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DUSUK EJEKSIYON FRAKSIYONLU TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA SODYUM-GLIKOZ
COTRANSPORTER-2 iNHIBITORLERININ ERKEN BASLANMASININ ETKILERI

Selami Demirelli, Halime Tanriverdi
Saglik Bilimleri Universitesi Kayseri Sehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kardiyoloji Bolimdi

Girig: Diyabet (DM), kalp yetersizliginde (KY) sik gdriilen komorbid durumlardan biridir. KY olan hasta-
larin yaklasik olarak 1/3’'inde DM tanisi bulunmaktadir. Ayrica ileri dénem KY olgulari ile hospitalizasyon
gerektiren KY olgularinda DM prevalansi %40-45’lere kadar gikmaktadir. Bu birliktelik her bir hastaliin
prognozunu olumsuz etkillemektedir.

Genel olarak antidiyabetik ilaglarin kalp yetmezligi (izerinde notr etkileri olmakla birlikte Glukagon benzeri-
peptit-1 reseptdr agonistleri saksagliptin ve alogliptin kalp yetmezligi olan hasta popiilasyonunda kaginil-
masi gereken gruptur. Sodyum glikoz ko-transporter-2 (SGLT- 2) inhibitérleri bobrek proksimal tiibildeki
glukoz emilimini inhibe ederek glukoziirik etkileri ile osmotik diiirez saglar. Boylece Uriner glikoz atimi ile
beraber sodyum atilimini arttinirlar. Osmotik diirez ve natriiirezle beraber sivi atilimi da artar. Boylece adeta
bir ditiretik gibi extravaskiiler ve intravaskiiler voliimde azalmaya neden olurlar. Kan basincinda ve viicut
agirhnda azalma ortaya cikar.

Son galigmalarda SGLT- 2 inhibitdrlerinin diyabetten bagimsiz olarak KV mortalite ve KY hospitalizasyonu
azalthiginin gosterilmistir. Ancak diisiik ejelsiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (DEF-KY) olan diyabetik has-
talarda tedavinin ne zaman baslanmasi ile ilgili yeterince veri yoktur. Biz de bu ¢alismada akut kalp yetersiz-
ligi nedeni ile hospitalize olan ve hastane yatiginda SGLT-2 inhibitérii baglanan hastalar ile konvansiyonel
tedavi alan hastalari karsilastirmay1 amagladik.

Yontem: Galisma tek merkezli ve retrospektif olarak tasarlandi. Galismaya Mart 2021 itibari ile DEF-KY
tanisi ile hospitalize edilen 103 hasta dahil edildi. 56 hasta standard kalp yetersizligi tedavisine ilave olak
SGLT-2 inhibitorii (dapaglifozin 10 mg veya empaglifozin 10 mg) almaktaydi. 47 hasta standard kalp yeter-
sizligi tedavisi aimaktaydi. Bu hastalarin yatisinda ve kontrollerinde bébrek fonksiyon testleri, NT-pro-BNP
seviyeleri ve fonksiyonel kapasiteleri degerlendirildi. Bu hastalar en az (i¢ ay takip edildi.

Serebrovaskiiler olay, pulmoner emboli, sol ventrikiil destek cihazinin olmasi, hemodiyaliz gerektiren kro-
nik bobrek hastaligi, ketoasidoz 6ykiisii diglama kriterleri olarak belirlendi.

Bulgular: Galigmaya toplam 103 hasta dahil edildi.Hastalarin yas ortalamasi 65.3 ve %73.8’i erkektir. Has-
talarin diyabet disindaki demografik 6zellikleri benzerdi (Tablo1). Hastalarin 3 aylik sonuglari degerlendiril-
diginde kreatinin degerleri arasinda anlamli fark yokken SGLT-2 inhibitor(i alan grupta GFR degerleri daha
yiiksek izlendi. Ek olarak SGLT-2 inhibitérii alan grupta NT-pro-BNP seviyeleri anlamli olarak dusiik izlendi.
Ug aylik takipte SGLT-2 inhibit6rii alan gruptaki hastalarin NYHA fonksiyonel sinifinda iyilesme ve DUKE
yiriime skorunda artis izlendi. SGLT-2 inhibitorii alan grupta hem toplam 6liim hem de hastaneye yatis
oranin daha distik oldugu izlendi (Tablo 2).

Sonug: SGLT-2 inhibitdrlerinin DEF-KY tedavisinde hem hastaneye yatislari hem de mortaliteyi azalttigi
onceki galismalarda gosterilmistir. Bu galismada ilave olarak akut DEF-KY tanisi ile yatirilan hastalara erken
donemde SGLT-2 inhibitorlerini baglamanin daha yararli oldugu gésterilmigtir.
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Tablo 1. Hastalarin baslangigtaki demografik verileri

Degiskenler SGLT-2 inhb. Alan Hastalar | SGLT-2 inhb Almayan P
Hastalar
Hipertansiyon 44 (%78) 38 (%80) 0.811
Yas 62.43 £+ 10.41 68.79 £ 12.58 0.006
Cinsiyet (erkek) 45 (%80) 31 (%67) 0.118
Diyabet 56 (%100) 16 (%34) <0.001
Koroner Arter Hastaligi 53 (%94) 43 (%91) 0.699
Kronik Bobrek Yetersizligi 18 (%32) 15 (%31) 0.980
Atriyal fibrilasyon 8 (%14) 7 (%14) 0.930
Kalp yetersizligi 53 (%94) 41 (%87) 0.215
Tablo 2. l']g aylik takipteki degiskenlerin durumu
Degiskenler SGLT-2 inhb. Alan Hastalar | SGLT-2 inhb. Almayan P degeri
Hastalar
Kreatinin (mg/dL) 111 1.3+1 0.279
GFR (mL/m?) 7922 67.3£26 0.033
NT-proBNP (pg/ml) 890(321-3087) 3567(1181-7497) 0.005
NYHA sinifi 2.1:0.8 3.1:0.9 <0.001
DUKE skoru 7.22.6 4.2+2.8 <0.001
Mortalite (%) 55 234 0.024
Tekrar hastaneye yatis orani (%) 18.2 45.6 0.002
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SOL VENTRIKUL SiSTOLIK FONKSIYONUNU DEGERLENDIRMEDE EJEKSIYON FRAKSIYONU iLE
SISTOLIK AKIM TEPE HIZININ KARSILASTIRILMASI

