primer hipe-

basarili tedavisi: Primer sanilan tersiyer raldosteronizm olarak degerlendirilebilir. Bu nedenle has-
hiperqldosteronizm talarin klinik ézellikleri (hiperkalemi, akut akciger édemi
oyktsi, ACEi iliskili akut renal yetmezlik) ¢cok iyi degerlen-

Yakup Yunus Yamantirk’, Murat Ayberk Aytemiz?,

o . . dirilmelidir.
Murat Serhat Kiliggioglu?, Gizem Kumru?, Sehsuvar Ertirk?
'"Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara -
2Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, Nefroloji Anabilim Dali, Ankara A " B

Giris: Sekonder hipertansiyon, hipertansiyon ile takip edilen
hastalarin %5-10'unu olusturur ve altta yatan hastaligin
tedavisi ile ¢ogu hastada ila¢ tedavisi ihtiyaci azalir veya
kalmaz. Bazi hastalarda birden fazla sekonder hipertansiyon
etyolojisi beraber olabilir, bazen de esas sekonder hipertansi-
yon nedeninin anlasiimasi gi¢ olabilir.

Olgu: Bilinen hipertansiyon ve hipotiroidi tanilaribulunan 66
yasinda kadin hasta klinigimize kontrol edilemeyen ylksek Resim 1. Sa§ renal arterin anjiyoplasti dncesi ve sonras
kan basinci ve akut bdbrek yetmezligi nedeniyle kabul goriinimdi.

edildi. Hastanin detayli anamnezinde, dis merkezde lg¢ ay
6nce aldosteron/renin orani ylksekligi (plazma aldosteron:
187 ng/dL, direkt renin: 8,85 pg/mL, aldosteron/renin orani:
21,13), dinamik adrenal bez bilgisayarli tomografisinde sol
tarafta adrenal adenom saptanmasi lzerine primer hipe-
raldosteronizm 6n tanisiyla adrenal ven6z érnekleme yapil-
digi ve netice olarak “lateralizasyon gdstermeyen bilateral
adrenal hiperplazi” teshisi konuldugu &grenildi. Bu sonugla
hastada medikal tedavi ile takip karari alindigi ve tiyazid
iliskili hiponatremisi gelisen hastanin tedavisinin spirono-
lakton 100 mg 1x1, perindopril 5 mg 1x1, doksazosin 4 mg 3x1
ve lercanidipin 20 mg 2x1 seklinde dizenlendigi bilgisi edi-
nildi. D6rt ay éncesindeki kreatinin degeri 1,35 mg/dL olan
hastamizin yatisinda yapilan laboratuvar incelemelerinde

Resim 2. Sol renal arterin anjiyoplasti 6ncesi ve sonrasi
gorinimii.
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Tablo 1. Hastanin takiplerinde kaydedilen serum kreatinin ve
potasyum seviyeleri (renal arter anjiyoplasti tarihi: 19 Nisan
2023)

TARIH SERUM KREATININ Serum K (mEq/L)

9.12.2022 1.35mg/dL 3,7
10.12.2022 1.39 mg/dL 3,8
11.12.2022 1.37 mg/dL 4,3
12.12.2022 1.30 mg/dL 4,4
15.12.2022 1.38 mg/dL 4,0
22.12.2022 1.48 mg/dL 3,8
28.03.2023 1.69 mg/dL 4,6
05.04.2023 1.93 mg/dL 49
12.04.2023(nefroloji 2.51 mg/dI(ACE inh 5,3
yatis) stopland.)

14.04.2023 2.38 mg/dl 5,7
17.04.2023 1.80 mg/dl 4,5
20.04.2023 1.61 mg/dl 3,7

Heart Valve Diseases

PO-032

latrogenic aortic valve injury during redo
mitral valve replacement

Berk Erding, Alev Kiliggedik, Duygu inan

Department of Cardiology, istanbul Basaksehir Cam ve Sakura City
Hospital, istanbul

Introduction: While rare, iatrogenic aortic insufficiency
resulting from intraoperative injury is a known complication
of surgical mitral valve replacement. It can occur due to acci-
dental laceration, perforation, or retraction of aortic cusps,
especially non-coronary and left coronary cusps.

Case: A 50-year-old female patient who had Biopros-
thetic mitral valve replacement 10 years prior presents
to our outpatient clinic for follow-up. She was diagnosed
with mitral prosthesis degeneration causing hemodynami-
cally significant mitral stenosis 6 months prior but was kept
on follow up due to being asymptomatic. Her symptom
status changed in the last month, and she had dyspnoea
on mild to moderate activity at the time of presentation
and was referred for surgical valve replacement. After a
short preoperative assessment, she underwent a mitral
valve replacement surgery and her bioprosthetic mitral
valve replaced with a mechanical mitral valve. Post-oper-
ative echocardiography showed well-functioning mitral
prosthesis and moderate to severe. Aortic regurgitation
that wasn’'t present in her previous echocardiograms.
Transoesophageal echocardiography (TEE) was performed,
and it revealed injury of non-coronary cusp of the aortic
valve and retraction of left coronary cusp secondary to
suture material causing the aortic regurgitation. She was
asymptomatic so close follow-up wasrecommended and she
was discharged without anissue.

Conclusion: Surgery-related injury of aortic valve should
be considered and excluded when aortic valve dysfunction
occurs in the setting of a cardiac operation involving adja-
cent cardiac structures. Early intraoperative identification

s 5142

of such complication utilising intraoperative TEE would be
the ideal mode of diagnosis considering this would allow
possible correction of the injury in the same operative set-
ting. Post-operative diagnosis of such injuries might require
reoperation in cases of severe aortic valve dysfunction.
There are several reported cases of aortic valve injury in the
setting of mitral valve surgery. Limited follow-up data from
case reports suggest favourable outcomes for conservative
medical follow-up if initial aortic injury is hemodynamically
insignificant. To our knowledge there is no reported case of
operational aortic injury which was initially insignificant but
resulted in major adverse events in medium to long term fol-
low-up, but we cannot rule out long term complication risks
with our limited knowledge of this complication. Our current
knowledge indicated conservative follow-up as a reason-
able approach to such a case.
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Figure 2. TTE parasternal long axis view of the aortic valve with
colour doppler.
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Figure 3. TEE view of aortic valve in short axis.
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awmecro TS0z mo3 leme yapildi ve tetkik radyolog tarafindan "Kontrast sonrasi
;Xg;;; . 4:; geg¢ faz gorintilerde sol ventrikil duvarinda yaygin difiz az
= miktarda kontrast tutulumu mevcut olup sekel degisiklikler
ge¢ dénem miyokardit lehine yorumlanabilir.” olarak rapor-
landi (Resim 2). Miyokardit tanisi i¢in altin standart tetkik
olan endomiyokardiyal biyopsi yapilmadi ¢inkl hastanin
anamnezi, semptomlari ve tetkikleri yliksek olasilikla miyo-
kardit tanisini dogrulamaktaydi. Yatisinin ikinci gliniinde
hastanin senkop, presenkop, bas dénmesi, halsizlik ve ben-
zeri sikayetleri olmamasina ragmen glnlik kontrol amagh
cekilen EKG'sinde G¢lince derece atriyoventrikiler (AV) blok
saptandi (Resim 3). Once atropin sonra izoprenalin intra-
vendz yoldan uygulandi fakat EKG'de AV iletim izlenmedi.
Serviste 1 hafta monitérize takip edilen hastada AV tam
blok ritim bozuklugu devam etti. Kalp yetersizligi olmasi
P E— ve AV tam blokunun dizelmemesi nedeniyle hastaya kar-
amat s diyak resenkronizasyon tedavi (CRT) 6zellikli kalp pili imp-
e 8 v lantasyonu uygulandi (Resim 4, 5). Servis takiplerinde yeni
gelisen patolojisi olmadi ve vitalleri stabil seyretmesi nede-
niyle optimum medikal tedavi diizenlenerek taburcu edildi.
Miyokardit hastaligi ger¢ekte oldugundan daha az tani
almaktadir. Gégis agrisi nedeniyle koroner anjiyografi yapi-
lan ve kritik koroner arter lezyonu saptanmayan hastalarda
miyokardit distinilmesi gereken ayirici tanilardandir.

83 bpm

Figure 5. Short axis of the aortic valve with colour doppler by
TEE.

Heart Failure Resim 1. Koroner anjiyografi gériintilenmesinde normal

PO-034 koroner arterler.

Atriyoventrikiler tam bloka neden olan
miyokardit

Omer Faruk Yilmaz, Fatma Sevde Nur Kilavuz,
Ramazan Anil Eski, ibrahim Etem Dural

Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Afyonkarahisar

Olgu: 27 yasinda bilinen kronik hastaligi olmayan, meslegi su
tesisat¢iligi olan erkek hasta 1 ay dncesinde gecirmis oldugu
basit viral Gst solunum yolu enfeksiyonundan (sadece bogaz
agrisi, halsizlik ve kirginhk sikayetleri olmus, atesi, diyaresi ve
nazal akintisiolmamis) 1Thafta sonra sol kolunda ve gégstinde
tipik agrisi olmasi nedeniyle acil servise basvurdu. Elektro-
kardiyografisinde (EKG) ritim sinlis ve ST-T dinamik degisimi
yoktu. Laboratuvar tahlillerinde CK-MB kitle degeri: 12,15
(referans araligi: 1,72-6,22), hs-Troponin T: 3,360 (referans
arahgi: 0-0,014), pro-BNP: 2772 (referans araligi: 0-125) ve
CRP: 171,55 (referans araligi: 0-5) saptandi. Ekosonogra-
fisinde ejeksiyon fraksiyonu %35-40, apikal, apikolateral,
anteriyor ve posterobazal segmentleri hipokinetikti ve orta
derecede mitral yetmezligi gorildi. Akut koroner sendrom
didsinilen hastaya koroner anjiyografi yapildi ve koroner
arterlerinde kritik darlik saptanmadi (Resim 1). Mevcut tahlil
ve goérintilemeleri ile miyokardit hastaligindan siphele-
nildi. Taniyr desteklemek i¢in manyetik rezonans gérinti-

-

Resim 2. Kontrasth kardiyak manyetik rezonans
goriintilemelerde sol ventrikiilii difiiz olarak saran hipointens
goriintller goriilmektedir.
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Resim 3.12derivasyonluelektrokardiyografide atriyoventrikiiler
tam blok izlenmektedir (P dalgalari ile QRS dalgalarinin kendi

iclerinde diizenli araliklarla geldigi ve birbirinden bagimsiz
olustuklari gériilmektedir).

Resim 4. 12 derivasyonlu elektrokardiyografide QRS
dalgalarindan 6nce spike dalgalari ve V1 derivasyonunda R
dalgasinin baskin oldugu izlenmektedir.

Resim 5. Direkt grafide kardiyak resenkronizasyon tedavi
amach implante edilen li¢ kablolu kalp pili gésterilmistir.
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Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-035

A casereport: Terrible cooperation but
excellent conclusion

Mustafa Celik, Muhammed Fatih Kaleli, Enes Ali Aslan

Department of Cardiology, Necmettin Erbakan University Meram
Faculty of Medicine, Konya

Introduction: Acute ischemic stroke and acute myocardial
infarction are serious conditions with potentially life-threat-
ening consequences, often resulting in lasting morbidity or
disability. Cardio-cerebral infarction is a rare clinical presen-
tation of simultaneous acute ischemic stroke and acute myo-
cardial infarction. We report the case of a patient that have
a left ventricular thrombosis and cardio-cerebral infarction
also gastrointestinal bleeding after antiaggregant and anti-
coagulants treatments.