Tolga Gakmak
Balikesir Atatiirk Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Balikesir

GIRIS: Kardiyak fonksiyonlarin degerlendiriimesinde ilk adim olarak ekokardiyografi énerilmektedir [1]. Sol
ventrikiil sistolik fonksiyonun degerlendirmede ekokardiyografik (EKQ) olarak bakilan ejeksiyon fraksiyonu
(EF), Fraksiyonel kisalma, Atim hacmi, Kalp debisi, Dairesel lif kisalmasi kullanilan yontemler arasindadir.
Klinik pratikte sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari ejeksiyon fraksiyonu ile, diyastolik fonksiyonlar ise mitral
dolus dalgalari ile degerlendirilmektedir. Ancak, bu parametrelerin goriintii kalitesi ve 6n-arka yiik degisik-
liklerinden etkilenmesi gibi bazi kisitliliklar vardir [2-4]. Doku Doppler ekokardiyografi (DDE), klasik eko-
kardiyografi yontemlerine gére global ve bolgesel kardiyak fonksiyonlar hakkinda daha fazla niceliksel bilgi
saglayan ve kullanimi giderek artan bir ekokardiyografi teknigidir [5]. Bu calisma ile diyastolik fonksiyonlari
belirlemede daha sik kullanilan doku doppleri ile bakilan sistolik akim tepe (Sm) hizinin, sol ventrikiil sisto-
lik fonksiyonunu gdstermedeki givenirliliginin aragtinimasi amaglanmistir.

MATERYEL VE METOD: Aragtirmaya Kardiyoloji Klinigine Nisan 2021- Kasim 2021 tarihleri arasinda bas-
vuran 322 hasta alindi. Galismanin diglanma kriterleri; Sol ventrikiilde belirgin segmenter duvar hareket
kusuru olanlar, ileri diizeyde kalp kapak hastaligi olanlar, sol ventrikiil hipertrofisi olanlar, atriyal fibrilasyon
bagta olmak (izere belirgin kardiyak ileti bozuklugu olanlar, sistolik pulmoner arter basinci yiiksek olanlar
ve konjenital kalp hastali§i tanisi olanlar olarak belirlendi. Ekokardiyografik inceleme 1.5-4.0 MHz transdii-
ser sistemine sahip Vivid 7 ultrason sistemi (General Electric, Milwaukee, Wisconsin, USA) kullanilarak
yapildi. Olglimler sol yan pozisyonda standart parasternal uzun aks, kisa aks, apikal dort ve bes bosluk
pencerelerinden yapildi. Tiim hastalarda standart 2 boyutlu ekokardiyografi, renkli Doppler inceleme, sii-
rekli ve kesintili Doppler akimlari ile mitral anulusun doku Doppler élgiimleri yapildi. Sol ventrikiiliin sep-
tum ve arka duvar kalinligi, sistol ve diyastol sonu gaplari parasternal uzun aks penceresinden 6lgldi. Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintiilerinden modifiye Simpson yontemi
ile elde edilen ejeksiyon fraksiyonlarinin ortalamasi ile hesaplandi. Apikal dort bosluk goriintiide 5 mm’lik
doku Doppler 6rnek hacmi mitral anulusun septal ve lateral kenarlarina yerlestirilerek olgtimler yapildi.
Sirasiyla septal ve lateral duvarlarin anulus hizasinda sistolik akim tepe (Sm) hizlan dlguldd.

istatistiksel degerlendirme: Degerler ortalamax standart sapma olarak ifade edildi. Bagimsiz iki grup kar-
silastinimasinda Student t-testi kullanildi. EF ile Sm parametreleri arasindaki iligki korelasyon analiziyle
degerlendirildi. Anlamli iliski gosteren parametrelerle EF sinif arasinda bagimsiz iligki olup olmadiginin
belirlenebilmesi igin ¢oklu lineer regresyon analizi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik igin p<0.05 olmasi garti
arandi. Degerlendirmeler ‘SPPS 10.0 for Windows’ bilgisayar programi ile yapildi.

BULGULAR: Hastalarin 148’i kadin 174’in( erkek bireyler olugturmaktadir. EF ile Sm parametreleri ara-
sindaki iligki icin bakilan korelasyon analizinde EF ile Sm arasinda dogrusal olarak pozitif yonde bir iligki
oldugu ve bu iligkinin birlikte artma geklinde oldugu sonucuna varildi. Korelasyon katsayisi (r) 0,94 ve
Determinasyon Katsayisi (r?) 0,88 saptandi. Bu degerlere gore EF ile Sm arasinda gliclii bir korelasyon
oldugu gortldi.