Case: A 42-years-old men presented to emergency service
with chest pain and sudden onset of dysarthria. His past
medical history is colorectal cancer. Patient's heart rate was
107 bpm, blood pressure was 147/97, and respiratory rate
was of 22 breaths per minut. During the physical examina-
tion, the patient had a mild diastolic murmur. A 12-lead ecg
showed inferior myocardial infarction. According to porta-
ble echo device his ejection fraction was 40% and 2.5x3.5 cm
hypoechoicimage like a thrombosis was seenin left ventricle
lateral wall. Patient evaluated by neurologist for cerebro-
vascular events. On the brain imagining there was a acute
diffusion restriction in left posteroparietal and right parietal
lacunar, right caudate nucleus head. The patient was imme-
diately transferred to coronary angiography lab. RCA was
normal, LAD and CX were normal but IMA had proximal 100%
occlusion. Appropriate stenting was done. Medications were
to arranged take into account with neurologist suggestion.
His medication contain with aspirin 100 mg, clopidogrel 75
mg and low molecular height heparin 6000 IU twice a day
and mannitol for brain edema. His consciousness was better
after cerebral edema regression. Optimal echo done after
that and showed 35% ejection fraction, no valve pathology
and 3.6x2.2 cm hypoechoic lesion in left ventricle lateral
wall. Cerebrovascular and coroner events explained with
this thrombus. His neurological symptoms getting better day
by day. Unfortunately after 4 days he describe bloody diar-
rhea and evaluated by general surgeons. Surgeons didn't
think emergent intervention. His symptoms improved after
stopping the anticoagulant agent. Patient presented in
cardiovascular and neurology council after that his medical
treatments arranged with clopidogrel and LMWH. His neu-
rological symptoms had regressed before discharge and he
did not have bloody diarrhea. Echocardiography imagining
done 20* day and 40% day after discharge. His thrombus
disappear in last visit and he didn't have any problem about
gastrointestinal bleeding and neurological symptoms.

Conclusion: A left ventricular thrombus is a known compli-
cation following acute myocardial infarction that can lead
to systemic thromboembolism. The patient who have CCI
needs anticoagulation in addition to dual antiplatelet ther-
apy. However, combining antiplatelets with anticoagulants
substantially increases the bleeding risk. Further studies are
needed to using new drugs like DOAKSs and optimal antico-
agulation time.
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Figure 3. Twentieth day of thrombus on TTE images. Figure 6. Fortieth day of thrombus on TTE images.
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Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-036
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Beklenmedik masif perikardiyal eflizyon
etyolojisi: Ketiapin

Volkan Kozluca, Yakup Yunus Yamantiirk, Kaan O®zkan,
Tldrkan Seda Tan

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Girig: Perikardiyal eflizyon pratikte sik¢a karsilasilan siste-
mik bir hastalik, ilag iliskili veya primer kardiyak patolojilere
bagl gérilen klinik bir antitedir. Klinik tablo asemptomatik
durumdan kardiyak tamponada kadar degdisken olabilmek-
tedir. Acil perikardiyosentez gerektiren durumlar haricinde
bakteriyel etyoloji, malignite veya taninin aydinlatilama-
digi durumlarda tanisal perikardiyosentez yapilmasi kritiktir.
Perikardiyal eflizyon érneklemesinde Light kriterlerine gére

transtida veya ekstida olarak siniflanmasi tanisal algorit- -
mada yol gdstericidir. Ayrica nadir olarak gérdigumuz ilag Resim 1. Hastanin basvurusu sonrasi yapilan transtorasik
iliskili perikardiyal efiizyon tablolarinin da ekstdatif vasifta ekokardiyografisi; LV etrafinda yaygin masif perikardiyal

eflizyon yarattigiunutulmamalhdir. eflizyon oldugu gériilmekte.

Olgu: Bilinen hipertansiyon, atriyal fibrilasyon (AF), epilepsi
ve psikoz tanili 59 yasinda kadin hasta klinigimize perikardi-
yal efizyon etiyolojisi degerlendirilmesii¢in yénlendirildi. 40
yildir epilepsi ve psikoz tanisi bulunan hastanin uzun siredir
ylksek doz ketiapin kullandigi 6grenildi. Yapilan detayl eko-
kardiyografisinde sag kalp bosluklari ¢gevresinde minimal sol
kalp bosluklari ¢evresinde 2,8-3,0 cm perikardiyal eflizyon
gorildt (Resim 1). Hastanin elektrokardiyografisinde ritim
AF olarak degerlendirildi. Kalp hizi 120/dakika, aksi normal,
intraventrikiler ileti defekti, V4-6, D1ve aVL'de ST segment
depresyonu, inferior derivasyonlarda psddoinfarkt paterni-
nin mevcut oldugu goérildi (Resim 2). Masif eflizyonu bulunan
ve akut faz reaktan (AFR) ytksekligi olan hastaya bosaltici
perikardiyosentez yapildi. Perikardiyal mayinin laboratu-
var degerlendirmede eksldatif karakterde oldugu goéruldi.
Kadin hastaliklari ve dogum klinigine danisilan ve malignite
acisindan sltpheli over kisti olan hastada perikardiyal sivi
sitoloji incelemesinde malign karakterde hiicreye rastlan-
madi. Malignite, bakteriyel ve sistemik nedenlerin 6n planda
olmadigi hastamizda perikardit ve perikardiyal eflizyonun
gelisiminden ketiyapinin sorumlu oldugu disinildi ve ilacin
azaltilarak kesilmesi planlandi. Hastanin AFR progresyonu
ve ploritik agrisi nedeniyle efektif dozda antiinflamatuvar
tedavi baslandi (ibuprofen ve kolsin). Hastanin ekokardiyog-
rafi takiplerinde perikardiyal sivinin minimal oldugu ve artis
olmadigi gorilda (Resim 3). Hastamiz ayaktan takip planiyla
taburcu edildi.

Tartisma: Masif perikardiyal efizyon taniliolgularda ve teda-
viye refrakter eflziv perikardit durumunda zaman kaybet-
meden tanisal perikardiyosentez yapilmasi gereklidir. Has-
talarin perikardite yol acici ilaglar agisindan sorgulanmasi
degerlidir. Ketiapin atipik antipsikotik grubundakiilaglardan
olup farmakolojik benzerligi olan klozapin ve olanzapin gibi
ilaglar gibi miyokardite ve perikardiyal sendromlara yol a¢a-
bildigi gésterilmistir. Olgumuzda oldugu gibi yliksek doz keti-
yapin kullanimiolan hastalarda semptom ve klinik korelasyon
durumunda perikardiyal sendromlar agisindan ekokardiyog- Resim 3. Hastanin perikardiyosentez ve ketiapin kesildikten
rafi yapilmasi énerilir. sonra yapilan takip ekokardiyografisi: Perikardiyal efiizyonun
tekrarlamadigi ve minimal seviyede oldugu gériildii.

]
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Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-037

Sol ventrikil apikal psédoanevrizmada
olagan siipheli steroid

Mehmet Fidan, Alparslan Birdane, Cetin Alak
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Bursa

Giris: Sol ventrikller psédoanevrizma, akut miyokart enfark-
tlst (MI) sonrasinda enfarkt nedeniyle nekroz ve skar doku-
sunun zayifligi nedeniyle sol ventrikil komsuluguna agilmasi
ve perikart komsulugundaki bélgenin kendisini sinirlamasiyla
ortaya ¢ikan, olgu serilerinde %0,2-%0,3 sikhginda gbézlenen
mekanik komplikasyonlariarasinda yer almaktadir. Rol oyna-
yanrisk faktorleri arasinda yas, kadin cinsiyet, hipertansiyon,
zayif kollateral akim, ge¢ basvuru ve gecikmis revaskdilari-
zasyon, inferior ve lateral Ml 6yklsl olmasi géridlmektedir.
Ml disinda kardiyak cerrahi, endokardit ve gégis travmasi
da etyolojide literatirde tanimlanmistir. Hastalarin semp-
tomlari arasinda halsizlik, nefes darhigi, gégis agrisi, ¢ar-
pinti sikdyeti ile olabilecegdi gibi %10 hastanin asemptomatik
oldugu gorilmektedir.

Olgu: Bilinen HT, tip Il DM ve seropozitif romatoid artrit olan
64 yasinda erkek hasta 1612.2022 tarihinde dis merkeze
anterior Ml ile basvuruyor. Yapilan koroner anjiyografisinde
LAD'de %100 darhk saptanmasi Gzerine LAD ve DI primer
PTCA/stentislemi uygulaniyor. islemden 14 giin sonra suba-
kut stent trombozu ile tekrar isleme aliniyor ve LAD'ye 2
DES implante ediliyor. islem sonrasinda kilavuzlara uygun
kardiyak tedavinin yanindan aktif romatoid artriticin pred-
nizolon PO 10 mg 1x1 devam ediliyor. 29.03.2022'de ¢arpinti
ve nefes darhgi ile disa basvuran hastanin ¢ekilen toraks
BT'sinde LV anevrizmasi olmasi Gzerine tarafimiza yénlen-
diriliyor. Yapilan tetkiklerde BNP 1100 ng/L, sedimentasyon
71 mm/saat ve RF <6 U/mL olarak izlendi. TTE'de EF %37 ve
sol ventrikil apeksinde psédoanevrizma ile uyumlu gériintd
izlendi. Cerrahi anevrizma onarimi planlandi. Periopera-
tif immunsltpresyon 10 mg IV metilprednizolon ile yapildi.
Anevrizma boynu teflon felt destekli 3/0 prolen sitdr ile
primer kapatildi ve anevrizma kesesi teflon felt destedi ile
3/0 prolenle tamamen ¢ikarildi.

Tartisma: Gegirilmis M| 6ykisi olan hasta nefes darhdi, ¢ar-
pintigibisikayetlerle basvurdugunda ayiricitanida sol ventri-
kil psédoanevrizmasi akla gelmelidir. En sik olarak posterior
ve inferior komsuluklarda gérilmektedir. Tanida ekokardi-
yografi, ventrikilografi, kontrastlh bilgisayarl tomografi ve
kardiyak MR kullanilabilir. Sol ventrikll anevrizmasi ve psé-
doanevrizma ayrimi iyi yapilmahdir. Ger¢ek anevrizma daha
¢ok apikal bélgede gorilmekte, miyokart tabakasi anev-
rizma duvarinda yer almaktadir, fakat psédoanevrizmada
sadece perikart dokusu izlenmektedir. Psédoanevrizma cer-
rahisi sonrasinda mortalite riskli %13 ile %29 arasinda seyre-
derken; cerrahi yapilmayan hastalarda riptir riski %30 ile
%45 arasinda degismektedir. Tartisilan olguda apikal bdl-
gede psdédoanevrizma gelismesinde tekrarlayan miyokart

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

enfarktis 6ykisi, hipertansiyon ve uzun dénem steroid kul-
lanimi didstnilmektedir. Her ne kadar hayvan ¢alismalari
uzun dénem steroid tedavisinin skar gelisimini bozdugundan
dolayi psédoanevrizma olusumunda yer alabilecedi disu-
nilse de bu veriler olgu bazli ¢alismalar ile desteklenmeye
muhtactir.

Resim 2. Ekokardiyografi-2.
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oldugu bolge ayrintls olarak gésterilmistir.

]
— " N
= Riiptiir alani ve psodoanevrizma kesesi teflon felt destekli 3/0 prolen sutur ile primer kapatld. }\

Resim 5. Intraoperatif Goriintiiler-3.
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PO-038

3D TEE imagingin a patient with severe
tricuspid regurgitation with dextrocardia
and tricuspid commussural prolapse

Ayse irem Demirtola’, Duygu inan’, Sevil Yavuz',
Funda Pamuk’, Anar Mammadli?, Alev Kiliggedik’

'[stanbul Basaksehir Cam ve Sakura City Hospital, istanbul
?Bayindir Hospital, Ankara

Introduction: Dextrocardia is a cardiac positional anomaly
in which the heart is located in the right hemithorax with
its base-to-apex axis directed to the right and caudad. A
number of congenital heart defects have been reported
with dextrocardia, including ventricular septal defect,
patent ductus arteriosus, atrial septal defect,tetralogy of
Fallot, pentalogy of Fallot, infundubular pulmonary ste-
nosis, transposition and pseudotruncus and total anoma-
lous pulmonary venous return. We will share a patient with
severe tricuspid regurgitation due to tricuspid valve com-
missural prolapse.