TARTISMA: Ejeksiyon Fraksiyonu (EF); Sistolik voliim(in, diyastol sonu voliime orani ile bulunur. Sol vent-
rikilin pompa fonksiyonunu gésteren bir parametredir. Normalde %67+/-8 dir. EF siklikla ekokardiyogra-
fik olarak 6lgulir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonun degerlendirmede ekokardiyografik olarak bakilan ejek-
siyon fraksiyonu, Fraksiyonel kisalma, Atim hacmi, Kalp debisi, Dairesel lif kisalmasi kullanilan yontemler
arasindadir. Gunliik pratikte sistolik fonksiyonlar EF, diyastolik fonksiyonlar ise mitral akim hizlari ile de-
gerlendirilir.[6,7] Bununla birlikte, 6zellikle ventrikil fonksiyonlari bozulmus hastalarda bu parametrelerin
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hem elde edilmesinde hem de yorumlanmasinda pek ¢ok gugliikler yasanir. Ejeksiyon fraksiyonunun de-
gerlendirilmesi ventrikiil geometrisi ve goriintii kalitesinden etkilenir. Bunun yaninda pratik uygulamalarda
EF’yi standart olarak iki ve dort bogluktan 6lgmek zaman alici bir iglem oldugundan, EF hesaplanmamakta
ve siklikla ekokardiyografi yapan kisinin tecriibesine dayanarak tahminen verilmektedir. Bunun sonucu ola-
rak, gozlemci ici ve gozlemciler arasindaki degiskenlik dnemli farklilik gostermektedir.[8] Mitral akim hizlari
ise ylik artiglarindan, sol atriyum basinci ve ventrikiil relaksasyonundan etkilenir.[3,4] Kalp yetersizli§i olan
hastalarda bu dezavantajlar 6n planda oldugu igin, bu hastalarda giinliik pratikte kardiyak fonksiyonlarin
bu parametrelerle degerlendirilmesinde ¢ogu zaman gigliikler yaganir. Kolay elde edilen ve goriinti kalite-
sinden nispeten daha az etkilenen Doku doppler ekokardiyografi parametreleri farkli kardiyak hastaliklarda
ventrikil fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde basariyla kullaniimaktadir.[9-11] Son yillarda, Sm’nin EF
ile iyi derecede iligkili oldugunun gésterilmesi, Em ve Am’nin yiik artislarindan ve sol atriyum basincindan
nispeten az etkilenmesi ve en énemlisi Kalp yetmezligi olan hastalarda bu parametrelerin tanisal gici
ve mortalite ile iligkisinin ortaya konmasi nedeniyle, Kalp yetmezligi hastalarinda kardiyak fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde Doku doppler ekokardiyografi'nin dnemini artirmistir.[12-16] Bizde galismamiz ile
EF ile Sm arasindaki anlamli korelasyonu géstererek, Sm’nin sistolik fonksiyonlari géstermede objektif bir
deger olabilecegi sonucuna variimistir.

Pulsed wave doku Doppler (PWDD) teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik dalgalar elde edilir.
Pulsed wave doku Doppler teknigi de konvansiyonel Doppler tekniginde oldugu gibi agi bagimidir. Bu
sebeple kalbin tlim planlardaki hareketlerinin ayni anda degerlendirilmesi miimkiin olmamaktadir. Ince-
lemenin yapildigi pencereye gore PWDD ile kalbin uzun eksen veya kisa eksen boyunca olan hareketi
degerlendirilir. Parasternal pencereden yapilan incelemede sadece anterior septum ve posterior duvarin
kisa eksen boyunca olan hareketleri Doppler dalgalarina paraleldir. Bu sebeple parasternal pencereden
PWDD ile sadece bu iki duvarin kisa eksen iizerindeki hareketleri degerlendirilebilir. Uzun eksen boyunca
olan hareketlerin degerlendirilmesi igin uygun olan ise apikal penceredir. Giinkii apikal incelemede kalbin
uzun eksen boyunca olan hareketleri Doppler dalgalarina paraleldir. Apikal 4 bosluk, 2 bosluk ve uzun
eksen gorintilemelerde, tim sol ventrikiil duvarlarinin ve mitral annulusun uzun eksen boyunca olan
hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal ve mid segmentlerde yapilabilir. Ancak kardiyak
siklus boyunca sol ventrikiil apeksinin pozisyonu rélatif olarak sabit oldugu igin, apikal segmentlere ait ha-
reket hizlarinin elde edilmesi ¢ogu kez miimkiin olmamaktadir [17]. Pulsed wave doku Doppler ile sistolde
ardigik iki dalga elde edilir. Bunlar izovoliimik kontraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir.
Izovoliimik kontraksiyon fazinda distik hizli, ok kisa sireli, unifazik veya bifazik bir dalga gorintiilenir.
Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile izah edilmektedir. Glinkii izovoliimik kontraksiyon sirasinda vent-
riklil voliimii sabit olup, miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda
ventrikil i¢i basing artarken kalp rotasyonel hareket eder [18]. Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif
bir dalga kaydedilir. Bu sistolik dalga (S@) semiliiner kapaklarin agilmasiyla baglar ve ikinci kalp sesinden
6nce, yani semiliiner kapaklarin kapanmasindan énce sonlanir.

Lateral mitral annulusun longitudinal hareketinin PWDD ile dexerlendirilmesi, sol ventrikiil global sistolik
ve diyastolik fonksiyonlari hakkinda bilgi verir. Sistolik mitral annuler hiz, sol ventrikiil global sistolik fonk-
siyonu ile iyi korelasyon gdsteren bir parametredir. Radyoniiklid ejeksiyon fraksiyonu ile diger ekokardi-
yografik parametrelere gore daha iyi korelasyon gostermektedir [19,20]. Ejeksiyon fraksiyonu normal olsa
dahi sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki ¢ok erken anormallikler, sol ventrikiil longitudinal kisalmasinin
degerlendirilmesi ile tespit edilebilir [21].

Pulsed wave doku Doppler’nin genis kullanim alanlari yaninda bazi kisitlamalari da bulunmaktadir. Baglica
kisitlamasi, hedef miyokardiyal segmentin hizinin, komsu miyokardiyal segmentin hareketinden ve kalbin
rotasyonel hareketinden de etkilenmesidir. Bu kisitlama, strain ve strain rate gibi yeni yéntemlerle gideril-

4



ENDOKRIN

KARDIYOVASKULER * 2-5 [H]AZ[N] 2022

RENAL HASTALIKLAR

e VE ACILLER KONGRESI

“Multidisipliner topianti”

meye calisiimaktadir [22]. Bir diger kisitlamasi, kalbin apeksinin kismen sabit olmasindan dolayi PWDD
ile yeterli kalitede incelenememesidir. Ayrica, tiim Doppler yontemlerinde oldugu gibi PWDD yéntemi de
acl bagimidir. Ultrason dalgalarinin miyokardiyal harekete paralel ayarlanmasi geregi, bazen yontemi zor-
lagtirmaktadir. Yine yontemin agi bagimli olmasi nedeni ile, kalbin uzun eksen ve kisa eksen boyunca olan
hareketlerinin birlikte degerlendirilmesi de mimkiin olmamaktadir.