Case: A 42-year-old female patient was admitted to our
clinic with the complaint of dyspnea. Transthoracic echo-
cardiography revealed dextrocardia and severe tricus-
pid regurgitation consisting of two separate regurgita-
tion jets. Contrast echocardiography performed due to
dilatation of the coronary sinis, did not show persistent
left superior vena cava, and no right-to-left shunt was
observed. Transesophageal echocardiography showed a
prolapse in the commissure where the tricuspid anterior
and septal leaflets meet, and a severe eccentric regur-
gitation jet with an area of vena contracta 0.75 cm? in
the 3D MPR was observed. A moderate regurgitation jet
was also seen from the coaptation line of all three leaf-
lets. Commussural prolapse and regurgitation jet revealed
in detail by 3D imaging. No significant pathology was
detectedin the other valves except mild insufficiency. Right
heart catheterization and tricuspid valve surgery were
planned for the patient with normal right heart functions.
Althoughitisknownthatthere are many congenital pathol-
ogies accompanying dextrocardia, we are happy to share
our experience with you as the first case to report the coex-
istence of primary tricuspid valve disease and commusural
prolapse with 3D detailed imaging.
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Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-039

Aritmojenik sol ventrikiil kardiyomiyopati
olgusu

Mehmet Arslan’, Esra Duman?, Ahmet Barutgu?

'Canakkale Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Canakkale
2Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Canakkale

47 yasinda erkek hasta disarida kardiyak arrest olmasi lize-
rine CPR yapilip acil servise getirildi. Acil yapilan anjiyografide
ciddi KAH saptanmadi. Etyolojiye yénelik transtorasik eko-
kardiyografi, ritim holter ve kardiyak MRI yapildi. Hastanin
kardiyak MRI degerlendirmesinde inferolateral duvarda sube-
pikardiyal LGE tutulumu saptandi. Padua kriterlerine gére; sol
ventrikil dilate olmadan LGE tutulumu olmasi, aritmik komp-
likasyon ilk semptomu olmasi nedeniyle ALVC tanisi konuldu.

Resim 1. Dért bosluk ekseninde LGE tutulumu.

Resim 2. Kisa eksende LGE tutulumu.
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Tablo 1. Padua kriterleri.

Category Right ventricle Left ventricle

1. Morphe-functional Major Minor
ventricular abnormalities « Regional RV akinesia, dyskinesia, or bulging = Global LV systolic dysfunction (depression of LV
plus one of the following: EF or reduction of echocardiographic global
- Global RV dilatation (increase of RV EDV longitudinal strain) with or without LV dilatation
according to the imaging test specific (increase of LV EDV according to the imaging test
nomograms for age and sex) specific nomograms for age, sex, and BSA)
- Global RV systolic dysfunction (reduction Minor
of RV EF according to the imaging test = Regional LV hypokinesia or akinesia of LV free

MinioF specific nomograms for age and sex) wall, septum, or both

« Regional RV akinesia, dyskinesia, or aneurysm

of RV free wall
Il. Structural myocardial Major Major
abnormalities « Transmural LGE (stria pattern) of =1 RV » LVLGE (stria pattern)of =1 Bull’s Eye segment(s)

region(s) (inlet, outlet, and apex in two (in two orthogonal views) of the free wall
orthogonal views) (subepicardial or midmyocardial), septum, or

Major both (excluding septal junctional LGE)

» Fibrous replacement of the myocardium in >1
sample, with or without fatty tissue

Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-040

ileri yas kadin hastada progresif dispnenin
ayirici tanisi; mediastinal kitle

Duygu inan, Funda Ozlem Pamuk,
Ayse irem Demirtola Mammadli, Sevil Tugrul Yavuz,
Zehra Eroglu, Yigit Can Kartal, Alev Kiliggedik

istanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Istanbul

Giris: Mediastinal kitleler, normalde mediastende bulu-
nan veya gelisim sirasinda mediastenden geg¢en yapilardan
ve viicudun baska bir yerinde ortaya ¢ikan malignitelerin
metastazlarindan gelisebilir. Mediastinal kitleler, normal
mediastinal yapilarin dogrudan tutulumu veya kompresyonu
ile cok ¢esitlisemptomlara neden olur. Bunlar arasinda; 6kst-
rik, stridor, hemoptizi, dispne, agri, disfaji, ses kisikhgi, stipe-
rior vena kava sendromu, tamponad fizyolojisi veya kardiyak
kompresyona bagl hipotansiyon ve sempatik zincir tutulu-
munabagliHorner sendromu yer alir. Dispne bir¢ok hastaligin
ayirici tanisinda yer alir ve kardiyak hastaliklarda sik gortilen
bir semptomdur. ileri evre bir kalp yetersizliginin bulgusu ola-
bilecegi gibi, 6zellikle ileri yas ve diyabetik hastalarda anjina
es degeri kabul edilir. Burada, son 6 ay i¢inde artan dispne
sikayetiyle basvuran hastanin tanisal sirecini paylasmayi
amacladik.

Olgu: 74 yasinda kadin hasta, kardiyoloji poliklinigine son 6
ay icinde gittikge artan nefes darligi ile basvurdu. Bilinen 8
yil dnce koroner girisim, hipertansiyon ve diyabeti mevcut.
Ates ve gece terlemesi tariflememesine ragmen, 1yil icinde
yaklasik 8 kilo kaybi oldugunu belirtmekte. Hasta 1 kat mer-
diven ¢ikmakta zorlanmakta, diiz yolda yaklasik 150 metre
yuridiginde nefes darhginin arttigini belirtmekteydi. EKG'si
sinds ritminde, kalp hizi 84 atim/dakika idi. Hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerde patolojik bulgu tespit edil-
medi. PA akciger grafisinde, her iki pulmoner hilusun dolgun
oldugu goérildi. Hastaya yapilan ekokardiyografide ejek-
siyon fraksiyonu %60, evre 1 diyastolik disfonksiyon, hafif
mitral yetersizligi saptandi. Pulmoner arter sistolik basinci
20 mmHg idi. Hastaya koroner anjiyografi planlandi. Ciddi
yan dal hastalidi ile birlikte plakli koronerleri mevcut olma-
sina ragmen, mediastinal alana uyan bélgede ana koroner
arter, sirkimfleks arter ve sag koroner arterden kollateral-
ler ile kanlanan kitle oldugu distndlen yapi izlendi. Hasta-
nin ekokardiyografisi tekrarlandi. 3 boyutlu incelemede ana
ve sol pulmoner artere komsu kitle imaji tespit edildi. Has-

s S150

taya kontrastli BT ¢ekildi. BT'de mediastende level 7 diize-
yinde yaklasik 66x45 mm boyutlarinda, her iki ana brons
proksimaline hafif basi yapan, santrali kistik-nekrotik,
kontrastlanan 6ncelikle LAP lehine degerlendirilen lezyon
izlendi. Hasta cerrahiye verildi. Histopatolojik degerlendir-
mede; kitlenin B hiicreli lenfoma ile uyumlu oldugu gérildd.
Dispne sik gérilen bir kardiyak yakinma olup, altta yatan
bircok hastaliaisaret edebilir. ileri yas hastalar, semptomlari
maskeleyebilmekte ve ayiricitanidaha zor olabilmektedir. Bu
hastalarda kardiyak patolojiler yaninda mediastinal kitleler
akilda tutulmasi gereken 6nemli patolojiler olup multimoda-
lite goriintidleme ile tanisal siire¢ daha kolay olabilmektedir.
2 boyutlu ekokardiyografiyaninda, 3 boyutlu ekokardiyografi
ile kitlenin lokalizasyonu daha kolay olabilmekte ve patolojik
dokuile artefaktlar daha kolay ayirt edilmektedir.

4
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'

AT e !
Resim 1. a, b, ¢, d) Koroner anjiyografi; sag koroner arter,
sirkiimfleks arter ve anakoroner arterden kitleye uzanan
kollateraller; e, f, g) Kontrasth bilgisayarli tomografi; sagital
ve koronal kesitlerde, mediastende level 7 diizeyinde yaklasik
66x45 mm boyutlarinda, her iki ana brons proksimaline hafif
basi yapan, santrali kistik-nekrotik, kontrastlanan ve kapsiilli
kitle.

Adult Echo
X5-1

31Hz
18cm

TIS04 MI12

xPlane

85 bpm

Resim 2. Transtorasik ekokardiyografi. Parasternal kisa aks
X-plane goériintiileme; ana pulmoner arter komsulugunda
yaklasik 3x2 cm boyutunda solid-fikse kitle.
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Adult Echo S04 MIOB Q dalgalariizlendi. Yapilan dederlendirmede hastanin fonk-
o EDED siyonel kapasitesi sinif 2 (NYHA) olarak saptandi. Ekokardi-
18cm yografik degerlendirmede mitral kapagin triklispit kapaga
= gore apikal yerlesimli oldugu, aortun anterior yerlesimli
olup pulmoner kapagin aort kapagin arkasinda yerlesimli
oldugu izlendi. Dogumsal kalp hastahdr agisindan kardiyak
MR ve TEE planlandi. Kardiyak MR'de sistemik ventrikil EF
%50 olup, bazal ve midventrikiler seviyede anterolateral
duvarda ve apekste nonkompaksiyon ile uyumlu belirgin
trabekilasyon (nonkompakte/kompakte duvar kalinligi: 3)
(Resim 1) tespit edildi. Mitral kapak triklispit kapaga kiyasla
distalde yerlesimlidir. Aort-pulmoner arter iliskisi bozulmus,
asendan aorta pulmoner arterin anteriorunda yer aldigi
belirlenmistir. Hastaya yapilan TEE'de atriyal septal defekt,
ventrikiler septal defekt, pulmoner stenoz izlenmedi
89 bpm (Resim 2). Sol atriyumun triklUspit kapak vasitasiyla sistemik
sag ventrikdile a¢ildigi izlendi ve sag ventrikllde artmis tra-
bekiilasyon goruldi. Aortun pulmoner arterin anteriorunda
oldugu ve paralel seyrettigi TEE gorintilerinde tespit edildi
(Resim 3). Hastada AV ve VA diskordans olmasi sebebiyle
CCTGA tanisi konulan hastanin medikal tedavisi diizenle-
nerak takibe alindi.

Resim 3. Transtorasik ekokardiyografi. Parasternal kisa aks
3 boyutlu goriintiileme; ana pulmoner arter komsulugunda
solid-fikse kitle.

Cardiac Imaging / Echocardiography Tartisma: Ventrikiler nonkompaksiyon saptandiginda
PO-041 embriyonik olan nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi disin-

daki sebepler de goézden gegirilmelidir. CCTGA eriskin
Ventrikiler nonkompaksiyon olan hastada ¢agda nadir saptanan bir konjenital kalp hastahdi olup aort
akilda tutulmasi gereken nadir bir tani: basincina karsi ¢alisan trabekdile bir sistemik sag ventri-

kil ile karakterize olup ventikiiler nonkompaksiyon ayirici
N tanisinda didstnilmelidir. Multimodalite goérintileme yén-
transpozisyonu temlerinin kullanilmasi dogru taniy koymada bize yardimci

Saner Bahadir Gk, Mehmet Taha Ozkan, Belma Kalayci, olacaktir.
ibrahim Hakan Gilli

Dogustan diizeltilmis buiylik arterlerin

Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Girig: Ventrikller nonkompaksiyon artmis ventrikller tra-
bektllasyonla karakterize bir klinik durumdur. Gebelerde,
atletlerde, kalitsal ya da edinsel kardiyak hastaliklarda da
ventrikller nonkompaksiyon gérilebilir, bu sebeple multi-
modalite gérintileme yontemlerinin kullaniimasi dogru tani
icin gereklidir. Dogustan diizeltmis blylk arterlerin transpo-
zisyonu (CCTGA), nadir gorilen bir dogustan kalp hastaligi-
dir. CCTGA'nIn en ayirici 8zelligi ventrikilo-arteriyel (VA) ve
atriyoventrikiler diskordans (AV) olmasidir. Sag atriyum sag
tarafli morfolojik bir sol ventrikiile mitral kapak ile agilarak
pulmoner arter ve pulmoner dolasimi olusturur. Sol atriyum
sol tarafli morfolojik bir sag ventrikile triklspit kapak ara-
ciligiyla baglanarak sistemik dolasimi olusturur. Eslik eden
konjenital anomaliye goére hastalar yenidogan déneminde
kaybedilebildigi gibi, asemptomatik eriskin ¢aga kadar da
ulasabilir. Biz eriskin donemde sistemik ventrikll gérevigéren
morfolojik sag ventrikilin disfonksiyonu ve kalp yetersizligi
semptomlarinin gelismesiyle merkezimize basvuran ve non-
kompaksiyon kardiyomiyopatisi ile takip edilen bir hastayi
sunmayi amagladik.