Sonug olarak; PWDD teknigi, bazi kisitlamalari olmasina ragmen genis kullanim alanlari olan yeni bir eko-
kardiyografik tekniktir. Ozellikle miyokardin bélgesel olarak kantitatif incelenebilmesi bu teknigin en 6nemli
dstiinligi olmustur. Bu 6zelligi, basta iskemik kalp hastaliklari olmak izere, birgok hastalik grubunda
PWDD teknigini oldukga popdler kilmigtir. Pulsed wave doku Doppler teknigi, daha farkli hasta gruplarinda
veya daha farkli amaglara yonelik olarak kullanilabilecek, ufku agik olan bir ekokardiyografik tekniktir. Galis-
mamizda sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlarini belirlemede en sik olarak kullanilan yalniz gogu durumdan
etkilenerek objektif bir sonug veremeyen EF yerine Sm'nin kullanilabilecegi sonucuna variimistir.
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Tablo 1. Galisma popiilasyonunun klinik dzellikleri
Klinik Ozellikler Say1(n=322) %
Yas
18-50 34 10,6
51-65 149 46,3
66-79 139 431
Cinsiyet
Kadin 148 45,9
Erkek 174 54,1
Sigara
Var 216 67,1
Yok 106 32,9
Hipertansiyon
Var 151 46,9
Yok 171 53,1
Diyabet
Var 102 31,6
Yok 220 69,4
Aile Oykiisil
Var 154 47,8
Yok 168 52,2
Beden Kitle indeksi
Normal (18-24,99 kg/m?) 90 27,9
Hafif sisman (25-29,99 kg/m?) 168 52,1
Sisman (> 30 kg/m?) 64 20,0
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ARITMOJENIK SAG VENTRIKULER DiSPLAZIDE SPECKLE TRACKING EKOKARDiYOGRAFi

Cansu Oztiirk', Onder Oztiirk'
1: SBU Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi; Kardiyoloji Klinigi, Diyarbakir

GIRIS: Aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi (ARVC) ilk olarak 1977 yilinda sag ventrikiil ¢ikis yolu
tasikardisi i¢in cerrahi ablasyona alinan hastalarda; aritmi, ani kardiyak 61im ve kalp yetersizligi ile sonug-
lanan, kalp kasinin kardiyomiyosit kaybi ve fibrz ya da fibrolipomatdz dokuyla yer degisimi olarak tanim-
lanmigtir. Hastalik siklikla desmosomal ve non-desmosomal proteinleri kodlayan genlerin mutasyonuyla
otozomal dominant olarak kalitilir. ARVC nin genel toplumdaki prevalansini belirlemek, hastaligin teshisinin
zorlugu nedeniyle kolay degildir. Avrupa kayitlarinda prevalansi binde 0.6 ile 4.4 olarak belirtilmigtir. ARVC
35 yas alti erigkinlerde ani 6limiin %11 ile %27 sinden sorumludur.

ARVC, kalitsal bir hastalik olup, ventrikiler aritmi ve miyokardiyal disfonksiyon ile iligkilidir. Yiiksek riskli
hastalarin saptanmasiyla ilgili veriler kisithdir. ARVC’ de sag ventrikiler strain, hem hastaligin erken do-
nemde tanisinda hem de hastaligin ilerleyisinin takibinde dnemli bir parametredir. Bu olguyu sunmamizda-
ki amag, ARVC’li hastalarin takibinde speckle tracking ekokardiyografinin dnemini vurgulamak.

OLGU SUNUMU: 18 yagsinda erkek hasta acil servise nefes darli§i, bacaklarda ve karinda sislik sikayeti
ile bagvurdu. Oykiisiinde daha énce de benzer §|kayetler ile hastaneye basvurmus oldugu 6grenildi. Soy
gecmisinde kardesi ve kuzenlerinde geng yasta ani 6liim éykiisii oldugu, bir kardesinin ARVC tanili oldugu
ogrenildi. Genel durumu orta-kotd, suur acik, oryante-koopere. Ta:100/65, nbz: 75/dk, Sa02: 90. Yapilan
fizik muayenede S1+, S2+, kalp sesleri derinden gelmekte, sol sternal kenarda 2/6 sistolik ifirim+, akciger
sag alt zonda, sol orta zonlara kadar solunum sesi alinamamakta, tist-orta zonlara kadar bilateral ral+, ptd
+3/3+, jvd +/+, batin distandii, defans/rebound yok, batinda stria+, nabizlar bilateral palpabl. EKG’de voltaj
diisikligu meveut. Sinus ritmi. Inkomplet RBBB. V1, V2’de epsilon dalgalan mevcut (Sekil 1). Hasta-
nin mevcut klinik durumu nedeniyle koroner YBU’ne yatisi yapildi. Dobutamin 5 mcg/kg/dk ve furosemid
inflizyonu baslandi. Hastanin tam kan degerleri normal. Alblimin:13, T. Protein:35, Globiilin:22, Ca:8.0,
Diizeltiimis Ca:9.68, Na:138, K:4.6, Mg:1.4, LDL:110, HDL:35, T.Kolesterol:168, TG:94 olup diger biyo-
kimyasal parametreler normal sinirlarda idi. TSH:27, 14:0,78, f13:2,7, Fe:26, UIBC:75. Holter EKG’ de sik
izole VEV, NSVT ataklar g6zlendi. Hastanin yapilan ekokardiyografisinde (Sekil 2); LVEF:%45-50, global
hafif hipokinezi, ias ve ivs intakt. 1VSd:0,8 cm. LVDs:4,9 cm. LVPWd:0,9 cm. Aort kokii:2,4. LAD:3,0.
RVD:7,8. RAD:8,8. Pulmoner v:0,9. Aort kapak:trikiispit. Suprasternal incelemede koarktasyon bulgusu
izlenmedi. Interventrikiiler septumda reverse Bernheim effect saptandi. Sa§ kalp bosluklarinda ileri dere-
cede genisleme mevcut. Sag ventrikiil mid-apikal bolgesinde belirgin trabekiilasyon artisi izlendi. Tiim kalp
bosluklarinda yogun SEK imaji saptandi. Trikiispid kapakta koaptasyon kusuru mevcut olup ileri TY izlendi.
VCI:2,4 cm, solunumsal degisim <%50. TAPSE: 1,4 . PSAX'ta RVOT 48 mm olarak élgtildi. Fraksiyonal
area change %29 olarak 6l¢tildi. PLAX posterior duvar komsulugunda 2.1 cm; PSAX LV komsulugunda en
genis yerinde 2.0 cm; AP-4 RV komsulugunda 2.5 cm, RA komsulugunda 1.2 cm, LV komgulugunda 1.3
cm; subcostal RV komsulugunda 2.8 cm perikardiyal effiizyon mevcut. PAAC: KTi=0.76, cadir kalp gériin-
tiisii+, bilateral kostofrenik siniisler kapali, sol iist zona kadar plevral effiizyon+. Yapilan speckle tracking
ekokardiyografide Sag ventrikil global sistolik straini % - 6.1 6lgildi (Sekil 3). Sag ventrikilin normal glo-
bal sistolik strain degeri -24.5+3.8'dir. Hastamizin sag ventrikiil global sistolik strain degeri oldukga diigiik
olup, hastanin takibinde kullanilmasi gereken énemli bir parametredir. Hastaya ICD 6nerildi. Ancak hasta
ICD implantasyonunu kabul etmedi. Hasta medikal tedavi dnerileri ile externe edildi (Karvedilol, Enalapril,
Amiodaron, Warfarin, Epleronon, Torasemid) .
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TARTISMA: ARVC tanisi, Klinik bulgularin spesifik olmamasi ve tani koyucu tek bir testin olmayigi nedeniyle
zorludur. Bu zorlugun kapsami ilk olarak yapisal, histolojik, EKG, aritmik ve ailesel dzelliklerin tanimlan-
masina dayall tani i¢in standart kriterler éneren 1994 International Task Force kilavuzunda yansitildi ve
bunlar daha sonra kendi dzelliklerine gére major ve mindr kriterlere ayrildi. Farkli kategorilerden iki major,
bir major ve iki minér veya dért mindr kriterin varli§i tanisal olarak kabul edildi. Kilavuz 6nerilerinden
sonraki klinik deneyimler, bu kriterlerin yiiksek oranda spesifik oldugunu fakat hastaligin erken evresinde
sensitivitesinin diisiik oldugunu géstermistir. Birgok parametre subjektifti ve ayrica kanita dayal degildi.
Bu nedenle 2010 yilinda yeni kriterler 6nerildi. Temel sema aynidir, ancak revize edilen kriterler igin tani
terminolojisi asagidaki sekilde degistirilmistir:

e Kesin tani: farkl kategorilerden olmak iizere iki major ya da bir major ve iki minér ya da dért minér

kriter

e Sinirda tani: farkl kategorilerden olmak iizere bir major ve bir mindr ya da ii¢ minér kriter
e QOlasi tani: farkl kategorilerden olmak iizere bir majér ya da iki minér kriter

Goriintiileme : Sag ventrikiiliin gesitli yapisal ve fonksiyonel 6zellikleri ekokardiyografik goriintiileme igin
onemli zorluklar sunar; 6zellikle pozisyonunun g6gus 6n duvarina yakinligi; sekil, oryantasyon ve geomet-
risinin komplekslii; ve duvarinin inceligi. Ekokardiyografi ile karsilastiriidiginda, kardiyovaskiiler manyetik
rezonans gortintiileme (KMRG) bu zorluklarin bir kisminin lstesinden gelmek i¢in avantajlidir. KMRG nin
ARVC tanisindaki yeri, yeni Task Force kriterlerinde kabul edilmistir. KMRG fibrozis ve yag infiltrasyonu-
nu degerlendirmek igin kullanilirken sag ventrikiil duvarindaki degerinin halen tartismali oldugu ve doku
karakterizasyonunun tani kriterlerinin bir parcasi olmadigi belirtilmelidir. Diger yandan, ozellikle sol vent-
rikiilde ge¢ gadolinium tutulum varligi ve miyokardial yag infiltrasyon varliginin azligi etkilenen bireylerin
tanimlanmasinda yardimci olabilir.

Doku Karakterizasyonu: ARVC tanisinda altin standart 1994 kriterlerinde nekropsi, cerrahi veya endomiyo-
kardiyal biyopsiden elde edilen dokularda sag ventrikiil miyokardinin transmural fibrolipomatoz degisimi-
nin gosterilmesi olarak tanimlanmigtir. Bununla birlikte histomorfometrik parametrelerin ARVC tanisinda
kullanilmasi Gnerilmistir: 6zellikle kesitsel alanda miyokardiyal atrofiyle birlikie rezidual miyositlerin %45
den az, fibréz dokunun %40 dan fazla ve ya§ dokusunun %3'ten fazla olmasi. Tani igin sensitivitesi %67
ve spesifitesi %92 olarak raporlandinimistir. Son zamanlarda ARVC tanisinda yeni immunohistokimyasal
araclarin kullanilmasi, endomiyokardial biyopside plakoglobinin lokalizasyonunun belirlenmesinde éneril-
mistir. Bu test ARVC igin spesifik degildir, ayrica sarkoidoz ve dev hiicreli miyokarditte pozitif gikar.