Olgu: 51yasinda kadin hasta nonkompaksiyon kardiyomiyo-
patisi tanisi ile ICD takilmak Gzere merkezimize basvurdu.
Elektrokardiyografide sol aks sapmasi ve prekordiyal derin

Resim 1. Kardiyak MR morfolojik sag ventrikiil nonkompaksiyon
gorinimii.

S151 m——



39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

0573172023 1444
HR:
PR

%
3687406
a0
408

ﬂ DL AL A / A A ,—\MLJ My S s \,‘ 0/, /_/ ub“,ﬂ_m_q ,/\‘—_I\\, ] /\.»N\H”u, r,x_
l m ] | | | ! I | ' J
(M\.»Aﬁ‘rv.\‘»MJ\mgwﬁ/u\gw, 4
i | | ‘ | { | {

I b be e ha W» A»ffr\/wﬁmm N»wp}\/v‘x\ﬁ,ﬁnmﬂnf

H'Mﬂ‘hn‘n??ﬂ“P:.

|
6 L 3| 515 S ) L | LS | R RS o,
| I A
L e P Ty
| | \
I | |
J_L/ \ A,‘w ﬂ?/ v\i, w\,/ A v\,ﬁ/ \ Ax/ vq, w\k PN 1,16
\i A LL /-x‘lr V—\J‘/ \—~ \b/\ﬂ\yl‘ \/«\IL/ V«V\H Wi‘( /\“
| I
| B et i Wi
| ‘,r,\'\ 1 e ,\,x“‘( Lm_rxﬂ\rbﬂ H f\“} ,\W‘,f«AJ‘
|
| | A

N |
I
]
L \_/\ifvx/\,\‘}ﬁ X LAl _\J,&/\,J\ "*r‘ IR B

i /\A/\,\KQ\J\ o A S A N \‘HJWJ\.—\/\,\ Ju‘r/\,,
( v \ | \ \f ‘ \ ‘ \ |
| | | | | | l I | | I

Resim 2. TEE ile ASD, VSD gibi ek konjenital anomalilerin

olmadigina dair goriintii. Resim 5. EKG gériintiisti.

Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-042

Serebrovaskiiler olay yasayan bir hastada
Loeffler endokarditinin tanisi: Olgu sunumu

Mert Dogan, Samuray Zekeriyeyev, Can Menemencioglu,
Fedan Hacizade, Ugur Nadir Karakulak

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali,
Ankara

Olgu: Bilinen diyabet, hipertansiyon, astim ve remisyonda
over kanseri tanilari olan 76 yasindaki kadin hasta gégis
agrisiyla acil servisimize basvurdu. 12 derivasyonlu elekt-
rokardiyografide yaygin T seklinde inversiyonu saptanmasi
Uzerine koroner anjiyografiyapildi. Koroner arterlerde kritik
Resim 3. TEE ile aort ve pulmoner arterin paralel seyir bir darlik saptanmadi. 24 saat sonra hasta sol alt ve st eks-
gbsterdigine dair gériinti. tremitede gli¢stizlik ve kooperasyon bozuklugu sikayetiyle
basvurdu. Beyin-boyun bilgisayarli tomografide pato-
loji saptanmadi. Beyin manyetik rezonans goérintilemesi
(MRG), serebral-serebellar kortikal-subkortikal bélgenin iki
taraflii¢ karotid arter sinir bélgesinde agirlikhi olarak embo-
lik karakterde akut-subakut enfarktls odaklarini ortaya
¢ikardi. Hastada intravendz heparin tedavisine baslandi.
24 saat Holter monitérizasyonunda patolojiye rastlanmadi.
Transtorasik ekokardiyografide (TTE) ejeksiyon fraksiyonu
%45, lateral duvar, septum, arka duvar ve apeksin api-
kali hipokinetikti. Ayrica sol ventrikil apikal bélge dolma
defekti gériiniminde, iyi sinirli, izo-hipoekojenik kitle géz-
lendi. Hastaya yapilan kardiyak BT'de ventrikiiler apekste
loblile dolum defekti ve apikal segmentlerde diskinezi
ortaya ¢ikti. Bu bulgulara ve apikal segmentlerdeki duvar-
larin korunmasina dayanilarak éncelikle Loeffler endokar-
diti (LE) dUsintldd. Hastaya ¢ekilen kardiyak MR'de vent-
rikliler apekste “¢ift V" isareti gorildd; normal miyokart,
‘ ‘ kalinlasmis ve kontrastlanmis subendokardiyum ve apekste
" ( : Gzeri kaplayan trombisten olusan ¢ katmanl bir gérinim
ile LE tanisini destekledi. Enoksaparin ve beta-bloker teda-
visine baslandi. Nazal polipozis, ge¢ baslangi¢li astim ve
hipereozinofili (1881/pL) nedeniyle eozinofilik graniilomatéz

Resim 4. TTE ile morfolojik sag ventrikil ve AV kapaklarin
yerlesimi.
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polianjiit distintlerek steroid tedavisine baslandi. Hastanin
takiplerinde eozinofil dizeyi normale déndi ve klinigi diize-
lerek taburcu edildi. Bir ay sonra hasta pnémosepsis nede-
niyle eksitus oldu.

Tartisma: Kardiyak nedenli emboli 6nemli ve giderek yay-
ginlasan bir nedendir. LE olgularinda inmenin patofizyolojisi
henlz tam olarak anlasilamasa da arastirmalar intrakardi-
yak trombis kaynakli embolizasyon ve merkezi sinir siste-
mindekidamarda eozinofil birikiminin neden oldugu endotel
disfonksiyonuna bagli mikrotromboembolizmden kaynak- o —
lanabilecegdi goésterilmistir. Olgumuzda apikal trombdis ve
beyin gorintilemede agdirlikli olarak embolik karakterde
akut subakut enfarktls odaklari gérildi; bu, muhtemelen
sol ventrikller apeksten kaynaklanan trombisin neden
oldugu sistemik emboliyi distindirdi. Gérintldlemenin yani

sira hc's.t(fm”? if')yk(]si.'lljde nazal polip, astim &ykis, eozin,ofil Resim 3. Kardiyak bilgisayarlitomografiden alinan koronal kesit
artisi gibi klinik faktérlere dayanilarak tani konuldu. LE'nin gériintiisiinde sol ventrikiil apeksinde dolum defekti (yildiz)
taninmasinda endomiyokart desteginin altin standart goriluyor.

yéntem olmasina ragmen, yanlis negatif sonu¢ verme 6zel-
likleri, invazivligi ve iflas kabiliyeti kapasitesi ve kirilganlik
durumu nedeniyle bu olguda islem yapilmadi. Olgumuzda
kardiyak gorintiilemenin etiyolojisini aydinlatmada énemli
bir tani oldugunu bir kez daha gdstermis olduk.
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Resim 1. 12 derivasyonlu yilizey -elektrokardiyografisinde

basvuru sirasinda yaygin T dalgasiinversiyonu gériliiyor.
NORMAL

MYOCARDIUM

Resim 4. Kardiyak manyetik rezonans gériintiilemede
ventrikiiler apekste “cift V" isareti (sol altta buyiitiilmiis
alan) goériiliiyor; normal miyokart, kalinlasmis ve gelismis
subendokardiyum ve lstiindeki trombiisten olusan distan i¢
duvara dogru “ili¢ katmanh bir gériinim” ile karakterize ediliyor.

Resim 2. Transtorasik ekokardiyografide sol ventrikiil apeksinde
diizenlisinirh, izo-hipoekojenik kitle gériiniimii izleniyor.
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Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-043

Amiloid firtinasinda glivenilir liman: Strain
ekokardiyografi

Mehmet Fidan, Nazmiye Simeyye Gulluli, Tunay Sentdrk,
Cetin Alak

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Bursa

Giris: Sistemik amiloidoz amiloid fibrillerinin yanhs katlanmasi
sonucunda bébrek, kemik iligi, karaciger, kalp gibi organlarda
birikmesiyle seyreden progresif bir hastaliktir. En sik gorilen
alt gruplari serum amiloid A (AA), imminglobulin hafif zincir
(AL) ve transtiretine bagl amiloidozdur. Sistemik amiloidozda
prognozu en kétl olan organ tutulumu kalptir. 2020 yilinda
Kukuy ve arkadaslari tarafindan hizli progresyon ve ¢oklu
organ tutulumu ile seyreden amiloid firtinasi tanimlanmistir.

Olgu: 61 yasindaki kadin hasta 3 aydir olan bulanti, kusma,
kilo kaybi, karin agrisi ve kramp, gece terlemeleri, ara ara
olan presenkop sikayetleri ile dis merkeze basvurdu. Yapi-
lan kolonoskopide alinan biyopsinin kongro red boyanmasi
Uzerine ailevi Akdeniz atesi (FMF) 6n tanisi ve bobrek deger-
lerinde hizli kétilesme olmasi nedeniyle IL-1 tedavisi igin
yonlendirildi. Hastanin basvuru anindaki laboratuvar deger-
lerinde BNP 2269 ng/L ve troponin-l degeri 235 ng/mL olarak
gorildi. Fizik muayenesinde normotansif olan hasta NYHA
Class | olarak degerlendirildi. EKG'si disik voltaj kriterleri ve
psédoenfarkt paterni olmasi nedeniyle kardiyak amiloidoz
acisindan degerlendirildi. Transtorasik ekokardiyografisinde
interventrikiiler septumu 15 mm olmasi, grantler sparkling
izlenmesi, mitral E/e’ 17 olmasi ve strain ekokardiyografide
apikal bdlgenin korunmus olmasi nedeniyle kardiyak ami-
loidoz tanisi konuldu. AA amiloidozun kardiyak tutulumu-
nun nadir olmasi nedeniyle AL amiloidoz i¢in idrar immn ve
serum protein elektroforezi istendi. idrar immun elektrofo-
rezinde yogun lambda hafif zincir bandi izlenmesi lGzerine
kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemikiliginde plazma hiicre orani
artisi (%7) olmasi nedeniyle AL amiloidoz tanisi konuldu. Ami-
loid firtinasinda olan hastada bébrek ve karaciger degerle-
rinde hizli progresyon izlendi, oligtiri gézlendi, NYHA Class
IlI-1V'e kadar geriledi ve diyaliz tedavisi baslandi. Presen-
kop sikayeti olan hastanin 24 saat Holter ritim takibinde 16
atimhk non-sustained ventrikiiler tasikardisi yakalandi ve
kemoterapi sonrasinda survey géz 6ntine alinarak sekonder
korumai¢in ICD implante edilmesi planlandi. Bortezomib-ta-
lidomid-deksametazon tedavisi baslandi. 2. giinde genel
durumu kotilesen, pozitif inotrop ihtiyaci olan hasta solunum
arresti sonrasinda kaybedildi.

Sonu¢: AL amiloidozisin kardiyak tutulumu milyonda 8-12
kiside rastlanir. Prognozu en koti seyreden tiptir. Survi, medi-
kal tedavi de g6z éniine alinarak aylar ile ifade edilir. NYHA
sinifinda kétllesme, artmis troponin-l ve BNP dedgerleri ve
hipotansiyon kotl prognozlailiskilidir. Tanida iyi bir anamnez,
fizik muayene sonrasinda EKG ve uyarici isaretlerle birlikte
ayirici tanilar géz 6nine alinarak yol gésterici olarak ekokar-
diyografi kullanilmahdir. AL amiloidoz i¢in kemik iligi aspiras-
yonu sonrasinda uygun medikal tedavi geciktiriimemelidir.
Hastalarda daha ¢ok elektromekanik disosiyasyon beklen-
mekle birlikte malign aritmi saptanan secilmis hastalara ICD
implantasyonu distnilebilir.
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Resim 2. Ekokardiyografi1.
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Hastanin 24 saatlik Holter ritim kaydinda 16 atimiik Non-sustained Ventrikiiler Tasikardi saptandi .

Resim 3. Holter.
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Resim 4. Strain ekokardiyografi.




Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-044

Aortik kapak vejetasyonuile aortaya protiize

ewe

olmus LMCA stent birlikteligi
irem Yilmaz, Mehmet Uzun, Hatice Altinisik, Yusuf Turan Gl

Sultan Abdﬁlhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Istanbul

Giris: Enfektif endokardit yliksek mortalite ve morbidite
riski tasiyan bir hastaliktir ve erken tani konulmasi hastali-
gin seyrini olumlu etkileyebilir. Sol ana koroner artere stent
uygulamasi cerrahinin ¢ok riskli oldugu olgularda ¢ok seyrek
olarak uygulanan bir yéntemdir. Burada ilging ve nadir bir-
liktelik olan aortaya protriize olmus ana koroner stenti ve
aortik kapak Gizerindeki vejetasyonun birlikteligi sunulmak-
tadir.

Olgu: Ates yliksekligi ve nefes darligi nedeniyle acil servise
basvuran 87 yasindaki erkek hastanin éykisiinde hipertan-
siyon, plazma hitcreli neoplazi, kronik bébrek yetersizligi
oldugu; 4 ay énce koroner stent islemi yapildigi, iki ay énce
sag orta serebral artere trombektomi (Resim 1, 2) uygulan-
digi; bir ay 6nce hastane kaynaklipnémoninedeniyle hasta-
neye yatirildigi belirlendi. Fizik muayenede; vicut sicakhdi
38,5°C, nabiz 100/dakika, kan basinci 160/70 mmHg olarak
saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde beyaz kire 6,6 mm?,
Hb 8,9 g/dL, sedimentasyon 33 mm/saat saptandi. Hastanin
¢ekilen grafisinde ve tamidrar tetkikinde enfektif odak sap-
tanmadi ancak bilateral plevral eflizyon izlenmesi Gizerine
kalp yetersizligi agisindan tarafimiza konstilte edildi. Yatak
basi yapilan transtorasik ekokardiyografide EF %50; apikal
ve apikoseptal hipokinezi, hafif aort yetersizligi, orta mitral
yetersizligi, ileri triklspit yetersizligi izlendi. Aort kapak
Uzerinde hareketli bir stipheli kitle (Resim 3) izlenmesi lize-
rine kardiyolojiservisine sevk edilen hastaya transézefageal
ekokardiyografi uygulandi. Aort kapakta nonkoroner kis-
pise tutunan 7x6 mm, sag koroner kiispise tutunan 15x11 mm
hareketli kitle izlendi (Resim 4). Hastanin klinik durumu ve
predispozisyon faktérler dikkate alinarak bu kitlelerin veje-
tasyon oldugu dederlendirildi. Bu kitlelerinileridegerlendir-
mesi sirasinda sol koroner kispise bazi kesitlerde yuvarlak,
bazi kesitlerde sol koroner artere dogru ilerleyen, en genis
5 mm ¢apinda hareketsiz kitle izlendi (Resim 5). Bu kitle i¢in
kesin tani konulamadi. Aort yetersizliginin orta dereceli
oldugu belirlendi. Hastada dogal kapak endokarditi dist-
nilerek seftriakson ve vankomisin tedavileri baslandi. Bu
arada O6ykinin derinlestirilmesiyle hastaya yapilan stent
isleminin, sol ana koroner artere yapildigi belirlendi. Sol
koroner kispisteki kitle gérintisiniin bu nedenle stente ait
oldugu ve bunun aortaya 5 mm protruze oldugu degerlen-
dirildi. Bir hafta sonra yapilan TEE incelemesinde 15x7 mm
izlenen vejetasyonda hafif kii¢llme izlendi (Resim 6). Stent
gorintisd ayni sekilde devam etmekte idi.

Tartisma: Olgumuzun seyrek goérilen bir ana koroner arter
stenti ile aortik vejetasyon birlikteligini yansitmasi agisin-
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dan ilging oldugunu distintiyoruz. infektif endokarditte
transézefageal ekokardiyografi takibi standarttir. Stentin
2 mm'den fazla protruze olmasi, hastanin stent a¢isindan
takip gerektirdigini, bu olgudan hareketle ve koroner anji-
yografinin risklerinin fazla olmasi nedeniyle bu takibin seri
transézefageal ekokardiyografiile yapilabilecegini disini-
yoruz.

Y MGCGCHR K R

Resim 1. MCA trombektomi.

Resim 2A.
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Resim 3A. Transtorasik EKO vejetasyon.

Resim 2B.

Resim 3B. Transtorasik EKO vejetasyon.

Resim 2C.

Resim 3C. Transtorasik EKO vejetasyon.
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Cardiac Imaging / Echocardiography
PO-045

Successful management of heart failure
patient with reduced ejection fraction with a
holistic approach of drug and device therapy

Muhammet Dural’, Selda Murat’, Gurbet ézge Mert’,
Ezgi Camli’, Ugur Canpolat?

'Department of Cardiology, Eskisehir Osmangazi University Faculty
of Medicine, Eskisehir

?Department of Cardiology, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Ankara

Introduction: In heart failure patients with reduced ejection
fraction (HFrEF) and left bundle branch block (LBBB), guide-
line-directed medical therapies should be the first choice,
followed by cardiac resynchronization therapies (CRT). In
this case report, we present a successful holistic approach to
patient with HFrEF accompanied by LBBB, combining opti-
mal medical treatment (OMT) with left bundle branch area
pacing (LBBAP).

Resim 4.

Case: A 42-year-old man with no history of chronic illness
referred to our clinic because of new-onset exertion into-
lerance and dyspnea. In physical examination, there were
crepitant rales in the lower zones of the lungs, a 2/ systolic
murmur on the mesocardiac focus, and pretibial edema was
+/+. His blood pressure was 110/70 mmHg, and his heart rate
was 100 beats/min. The functional capacity of the patient
was NYHA 3. Electrocardiography (ECG) was in sinus rhythm
and QRS duration was 195 msn. Transthoracic echocardi-
ography showed left ventricular ejection fraction 10%, left
ventricular (LV) end-diastolic diameter 70 mm, LV end-sys-
tolic diameter 61 mm, moderate mitral and tricuspid regur-
gitation, and sPAP 50 mmHg; LAVI 45 mL/m?, and LA volume
89 mL were measured. Creatinine was 1.2 mg/dL and pro-
BNP value was 8273 pg/dL. The patient’'s HF treatment was
arranged as metoprolol 2x50 mg, aldactone 1x25 mg, sacu-
bitril/valsartan 2x49/51 mg, empagliflozin 1x10 mg, furose-
mide 1x40 mg, and the patient was followed up. Since the
heart rate control could not be achieved, ivabradine 2x5 mg
was added to the treatment. No critical stenosis was detec-
tedincoronary CT angiography; and an extensive subepicar-
dial fibrosis was observed in cardiac MRI with a LVEF of 17%
(Figure 1). To determine the etiology of HF, the patient was
referred to the genetics department and TTN gene muta-
tion was detected. After three months of treatment, the
ECG showed sinus rhythm with 50 beats/min and LBBB, and
QRS duration of 190 msn (Figure 2). ECHO performed after
3 months of OMT, showed that LVEF was 22% with apical
rocking and septal flash appearance. Since the patient had
LBBB, resynchronization treatment was planned, and it was
decided to perform LBBAP. In the 2" month ECHO after suc-
cessful implantation of LBBAP, the patient’s LVEF was 51%,
LVEDD: 51 mm, and LVESD: 35 mm (Figure 1). The pro-BNP
value decreased to 77 pg/dL (Figure 3). His NYHA was 1, and
ECG was in pace rhythm with a QRS duration decreased to
150 msn (Figure 4).

Resim 5.

Resim 6.

Conclusion: OMT is the first line therapy recommended in HF
cases. Afterwards, device treatments come to the foreinsui-
table patients. LBBAP is one of the prominent techniques to
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achieve cardiac synchronization. In the literature, especially
in patients with nonischemic cardiomyopathy with LBBB; Itis
thought that LBBAP gives more successful results compared
to classic CRT. In this case report, we present a case of HFrEF
that was successfully managed with a holistic approach with
drug and device therapy using optimal medical therapy and
LBBAP.
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Figure 4. Electrocardiogram after LBBAP.
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PO-046

Pacemaker takilan bireyde fonksiyonel saglik
oruntileri modeline gore hemsirelik bakimi:
Olgu sunumu

Sule Ciddioglu

istanbul Mehmet Akif Ersoy Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, istanbul

Giris: Pacemaker takilan hastalarda erken dénemde ciddi
diizeyde uyum sorunlari yasanmaktadir. Bu sorunlar hasta-
larin ginltik yasam aktivitelerinde ve sonrasinda psikolojik
sorunlara yol a¢gmaktadir. Bu sebeple pacemaker takilan
hastalarda hemsirelik bakimi énemli rol oynamaktadir. Bu
calismada pacemaker takilan bir hasta Marjory Gordon'un
Fonksiyonel Saglhk Oriintileri Modeline (FSOM) gére deder-
lendirildi, uygun NANDA hemsirelik tanilari dogrultusunda
hemsirelik girisimleri planlandi ve uygulandi. Calismanin
basinda hasta bireye ¢alismanin amaci agiklanmis olup has-
tadan yazili ve s6zli onam alinmistir. Veriler, hasta goéris-
meleri ve arastirmaci gézlemi ile toplanmistir. FSOM'ye gére
dederlendirilen hastadan toplanan veriler sonucu, hastanin
sozel ve sézel olmayan davranislari géz énline alinarak ihti-
ya¢ duydugu konular belirlenip NANDA hemsirelik tanilari
konularak hemsirelik girisimleri planlandi.

Olgu: 66 yasinda kadin hastanin bilinen kronik diabetes
mellitusu (DM) ve hipertansiyonu (HT) var, daha énce koro-
ner anjiyografi olmamis. Olgu 20 yildir DM hastasidir ve 20
yildir glinde 1 paket sigara kullanmaktadir. Hastanin birinci
derece yakinlarinda kardiyovaskiler hastaligi olan birey
yoktur. 26.07.2023 tarihinde istanbul'da bir editim ve aras-
tirma hastanesinin aciline bayilma sikayeti ile basvuran has-
taya yapilan tetkikler ve ¢ekilen EKG sonucu atriyoventriki-
ler tam blok (AV tam blok) tanisi konulmus ve koroner yogun
bakim Gnitesine yatisi yapilmistir. Hasta hastaneye yattiktan
1 hafta sonra 02.08.2023 tarihinde pacemaker implantas-
yonu icin elektrofizyolojik ¢alisma laboratuvarina alinmistir.
islem &ncesi tim hazirliklari yapildi. islemden sonra islem
bdlgesinde 4 saat boyunca kum torbasi bekletilmis ve hasta
24 saat sonra mobilize edilmistir. islem esnasi ve sonrasinda
hastada herhangibir komplikasyon gelismemistir. 03.08.2023
tarihinde hasta taburcu olmustur. FSOM'ye gére degerlendi-
rilen hasta i¢in “aritmi komplikasyonlari riski, kan sekerinde
dalgalanma riski, deri butinliginde bozulma riski, akti-
vite intoleransi, kanama riski, uyku oériintisiinde bozulma,
bilgi eksikligi, akut agri, korku, anksiyete, beden imajinda
bozulma, rol performansinda degisim, cinsellik ériintistinde
etkisizlik NANDA hemsirelik tanilari belirlendi ve bu tanilara
yonelik hemsirelik girisimleri uygulandi ve sonuglar degerlen-
dirildi.