Repolarizasyon Anormallikleri : ARVC tanisinda EKG anahtar rol oynar ve EKG anormallikleri yeni kriterler-
de vurgulanmistir. Komplet sag dal blogu yoklugunda sag prekordial derivasyonlarda T dalga negatifligi,
ARVC anahtar 6zelliklerinden biridir. 14 yagindan biiyiik sagliki erigkinlerde sag prekordial derivasyonlarda
T dalga negatifligi, kadinlarda % 4 ve erkeklerde %1 oraninda bulunmusgtur. Bu nedenle bu kriter 1994 kri-
terlerinde mindr kabul edilirken artik major kriter icin yeterince spesifik kabul edilmistir. Ayrica 14 yagindan
biylik bireylerde ve komplet sag dal blogu yoklugunda sag prekordial derivasyonlarda T dalga negatifligi
min6r anomali olarak sunulmustur. Sol ventrikiil tutulumu veya mindr kriter olarak lateral derivasyonlar,
V4, V5 ve V6 da T dalga negatifligi varligi (tipik olarak sol ventrikill tutulumu olan vakalarda goriliir)
gibi repolarizasyon anomalilerinin varligi ARVC de ana karakteristik 6zellik olarak kabul edilmektedir. Bu
gozlemlere dayali olarak 14 yasindan biyik bireylerde komplet sag dal blogu ile birlikte V1-V4 de T dalga
negatifligi varhgr mindr kriter olarak kabul edilmistir.

Depolarizasyon Anormallikleri: Epsilon dalgalari; sag prekordial derivasyonlarda QRS kompleksinin bitisi
ile ST segmentinin baslangici arasinda bulunan diisiik amplitiidlii elektriksel potansiyellerdir. Tanimlanma-
st kayit hizinin 50 mm/s ye ve gain in 20 mV/mm ye artinimasi, yiksek gegis filtresinin 40 Hz e ayarlanmasi
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ile kolaylagabilir. Ekstremite leadlerinin modifikasyonu (sag kol elektrodunun manubrium sterni Gstiine,
sol kol elektrodunun ksifoid proges (izerine ve sol bacak elektrodunun V4-V5 arasindaki kostalar izerine
yerlestiriimesi) sensitiviteyi artirabilmektedir. Epsilon dalgalarninin sag ventrikil miyokardinin fibréz ve/
veya fibrolipomattz dokuyla yer degisiminin sonucunda, sag ventrikiildeki gecikmis aktivasyon alanlarini
temsil ettigi diisiindliir ve bu major bir kriter olarak kabul edilir.

Sinyal ortalamali EKG ile saptanan ge¢ potansiyellerin varligi, reentran ventrikiiler aritmi olusturan ana-
tomik substratin varligini gosteren diistik ventrikiiler iletili alanlar diistinduriir. Sinyal ortalamali EKG,
<0,3mV)lik bir glrdlti seviyesi saglamak igin 40-250 HZ'lik bir filtre kullanilarak gerceklestirilir. Ug para-
metre rutin olarak analiz edilir: filtrelenmis QRS siresi, terminal QRS in diisik amplitiid (<40 mcV) sinyal
stiresi ve QRS sinyalinin son 40 ms lik amplitlidinin ortalama karekok. Orijinal kriterlerde, geg potan-
siyellerin mevcut oldugu, bu parametrelerden ikisinin anormalliginin varligi durumunda disintimelidir:
Ozellikle filtrelenmig QRS*114 ms, diisiik amplitidli sinyal stiresi*38 ms ve QRS40<20 mcV.

Aritmiler : Ventrikiiler aritmiler ARVC li hastalarda yaygin bulgulardan biridir ve siklikla hastaligin ilk pre-
zantasyonu olarak karsimiza cikar. Tipik sol dal blogu morfolojisinde sustained VT, non sustained VT ve
ventrikiiler ektopiler sag ventrikiler orijini yansitir. Sol ventrikiil tutulumu varliginda, sag dal blogu morfo-
lojisinde ventrikiiler aritmiler gdriilebilir.

RVOT ayrica yapisal olarak normal kalbe sahip hastalarda benign bir antite olan idiopatik RVOT VT'nin ¢ikis
yeridir. Yeni ARVC kriterlerinde ventrikiler aritmilerin spesifikliginin artisi dikkate alinmalidir. Sol dal blogu
ve inferior aks (DII, DIl ve aVF de pozitif QRS ve aVL de negatif QRS) morfolojisindeki VT mindr kriterdir ve
idiopatik RVOT tasikardisinde de bulunabilir. Aksine sol dal blogu konfiglirasyonu ve siiperior aks (DII, DIII
ve aVF de negatif ya da belirsiz QRS ve aVL de pozitif QRS) morfolojisindeki VT, ARVC igin daha spesifiktir
ve major kriter olarak degerlendiriimektedir. VT'nin aksi bilinmiyorsa bu aritmi minér olarak degerlendiril-
mektedir. 24 saatlik kayitta 500 den fazla ventrikiiler ektopi varligi mindr kriter olarak kabul edilir.

Aile Oykiisii ve Genetik : ARVC’nin bir bireyde klinik tanisi, genel popiilasyonda 1:1000-1:5000 olan riski,
birinci derece akrabalarda 1:2've degistirir. Yeni ARVC kriterleri birinci derece akrabalardaki agikar hasta-
Iik varhigini major kriter kabul eder. Onemli desmozomal proteinleri kodlayan bes genin, hastalarin %70
inde hastaliktan sorumlu oldugu diistinilmektedir. ARVC ile bir dizi desmozomal olmayan gen mutasyonu
iliskilendirilmistir. Bu genler: riyanodin reseptor 2 geni (RYR2), bliylime faktorli dondstiriici faktor beta
3 (TGFb3)iin translate olmayan 5’ ve 3’ bolgelerindeki mutasyonlar, transmembran protein 43, desmin ve
en yeni olarak titin (TTN) ve lamin A/C genleri. Yeni ARVC kriterleri, klinik olarak hastalik stiphesi olan bir
bireyde ARVC ile iligkili veya muhtemelen iligkili bir patojenik mutasyonun varli§ini igerir.