Tartisma: Gordon'un fonksiyonel saglk orlntileri modeli
dogrultusunda degerlendirilen ve NANDA hemsirelik tani-
larina goére uygulanan hemsirelik siireci, pacemaker imp-
lantasyonuna yoénelik korku ve endiseleri giderilmis, ginlik
yasam aktivitelerinin karsilanmasinda yarar saglamistir.
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Cardiovascular Nursing / Technician

PO-047

Kardiyojenik sokta mekanik destek cihazi
uygulanan hastalarda hemsirelik bakimi:
Olgu sunumu

Muhammed Salih Batur, Neslihan Cigekli, Dilek Aydin

Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, [stanbul

Giris: Kardiyojenik sok, kardiyak disfonksiyona bagh geli-
sen ve ¢oklu organ yetersizligi hatta élimle sonug¢lanabilen
yetersiz kardiyak output ve doku hipoperflizyonuyla karak-
terize tablodur. Doku hipoperfliizyon semptom/bulgulari ve
artmis serum kreatinini, laktat seviyesinde artis gibi labora-
tuvar bulgulariyla tani konulur. Kardiyojenik sokta medikal
tedavi yaninda mekanik destek cihaz (MDC) tedavisi kisa
vadeli (képrileme) veya uzun vadeli olabilir. Kardiyojenik
sokta yaygin olarak kullanilan MDC'nin basinda intraaortik
balon pompasi (IABP) ve ekstrakorporeal membran oksije-
nasyonu (ECMO) gelmektedir.

Olgu: Bu olgu, 60 yasinda ST elevasyonlu Ml (Resim 1) sonrasi
kardiyojenik sokla perkiitan koroner girisim esnasinda iABP ve
ECMO ile MDC tedavisi uygulanan hastadaki hemsire bakimini
icermektedir. Kardiyak arrest olarak getirilen hasta, tansiyon
yanitini takiben kateter laboratuvarina alindi. Ana koroner |
(LMCA) total saptanan hastaya iABP ve ECMO ile MDC teda- \ | Auto j
visi saglanarak girisimden sonra yogun bakima transferi sag- A \-(on AR
landi (Resim 2). Hasta entiibe, IABP+ECMO destedinde yodun - ;
bakima alindi. Gelis TA: 8040 mmHg, nabiz: 132/dakika ve kan
gazinda pH: 7,03, laktat: 12,5 saptandi. Fulldoz noradrenalin ve
dopamin almaktaydi. Trakeal aspirasyon materyali gelisinde
serozken takiplerde hemorajik oldugu gérildi. Hastaya tele
¢ekildi ve diftiz alveoler kanamayla uyumlu oldugundan bron-
koskopi yapilarak kanama bloklandi. Eritrosit/ TDP transfiiz-
yonlariyla hemogram dedgerleri stabillendi. ECMOQO'yu takiben
vicut sicakhgi, kalp atim hizi, arteriyel kan basinci, solunum
sayisl, oksijen satlirasyonu takibi, glinlik EKO degerlendir-
mesi de yapildi. Hava yolu ag¢ikhidinin devamlhiligr ve solunum
yollarinin nemlendirilmesi saglandi. ince uclu kanille sik aspi-
rasyon yapildi. Trakeal aspirasyon esnasinda hastanin agriya
olan yaniti incelenip, uygun sedasyon ve néromuskdiler blokaj
saglandi. Kanama/hematom takibi yapildi. Hastada, genel
ve giris yerinde lokal (1si artisi, kizariklik, akinti gibi) enfeksi-
yon belirtileri izlendi. Distal perflizyonda bozulma olmamasi
icin besleme kantll ve alt ekstremitelerde renk/isi degisimi
takip edildi. Hastanin saatlik aldigi-¢ikardigi, serum elektro-
lit dizeyi ve bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi yapildi. Has-
tanin, abdominal distansiyon ve gaz-gaita ¢ikarma durumu
dizenli olarak degerlendirildi. Enteral beslenmesi saglana- iBAP cihazi.
rak aspirasyon riskine karsi tolerasyonu yakindan takip edildi.
Hastada basi yarasinin olmamasi i¢in yatak i¢cinde pozisyon
takibi saglandi. Hasta ECMO tedavisinin 72. saatinde wean

Normal

Direct
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edildi ancak ventilatérden ayrilamadidi i¢in %45 EF, inotrop = i e 1 o & R
tedavisiz reanimasyon yogun bakima devredildi. 5 A B 5 5 :
Tartisma: Bilhassa akut MI sonrasi kardiyojenik sok gelisen - P A 2 0 O A 5 ! i
hastada IABP ve/veya ECMO destegi hayat kurtarici olup, |
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MDC tedavisiyle takip edilen hastada giris yeri, enfeksiyon,
kanama ve vital parametreleri yakindan takip edilerek MDC B e O .
tedavisiyle fayda saglanan hastanin komplikasyonlarla kay-
bedilmesinin dniine ge¢ilmelidir.

Resim 1. Yogun bakimailk gelis EKG'si.
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Resim 2. LMCA'ya balon gérintusti.

Cardiovascular Nursing / Technician
PO-048

Akut pulmoner emboli sonrasi EKOS islemi
yapilan hastalarin hemsirelik bakimi; olgu
sunumu

Meltem Tabakcioglu, Neslihan Cigcekli, Sema Bahgeci,
Dilek Aydin

Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
istanbul

Giris: Akustik sinyal tromboliz tedavisi (EKOS), derin ven
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) tanisi konulmus
hastalarda kateter aracil mikrodalga ultrason ile hizlandiril-
mis trombolitik tedavidir. Klinigimizde akut pulmoner emboli
sonrasl EKOS tedavisi yapilan hastanin klinik izlemi, komp-
likasyon agisindan takibi, hemsirelik bakimi ve sonuglarinin
sunulmasi amaglandi. Klinigimizde 01.01.2020-30.06.2023
tarihleri arasinda 25 hastaya EKOS tedavisi uygulanmis ve
EKOS sonrasi hemsirelik bakimiincelenmistir.

Olgu: Dispne sikayetiyle hastanemize sevk edilen hastaya,
pulmoner BT anjiyo ¢ekildi. Hastanin sag ve sol ana pulmoner
arterlerinde emboli saptandi. Yogun bakim Gnitemize yatisi
yapilan hastaya heparin inflizyon baslandi ve APTT takibi
yapildi. Nazal O, destegi altinda satirasyonlari %75-80 arasi
seyretti. Rezervuarli maske ile destek saglanarak hastanin
satlrasyonlari %85-90 arasina ¢ekildi. Hasta 1 glin sonra
EKOS tedavisi i¢in anjiyo laboratuvarina alindi. EKOS kate-
terleri yerlestirilen hastanin sag kateter 30 mg TPA/12 h ve
sol kateter 30 mg TPA/12 h almasi saglandi. TPA inflizyonu
bitmis ancak EKOS kateterlerinin ¢ekilmedigisirada hastanin
sol kolunda daha 6nce olusan morluklarda artma gézlem-
lendi. Hasta sol kolunda agri hissettigini ifade etti. Heparin
inflzyon tekrar baslandi. Hastanin 2 saat sonra kolundaki
agri geriledi ve parmak hareketleri basladi. EKOS tedavisi
tamamlandiktan sonra ¢ekilen pulmoner BT anjiyosunda
emboli bulgusuna rastlanmadi. Nazal O, altinda hastanin
satlirasyonlari %95 civari seyretti.

Tartisma: Klinigimize gelen hastaya solunum fonksiyonunda
bozulma riski agisindan yakin satirasyon takibi yapildi. Akut
PE tanisi sonrasi trombolitik tedavi baslanan hasta kanama
riski yoninden takip edildi ve kanama ag¢isindan sorun
goridlmedi. Hastaya farmakolojik tromboprofilaksi devam
ettigi icin 6zellikle kanama belirtileri EKOS 6ncesi gibi takip
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edildi. Kateter giris yeri kontrol edilen hastaya supin pozis-
yonu korunarak bakim verildi. Cilt bitlnliginidn bozulma
riski yliksek oldugu i¢in hastanin ekimoz, kizariklik agisindan
takibi bakim sirasinda ve giin icinde araliksal olarak yapildi.
Kateter pozisyonu korunmasi gerektigii¢in hasta oral alimini
semi fowler pozisyonunda gerceklestirdi. Alt ve Ust ekstre-
mitelerde renk isi ve nabiz takibi yapildi. Hastada agri varhigi
sik sik sorgulandi. Sol kolda ifade edilen agriile sol kol renk isi
ve nabiz kontroll doktor esliginde yakindan takip edildi. Sol
kolda gérilen 6dem sonrasi kol elevasyona alindi. Yapilan
muidahalelerle sol kol agrisi geriledi ve hastanin hareket kisit-
lihgr azaldi. EKOS kateterleri ¢ekilen hastanin kompresyon
uygulandiktan sonra ciltirritasyon ve ekstremite nabiz, renk,
1st agisindan kontrol edildi. Hasta stabil halde 5 glin sonra
servise ¢ikarildi. EKOS tedavisi uygulanan hastalarda primer
hemsirelik bakimi dikkatli ve planli bir sekilde uygulandiginda
komplikasyonlarin olusmadan fark edilmesini ve basari ora-
nini artirabilecegini distinlyoruz.

Resim 1. EKOS tedavisi.

Congenital Heart Diseases

PO-049

Ciddi hipertrofik obstriktif
kardiyomiyopatisi olan bir hastada basaril
sonu¢lanan gebelik

Selman Aytimur, Gizem Akg¢ay, Emrah Yesil,
Dilek Ci¢ek Yilmaz

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Mersin

Giris: Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP) sarkomerik
mutasyonlarinizlendigiLV duvarlarinda hipertrofinin saptan-
didi; ani 61Um riski olan kalitsal bir hastaliktir HKMP genelde
gebelikte iyi tolere edilir. Bir meta-analizde maternal mor-
talite %0,5, semptomlarin kétlilesmesi olgularin %29'unda
goriulmustdr. Yuksek risk bulgulari sistolik disfonksiyon, ciddi
sol ventrikll ¢ikis yolu obstriksiyonu ve aritmidir. Burada,
ciddi hipertrofik obstriktif kardiyomiyopatisi (HOKMP) olan
bir gebe hastayi sunduk.