Tablo: Aritmojenik Sag Ventrikiil Kardiyomiyopatisi Tanisinda 2010 Task Force Kriterleri
1. Global ve/veya bélgesel disfonksiyon ve yapisal degisiklikler
Major
2 boyutlu ekokardiyografi: bolgesel sag ventrikiil akinezisi, diskinezisi veya anevrizmasi ile birlikte asagida-
kilerden birinin varligi (diastol sonu):

e PLAXRVOT 2 32 mm (PLAX/BSA®*19 mm/m?)
e PSAX RVOT 236 mm (PSAX/BSA321 mm/m?)
e Fraksiyonel alan degisimi < %33

MRG: sa§ ventrikiil bolgesel akinezisi veya diskinezisi veya sag ventrikiil kontraksiyonunda desenkronizas-
yon ile birlikte asagidakilerden birinin varhigr:

e Sag ventrikill diastol sonu voliimiiniin viicut yiizey alanina oraninin *110 mL/m?(erkek) ya da 3100

10



ENDOKRIN

KARDIYOVASKULER * 2-5 [H]AZ[N] 2022

RENAL HASTALIKLAR

e VE ACILLER KONGRESI

“Multidisipliner topianti”

mL/m?(kadin)

e Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%40
Sag Ventrikiil Anjiyografisi: bolgesel sa§ ventrikiiler akinezi, diskinezi veya anevrizma
Mindr
2 boyutlu ekokardiyografi: bélgesel sag ventrikil akinezisi, diskinezisi veya anevrizmasi ile birlikte agagida-
kilerden birinin varligi (diastol sonu):

e PLAXRVOT 229 ve <32 mm (PLAX/BSA%16 ve <19 mm/m?)

e PSAX RVOT 232 ve <36 mm (PSAX/BSA318 ve<21 mm/m?)

e Fraksiyonel alan degisimi > %33 ve <%40

MRG:sag ventrikiil bolgesel akinezisi veya diskinezisi veya sag ventrikiil kontraksiyonunda desenkronizas-
yon ile birlikte asagidakilerden birinin varhigr:

e Sag ventrikil diastol sonu volimiintin viicut ylizey alanina oraninin 3100 ve <110 mL/m?(erkek) ya
da 90 ve <100 mL/m?(kadin)

e Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu >%40 ve <%45
II. Duvar Doku Karakterizasyonu
Major
Endomiyokardiyal biyopside lipomattz degisim olsun ya da olmasin, fibroz degisimin oldugu sag ventrikiil

serbest duvar miyokardiyumundan alinan bir ya da daha fazla 6rnekte, morfometrik analizle rezidiiel miyo-
sit oraninin <%60 olmasi (ya da tahmini olarak <%50)

Minér
Endomiyokardiyal biyopside lipomattz degisim olsun ya da olmasin, fibréz degisimin oldugu sag ventrikiil

serbest duvar miyokardiyumundan alinan bir ya da daha fazla 6rnekte, morfometrik analizle rezidiiel miyo-
sit oraninin %60-%75 olmasi (ya da tahmini olarak %50-%65)

11l Repolarizasyon Anomalileri

Major

Sag prekordial derivasyonlarda (V1, V2 ve V3) T dalga inversiyonu ya da 14 yasindan biyik bireylerde
(komplet sag dal blogu yoklugunda QRS * 120 ms)

Mindr
14 yagindan biyik bireylerde V1 ve V2 derivasyonlarinda T dalga inversiyonu (komplet sag dal blogu
yoklugunda) ya da V4, V5 veya V6 da T dalga inversiyonu

Komplet sag dal blogunun varliginda 14 yasindan biy(k bireylerde V1, V2, V3 ve V4 derivasyonlarinda T
dalga inversiyonu

IV. Depolarizasyon/ileti Anomalileri

Major

Sag prekordial derivasyonlarda (V1 den V3 e) epsilon dalgasi (ORS kompleksi sonu ile T dalgasi baglangici
arasindaki diisiik amplittidlii Gretilebilir sinyaller) varligi

Minér
Standart EKG de QRS siiresinin 2 110 ms olusunun yoklugunda sinyal ortalamali EKG ile ge¢ potansiyelle-
rinin 3 parametresinden *1 varligi:filtreli QRS siresi (fQRS) 3114 ms;terminal QRS siiresi <40 mcV (diisik

11
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amplitidIi sinyal siiresi) ® 38 ms; 40 ms lik terminal voltajin ortalama karekoki <20 mcV

Komplet sag dal blogu yoklugunda R’ dalgasini igeren V1, V2 veya V3 derivasyonlarinda, S dalgasinin en
alt ucundan QRS kompleksinin sonuna kadar 6lgiilen QRS in terminal aktivasyon siiresi ® 55 ms

V. Aritmiler

Major

Sol dal blogu morfolojisi ile birlikte stiperior aksin oldugu (DII, DIl ve aVF derivasyonlarinda negatif ya
da belirsiz QRS ve aVL derivasyonunda pozitif QRS) non sustained ya da sustained ventrikiiler tagikardi

Mindr
RVOT konfigiirasyonu, sol dal blogu morfolojisi ile birlikte inferior aks (DI, DIl ve aVF derivasyonlarinda

pozitif QRS ve aVL derivasyonunda negatif QRS) ya da bilinmeyen aksin oldugu non sustained ya da sus-
tained ventrikdler tagikardi

24 saatte >500 ventrikiiler ekstrasistol (Holter)

VI. Aile Oykiisii

Major

Birinci derece akrabalarda mevcut Task Force Kriterleri'ni kargilayarak dogrulanmig ARVC tanisi

Birinci derce akrabalarda cerrahi ya da otopside patolojik olarak dogrulanmig ARVC tanisi

Degerlendirme altindaki hastalarda ARVC ile iligkili veya olasi iliskili olarak kategorize edilen bir patolojik
gen mutasyonunun tanimlanmasi

Aile tiyesinin mevcut Task Force Kriterleri’ni karsilayip karsilamadigini belirlemenin mimkiin veya pratik
olmadig birinci derece bir akrabada ARVC oykiisii