Olgu: 25 yasinda kadin hasta 22 haftalik gebe iken efor
dispnesi sikayeti ile basvurdu. Gebelik 6ncesinde yakinmasi
olmamisti ve bilinen komorbidite yoktu. EKG'de HKMP ile
uyumlu bulgular saptandi (Resim 1). Hastaya yapilan ekokar-
diyografide hastaya HOKMP tanisi konuldu (Resim 2). Yapi-
lan ekokardiyografide IVS 2,2 cm, arka duvar 1,3 cm, LVEF
%65 olarak 6l¢lildi. Ayni zamanda LVOT'ta istirahatte dar-
liga neden olan SAM izlendi. CW Dopplerile istirahatte dl¢i-
len LVOT velosite 1,9 m/s, pik gradient 61 mmHg, ortalama
gradient 26 mmHg iken valsalva sonrasinda pik velosite 5,0
m/sn, pik gradient 103 mmHg, ortalama gradient 51 mmHg
olarak 6l¢tldi. HOKMP ile iliskili oldugu distnilen orta-ciddi
egzantrik mitral yetmezlik de saptandi. Hastaya 2x50 mg
metoprolol baslandi. Yapilan kontrollerde LVOT obstriksi-
yonu artis gésterdi. 36. haftada istirahatte LVOT velosite 4,9
m/sn, pik gradient 95 mmHg, ortalama gradient 47 mmHg
saptanirken valsalva sonrasinda pik velosite 59 m/sn, pik
gradient 137 mmHg ortalama gradient 75 mmHg olarak sap-
tandi. Ek olarak pro-BNP dizeyleri kontrol edildi. Pro-BNP
dlizeyi 6346 pg/mL olarak dl¢lldi. 37. haftaya kadar NYHA-2
efor dispnesi disinda ek sikayeti olmadi. 37. haftada hasta
C/S ile 2285 gram saglikli bebek diinyaya getirdi. Takibinde
sorun olmayan hasta beta-bloker tedavi ile taburcu edildi.
ESC 2018 kilavuzuna gére HKMP gebe hastalarda WHO
[I-111 orta risk grubunda olup WHO II-Ill orta derece mater-
nal mortalite, orta-ciddi morbidite artisina sahiptir. Fakat
ciddi asemptomatik aort darhgi WHO sinif Ill, semptomatik
aortdarligi WHO sinif IV yani ¢ok ylksek riske sahiptir. Fakat
HKMP'de gériilen aort darhigi fiks olmayan, dinamik bir aort
darhdidir. Gebelikile artan intravaskiler hacim ve LV kavite-
sinin genislemesi bu dinamik darhgin daha iyi tolere edilme-
sini saglasa da, artmis kardiyak debi dinamik darligi zaman
icinde artirabilir. Son trimestirdaistirahat ve valsalvaile LVOT
darhginin daha da arttigini tespit ettik. Fakat hastanin fonk-
siyonel kapasitesinde bozulma olmadi. Burada ciddi HOKMP
olmasina ragmen gebelik, dogum ve postpartum dénemde
¢okiyitolere edilen bir gebe hastayi sunduk.

Tartisma: Hastanin gebelik dncesi asemptomatik olmasi,
gebelik boyunca sadece NYHA-2 nefes darliginin olmasi has-
tanin gebeligirahat tolere edebilecedini géstereniyi prognoz
gostergelerindendi. Buna ragmen HOKMP'li gebe hastalarin
yluksek risk tasidigini bilerek yakin takip etmeliyiz. Ekokardi-
yografi, hastanin fonksiyonel sinifi ve BNP diizeyleri takipte
bize yardimci olacak araglardir.

9104 2350K 03-03 01-01 04:05 Bl Pror.Dr. DILEK GCEK B30 : Kardiyo o Eeiirokarciyogram (EK Hascane : MEU TIP FARULTESI KARDIYOLGJI POLK

Resim 1. Hastanin tani esnasinda ¢ekilen EKG'si, EKG'de V1-V2
derivasyonlarinda gériilen derin S, V4-V5-V6 derivasyonlarinda

goriilen yiiksek amplitiidiii R dalgalari sol ventrikdl hipertrofisi
ile uyumlu.
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Resim 2. Hastanin transtorasik ekokardiyografik incelemesi:
Parasternal uzun aksta 6zellikle 1VS'de belirgin olmak lizere
hipertrofik sol ventrikiil M mode goriintiilemede izlenen sistolik
anterior motion (kirmiziok)istirahatte CW dopplergériintiileme
ile saptanan artmis sol ventrikiil ¢ikis yolu gradienti parasternal
uzun aks goriintiilemede 2,3 cm saptanan IVS gérintisii.

Coronary Artery Disease / Acute Coronary Syndrome

PO-050

Abnormal right coronary artery exit anomaly
arising from left anterior descending artery
and treated with bifurcation stentinginan
anterior STEMI patient

Fatma Ozpamuk Karadeniz', O§uz Kilig2, Mehmet Mustu’,

Fatma Stumeyye Ozer?, Enes Con?, Hakan Stygin',
Ercan Erdogan’, Ahmet Yilmaz', Ahmet Karakurt'

'Department of Cardiology, Karamanoglu Mehmetbey University
Faculty of Medicine, Karaman
?Department of Cardiology, Karaman State Hospital, Karaman

Case: A 63-year-old male patient presented to theemergency
department with chest pain. He had a history of using a com-
bination of perindopril and amlodipine due to hypertension.
There was widespread ST segment elevation in V1-Vé6 deriva-
tions on the electrocardiogram (Figure 1). He was taken to the
catheter laboratory for coronary angiography with a diagno-
sis of acute anterior myocardial infarction. Coronary angiog-
raphy revealed total occlusion of the left anterior descending
(LAD) coronary artery from the proximal (Figure 2). There was
no right coronary artery (RCA) in the right coronary sinus in
the aortography (Figure 3). RCA was raised from the proximal
LAD just distal to the culprit lesion (Figure 4). Then a 3.5x23
mm drug-eluting stent (DES) was then successfully implanted
to the proximal LAD. 2.75x32 mm DES was implanted in the
mid-LAD. Then, post-dilatation was made with a 3.75x10
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mm non-compliant balloon. After stenting the proximal LAD,
there was a critical lesion in the ostia of the RCA that was
abnormally raised from the proximal LAD artery (Figure 5).
For this reason, successful RCA-LAD stenting was performed
by applying the TAP bifurcation strategy. A 2.5x16 mm DES
was implanted in the RCA. Kissing PTCA was made, and the
process was finished by making a POT (Figure 6). There was
no remaining lesion after stenting, and the patient’s angina
symptoms were relieved. Coronary CT angiography was con-
firmed by RCA originating from the LAD (Figure 7). The RCA
loops around the pulmonary matter anteriorly, reaching the
atrioventricular groove (Figure 8). The patient was discharged
successfully with medical therapy.

T

Figure 4. LAD stenting.

Figure 1. ECG.

Figure 5. RCA osteal critical lesion after LAD stenting.

Figure 2. LAD proximal total lesion.

Figure 6. LAD-RCA after bifurcation stenting.

Figure 3. Aortography.
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Figure 8. CT angiography.

Coronary Artery Disease / Acute Coronary Syndrome

PO-051

STEMI vakasina perkitan girisim esnasinda
gelisen koroner perforasyon ve basarili
yonetimi

Hiseyin Akdogan, Hasan Ari, Mahmut Kapsiz

Bursa Yiiksek [htisas EGitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Bursa

Koroner arter perforasyonu gtincel kayitlarda %0,3-0,6 ara-
sinda bildirilen fakat hayati tehdit eden bir komplikasyon-
dur. Koroner perforasyon riskini artiran unsurlar; ileri yas,
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kadin cinsiyet, rotablatér, excimer lazer koroner anjiyop-
lasti, sert ve hidrofilik kilavuz tel kullanimi, sert kateterler,
lezyonun damarin kivrimli bélgesinde yer almasi, kronik
total okllizyonlar, bifirkasyon lezyonlari ve balon/damar
¢aptioraninin 1,1'in Gzerinde bulunmasi olarak sayilabilir. Ellis
siniflamasina gére tamponad gelisimi, miyokart enfark-
tlsd, acil operasyon gereksinimi veya 6lGm oranlarinin, tip
I'den tip Ill'e dogru arttigi gérilmektedir. Koroner perfo-
rasyon gelisen hastalarda damari oklude etmek i¢in balon
sisirilmesi, 1V sivi/inotrop ajanlar, hipotansiyon gelismesi
durumunda perikardiyosentez ve ototransfiizyon ile hemo-
dinamik stabilizasyon saglanmali sonrasinda uzun sireli
balon sisirilmesi, greft kapl stent kullanimi, coil/yag embo-
lizasyonu veya cerrahi segenekleri koroner arterin ¢aping,
mevcut malzeme durumuna gére karar verilmelidir. Olgu-
muzda STEMI tanisiyla isleme aldigimiz hastada gelisen
ellis tip 3CS(4) perforasyonun greft kapli stentile basaril bir
sekilde kapatilmasini sunuyoruz.

Resim 1. Yapilan koroner anjiyografide LAD D1&ncesi %99, LAD
mid bélgede %70-90 lezyon oldugu tespit edildi.
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Resim 2. LAD, D1 kritik lezyonlar1 0,014 floopy guidewireler ile
gegcildi. LAD mid bélge ve proksimale 2,0x15 PTCA uygulandi.

Resim 4. LAD distale 2,5x20 ve proksimale 3,5x28 DES implante
edildi.

Resim 3. Alinan kontrol gériintiide LAD'de tip F, D2'de tip B
diseksiyon saptandi.

Resim 5. Alinan kontrol goériintiide LAD distalde stent sonrasi
ellis tip 3CS(4) perforasyon saptandi.
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Resim 6. 2,0x15 PTCA ile 10 dakika balon dilatasyonuna Resim 8. D2 arterde devam eden tip b diseksiyon 2,5x12 stent ile

yapilmasina ragmen ekstravazasyon devam etti. kapatildi.

Resim 7.2,5x20 papyrus greft kapli stent implante edildi. Riiptiir Resim 9. LAD ve D2 arterlere 2,5x15 ve 2,5x12 PTCA'lar ile
kapatildi. kissing, 3,5x28 NC PTCA ile final pot yapilarak isleme son verildi.
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Resim 10. Tap stentleme.

Tablo 1. Ellis Siniflamasina gére koroner perforasyon tipleri

Tip1 Damardan kontrast ekstravazasyonu olmadan limen digina uzanan
krater gbrlindmi vardir.

Tip 2 Koroner ekstravazasyonunun Jet olarak izlenmemesi ancak yag dokusu veya
miyokardin kontrast ile boyanmasidir.

Tip 3 Belirgin perforasyondan (>1 mm) asikar kontrast ekstravazasyonunun goril-
mesidir. Perikardiya

alan veya

Tip 4 (Tip 3 Perforasyona bagli kontrastin dofrudan sol ventrikill, keroner siniis veya bas-
kaviteye dékilen) ka bir bosluga dolmasidir.

anatomik
bosluk (4)

Tip 5: Distal koronerin tele bagh perforasyonudur.

Coronary Artery Disease / Acute Coronary Syndrome
PO-052

A rare case: Acute total occlusion of the left
main coronary artery and its management
by successful percutaneousintervention

Ferhat Dindas, Yasemin Ay, Hasan Hilmi Cakmak
Usak University, Usak

Introduction: Acute total occlusion of the left main coro-
nary artery (LMCA)is adramatic eventin unprotected cases.
LMCA involvementis seen in approximately 5-8% of patients
with coronary artery lesion, but acute occlusion is 0.5%. In
our case, we aimed to describe percutaneous intervention
in acute LMCA occlusion in cardiogenic shock, whichisrare.

Case: A 69-year-old male patient applied to the emergency
department with the complaint of chest pain. He was taken
to the angiography room with the diagnosis of acute ST eleva-
tion myocardialinfarction. A 6F femoral sheat access was per-
formed for coronary imaging using the Judkins method. Acute
total occlusion of the LMCA was detected. Successful circum-
flex-left anterior descending bifurcation perlutan attempt
was performed with the Culotte method. The patient had low
potential for coronary artery bypass grafting and did not need
hemodynamic mechanical support afterwards.
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Conclusion: In patients with acute LMCA occlusion, percu-
taneous intervention can be performed without hesitation
if there will be loss of hemodynamic stability. The use of less
opaque and hemodynamic supporting agents are of great
importance when performing the bifurcation method with-
out causing lateral branch loss in the procedure. The impor-
tance of stent expansion is highly importantin LMCA lesions.

Figure 1. Acute total occlusion of LMCA.

Figure 2. Culotte technique.

Figure 3. Culotte technique.




Figure 4. Culotte technique.

Figure 5. Culotte technique.

Coronary Artery Disease / Acute Coronary Syndrome

PO-053

A case of adult patient presented with acute
myocardial infraction, acute peripheral
embolism and acute ischemic stroke

Mert Babaoglu', Almina Erdem’, Tufan Cinar?,
Yusuf Turan GUl', Hatice Altinisik!, Mehmet Uzun',
Ahmet Lutfullah Orhan'

'Department of Cardiology, Sultan Abdilhamid Han Training and
Research Hospital, istanbul

2Department of Cardiology, University of Maryland Midtown
Campus, United State of America

Introduction: We report the case of a 49-year-old female
patient who presented simultaneous inferior myocardial

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi

infarction and multiple thromboembolism affecting cere-
brum and femoral artery. Our case highlights how clinicians
should approach such a complex case.

Case: A 49-year-old female with a history of lung cancer pre-
sented with sudden onset chest pain. Neurological examina-
tion revealed right-sided hemiparesis, aphasia, and a weak-
ened right femoral pulse. On ECG, there was ST-segment
elevationin leads I, lll, and aVF suggesting an acute inferior
myocardialinfarction. Our patientunderwentemergentcar-
diac catheterization and coronary blood flow was restored.
Bilateral femoral artery occlusions were found on CT angi-
ography. After a femoral artery thrombectomy, the lower
extremity circulation was restored. Brain CT scan revealed
a left middle cerebral artery-related acute ischemic stroke
treated with only dual antiplatelet therapy.

Conclusion: The presence acute stroke, femoral artery
thromboembolism, and acute myocardial infarction can be
challenging and a diagnostic dilemma. Collaboration among
various specialties are essential for accurate diagnosis and
optimal management. This case shows that an adult patient
with malignancy can present with multiple thromboembo-
lism affecting different organ systems.

\ Vi

Figure 1. Brain CT, CT angiography, coroner angiography.

Coronary Artery Disease / Acute Coronary Syndrome

PO-054

Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi
gelisen sol ventrikiil psédoanevrizmasi tani
ve tedavisi: Olgu sunumu

Senem Has Hasirci', Emir Karagaglar’, Bahar Pirat’,
Atilla Sezgin?

'Baskent Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali,
Ankara

2Baskent Universitesi Tip Fakiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali, Ankara

Olgu: Bilinen koroner arter hastaligi (KAH) tanisi olmayan
56 yasindaki hasta 1 hafta énce olan gégus agdrisi, bas dén-
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mesi, fenalik hissi sikayetiile hastanemiz kardiyoloji poliklini-
gine basvurdu. Hastanin elektrokardiyogrami (EKG) subakut
inferior Ml (Resim 1) ile uyumlu olup yapilan transtorasik eko-
kardiyografi (TTE) sonucu sol ventrikil (LV) inferior duvar ve
septum ileri hipokinetik (LV EF: %50), hafif mitral yetersizlik
(MY) izlendi. Yapilan koroner anjiyografide sol én inen arter
(LAD) 1. Diagonal (DG) dah sonrasi %90, sirkimfleks arter
(CX) 2. optus marginalis (OM) dali iyi gelismis, %90 darlik,
OM3 sonrasi %30-40, sag koroner arter (RCA) konus dali son-
rasi %100 tikali izlendi. Yapilan konsey sonucu baypas karari
alinan hastaya LAD-LIMA (solinternal mamarian arter), DG2
-Safen ile LIMA Y anastomoz, DG1-Safen, CX OM3-Safen,
RCA-Safenile baypas yapildi. Ameliyat sonrasi 3. ay kontro- Resim 2. TTE 2 bosluk inferiyor duvar psddoanevrizma
linde nefes darligi, efor kapasitesinde azalma sikayetleri ile goriintiisii.

poliklinikte degerlendirilen hastanin TTE sonucu LV posterior
duvar, inferior duvar akinetik (LV EF: %43), LV inferior duvar
komsulugunda psédoanevrizma gériinimu ve egzantrik pos-
teriora yénlenmis fonksiyonel orta-ciddi MY izlendi (Resim
2, 3). Hastanin kontrol anjiyografisi yapildi. Konsey sonucu
cerrahi karari alindi. inferiyor duvarda LV'den kaynaklanan
psédoanevrizma kapsild agildi. LV'ye agilan delik gérildd.
Teflon destekli dikislerle kapatildi (Resim 4). Mitral kapak
anteriyor leaflet rezeke edildi. Posteriyor leaflet korunarak
Medtronic 27 No mekanik kalp kapagiile MVR yapildi. Tek tek
dikis konuldu. LAD distale safen baypas yapildi. Safen prok-
simali Diagonal safenine ‘T’ anastomoz yapildi. Hasta ope-
rasyon sonrasi warfarin tedavisi baslanarak 10. giinde sifaile
taburcu edildi. Kontrol TTE sonucu basarili anevrizma tamiri
ve normal protez mitral kapak fonksiyonlari rapor edilen
hasta ameliyat sonrasi 3. ayda olup takibi devam etmektedir.

Tartisma: Sol ventrikil psédoanevrizmasi, akut miyokart
enfarktlisinin mortalitesi ylksek seyreden mekanik komp-
likasyonlarindan biridir. Miyokardin inkomplet riptlrt son-
rasinda organize trombis ve hematom, perikardla birlikte
serbest duvar riptird sahasini kapattiginda gelisir. Gergek
anevrizmalarin  aksine, psédoanevrizmalarin  duvarinda
miyokart dokusu bulunmaz. Genellikle 2.-5. glinler arasinda
izlenmelerine ragmen nadiren kronik dénemde de gelisebil-
meleri mimkinduir. Tespit edildikleri anda, beklenmeksizin
erken cerrahi tedaviuygulanmalidir.

869812 18TAN-03 105411 BASKENT HOSPITAL-Kard | ROUTINE RECORD
Vent. rate I 91 BPM|| Nomulsimsshythm
IR interval 146 ms Modeate voltage rtera for LVH. may be noral variaat
RS duration 9 ms || Inferioinfarcr,age
Roow: g 346415 ms | ST wave abmormality, coosider teral ichemia
Loc3 R aes 478 4 AmemalECG.

When compared with ECG of 12-DEC-1019 14:21,
MANUAL COMPARISON REQUIRED, DATA IS UNCONFIRMED
Referred by: Kaam OKYAY
R
A
Lk i

1 sl HRMHEHES,
Jmms  lommmy  40Hz 80SP2 1L CD:l

Resim 1. Basvuru EKG'si. Subakut inferiyor MI. Resim 4. LV ps6doanevrizma.
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Pulmonary Hypertension / Pulmonary Vascular Disease

PO-055

Arare and fatal association with SLE:
Lutembacher syndrome with huge atrial
septal defect

Yakup Alsancak, Muhammed Fatih Kaleli,
Mehmet Akif Dizenli

Department of Cardiology, Necmettin Erbakan University Meram
Faculty of Medicine, Konya

Introduction: SLE is an autoimmune disorder that is charac-
terized by periods of relapse and remission, and it has the
potential to damage multiple organs depending on various
factors. Systemic lupus erythematosus is a condition that
can lead to valvular heart disease as a cardiac manifesta-
tion. Lutembacher syndrome is a very rare clinical syndrome
and is characterized by the presence of a combination of
congenital or acquired ostium secundum atrial septal defect
and congenital or acquired mitral stenosis.

Case: A 26-year-old 20 weeks pregnant woman a past med-
ical history of systemic lupus erythematous presented to the
cardiology clinic with shortness of breath, palpitation and
fatigue. She was classified as New York Heart Association
(NYHA) Class Ill. About a year ago, she started experienc-
ing breathlessness during physical activity, as well as palpi-
tations and tightness in her chest, but did not seek medical
attention for it at the time. On transthoracic echocardiogra-
phy, the left and right atria were significantly dilated, and a
large ASD measuring 2.94 cm. The left ventricle had normal
dimensions and systolic function. The mitral valve leaflets
did prolapsus and leaflets were thickened and demonstrated
restricted mobility with a mitral valve area 1.4 mitral valve
area of 2.2 cm?on planimetry. The tricuspid valve had fibrotic
morphology and there was a significant tricuspid regurgita-
tion and a dilated inferior vena cava. The pulmonary valve
had normal morphology and the main pulmonary artery was
dilated together with its branches. The identified results
are indicative of severe pulmonary hypertension. The aortic
valve appeared normal in shape and was functioning prop-
erly. Additionally, there was a mild pericardial effusion. On
transesophageal echocardiography, there were serious tri-
cuspid regurgitation and huge atrial septal defect that3.1cm
and mitral leaflet were rheumatic and mitral valve leaflets
appeared thickened andrestricted in motion. Mitral valve are
measured 1.3 cm? on planimetry. After these examinations
the patient was optimized with medications. She had seri-
ous pulmonary hypertension and considered Eisenmenger
syndrome. Thoracic computed tomography had for patients
because she has lupus. On CT there were mosaic pattern
in both of lung. She presented on council with cardiology,
rhemotology, cardio thoracic surgery and pulmonology doc-
tors. Percutaneous mitral balloon valvotomy or surgery and
percutaneous or surgical ASD closure were not considered
due to Eisenmenger syndrome. After council, primary opin-
ion was about heart and lung transplantation. She canalized
for to apply heart and lung transplantation.

Conclusion: All of lupus patients should be thoroughly ques-
tioned for cardiac symptoms. In our case report she had new
onset dyspnea and palpitations finally she got a diagnosis
very rare association SLE and LS. Thisis also shows the impor-
tance of physical examination and getting anamnesis well.
Our case reportis very rare association with lupus disease.

39. Ulusal Kardiyoloji Kongresi
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Figure 2A. On transthoracic echocardiography huge ASD.
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On transthoracic echocardiography mitral
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Figure 2D. On transthoracic echocardiography extensive
inferior vena cava.
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pleural effusion onright lung and cardiomegaly.
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Figure 3A. On transesophageal echocardiography doppler
image of huge ASD.
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Figure 4B. Thorax computed tomography: Mosaic pattern,
pleural effusion onright lung and cardiomegaly.
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Figure 3B. On transesophageal echocardiography huge ASD.
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Kalay, Nihat Kalay, N. SO-005
Erdem, Hakan Erdem, H. SO-023
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SO-030,S0O-073, Ozturk, Yusuf Oztirk, Y. SO-003,SO-049,
SO-075,P0O-038 SO-082
Kilickap, Mustafa Kiligkap, M. SO-086 Palice, Ali Palice, A. SO-080
Kiling, Ali Yasar Kiling, A. Y. SO-045 Pamuk, Funda Ozlem Pamuk, F. O. PO-038, PO-040,
Kiris, Tuncay Kirig, T. PO-027 50-073,50-075
Kispinar, Ahmet Fatih Kispinar, A. F. PO-030 Pang, Cafer Pang, C. SO-084
Kiziltung, Emrullah Kiziltung, E. PO-020 Pirat, Bahar Pirat, B. PO-054
Kog, Mevliit Kog, M. PO-001 Raimoglu, Utku Raimoglu, U. SO-034
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Tulunay Kaya, Cansin Tulunay Kaya, C. SO-001,SO-025 Zekeriyeyev, Samuray Zekeriyeyev, S. PO-042
Tunca, Cagatay Tunca, C. 50-023 Zeren, Gonl Zeren, G. SO-018
Turhan, Sibel Turhan, S. SO-086
Turk, Onurcan Tirk, O. SO-057
Tarkoglu, Sedat Tirkoglu, S. PO-020
Tutar, Durmus Eralp Tutar, D. E. SO-002,S0-086
Ugar Elalmis, Ozgiil Ucar Elalmis, ©. SO-043
Ulker, Bilal Mete Ulker, B. M. PO-019, S0O-029,SO-081,
SO-062, PO-030
Unal, Baris Unal, B. SO-056
Unal Dayi, Sennur Unal Dayy, S. SO-035
Unli, Serkan Unlg, S. PO-020,S0-064
Ural, Ertan Ural, E. SO-044
Uslu, Abdulkadir Uslu, A. SO-014
Usta, Sertag Ustq, S. PO-013
Ustabasioglu, FethiEmre  Ustabasioglu, F. E. SO-071
Uzun, Fatih Uzun, F. SO-084

Uzun, Mehmet

Uzun, M.

PO-044,P0O-053,
S0O-048,50-069

Vatansever Agca, Fahriye Vatansever Agca,F. SO-062

Yagci, Ahmet Faruk Yagci, A F. SO-022,50-063,
SO-066

Yagmur, Burcu Yagmur, B. SO-012

Yakut, idris Yakut, i. PO-024

Yalgin, Mehmet Ridvan Yalgin, M. R. PO-007,PO-020

Yalgin, Yakup Yalgin, Y. PO-020
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