Birinci derece akrabada siipheli ARVC nedeniyle erken ani 6liim (<35 yas) Oykiisi

ikinci derece akrabalarda mevcut Task Force Kriterleri ya da patolojik olarak dogrulanmig ARVC tanisi
Sonug: ARVC, ventrikiiler aritmi ve miyokardiyal disfonksiyon ile iligkili olup, mortalitesi yiiksek bir kalitsal
hastaliktir.. Yiiksek riskli hastalarin erken donemde saptanmasiyla ilgili veriler kisithdir. Kardiyak MR tanida

6nemli olmakla birlikte, ARVC’ de sag ventrikiiler strain, hem hastaligin erken dénemde tanisinda hem de
hastaligin ilerleyisinin takibinde 6nemli bir parametre olarak dikkate alinabilir.
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SUBKLINiK HiPOTROIDiSi OLAN NON-OBEZ HASTALARDA AORTiK PROPAGASYON VELOSITESININ
DEGERLENDIRILMESI

Omer Faruk Gigek ' *, Berna KAYA 2

’SBU Sanlurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

28BU Sanliurfa Mehmet Akif inan Egitim ve Arastirma Hastanesi Ig Hastaliklari Klinigi

Giris: Subklinik hipotiroidizm (SH), endotel disfonksiyonuna ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalikla-
ra neden olan hemodinamik ve metabolik anormalliklerle iligkilidir. Aortik propagasyon velositesi (APV),
subklinik hipotroidisi olan hastalarda ek bilgi saglaya bilecegi diislincesindeyiz. Bu galisma ile subklinik
hipotroidisi olan hastalarda tiroid uyarici hormon (TSH) ile aortik propagasyon velositesi arasindaki iligki
arastinildr.

Yontem: Galismamiz tek merkezli, prospektif, gozlemsel olarak planland. Viicut kitle indeksi (VKi) <30
kg/m2 obez olmayanlar ¢alismaya dahil edildi. Koroner arter hastali§i, kalp yetersizligi, hipertansiyon ve
diyabetes mellitusu olanlar galismaya dahil edilmedi. Subklinik hipotroidisi olan hastalar TSH degerlerine
gore iki gruba (TSH =10 veya TSH <10 mIU/L) ayrildi ve kontrol grubu ile karsilagtirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, cinsiyet, VKI, lipid parametreleri ve ejeksiyon fraksiyonu agisindan fark
yoktu. Subklinik hipotroidisi olan hastalarda AVP kontrol grubuna gére anlamli derecede diisiikti. TSH dii-
zeylerine gore TSH <10 ve TSH >10 mIU/L olan subklinik hipotroidisi olan hastalarda APV degerleri kontrol
grubuna gore anlamli derecede diisiiktii. APV, TSH diizeyleri ile anlamli negatif korelasyon gdsterdi.

Sonug: Galismamizda TSH diizeyleri APV ile negatif korelasyon gésterdi. APV ekokardiyografi sirasinda
Olciilebilen aort elastikiyetini gosteren bir parametredir. Koroner arter hastali§i olan hastalarda APV’ nin
aort elastikiyeti ile anlamli bir korelasyonu vardir. Birgok galisma SH hastalarinda artmig vaskiiler sertlik
gostermistir. Ayrica, APV’nin TSH seviyeleri ile anlamli bir negatif korelasyonu olmasi TSH'in arter duvarini
dogrudan etkiliyebildigini distindiirmektedir. SH hastalarinda APV’nin daha diisiik oldugunu tespit ettik
ve subklinik ateroskleroz ile iliskili olabilecegini 6ngordiik.

Anahtar Kelimeler; Aortik propagasyon velositesi, troid uyarici hormon, subklinik hipotiroidi
Tablo 1. Galisma popiilasyonunun bazal demografik ve labaratuvar parametreleri

Kontrol (n = 53) Hastalar (n = 80) | p degeri

Yas (yil) 46.4 + 8.1 441121 |0.21
Viicut kiitle indeksi (kg/m2) 26625 26121 ]0.53
Erkek(%) 29(54) 40 (50) 0.07
Beyaz kan hiicreleri (103/mm3) 7615 73+241 0.11
Hemoglobin (g/dL) 14417 147+1.6 ]0.13
Platelet sayisi (103/mm3) 239.3+75.8 238.3+71.3/0.30
Kreatinin (mg/dL) 0.7+01 0.7+0.1 0.90
Sodyum (mEg/L) 136.8 + 4.4 137.0+2.8 |0.67
Albumin (g/dL) 35+04 3.8+07 0.11
C-reactive protein (mg/L) 6.8+21 6.6 +24 0.14
Trigliserid (mg/dL) 207.2£20.0 211.9+38.1 |0.39
Hdl (mg/dL) 39.3:124 44783 013
Ldl(mg/dL) 1212275 128.6 + 38.6 | 0.96
Total Kolesterol (mg/dL) 197.7+375 191.0+ 32.6 | 0.16
Ejeksiyon fraksiyon (%) 61.8+25 59.9+5.1 0.07
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Kontrol (n = 53) Hastalar (n = 80) | p degeri

APV (cm/s) 61.6+12.8 42.7+£135 |<0.001
T4 (pg/dL) 1.5+0.1 1.4+0.1 <0.001
TSH (mIU/L) 2.9+0.6 144+6.1 [<0.001

APV, aortik propagation velosite; EYD, Epikardiyal yagd doku, T4, Tiroksin 4; TSH, Tiroid stimulan hormon, Hdl:

Yyiiksek dansiteli lipoprotein,, Ldl: Diisiik dansiteli lipoprotein

ik

Thyrodd -anmaulating koreans imill L}

At vebscity propagatios iom /s)

Sekil-1.TSH ve AVP arasindaki korelasyon (r =-0.418, p < 0.001).

Tablo 2. Subklinik hipotiroidizmli ve kontrol grubu hastalarinin demografik ve klinik verileri

Kontrol (n = 53) TSH <10 (n = 41) TSH =10 (n=39) p degeri

Yas (yil) 46.4 + 8.1 46.7 £ 15.1 412101 0.11
VKi (kg/m2) 266+25 256=+24 2714:24 0.74
Beyaz kan hiicre sayisi (103/mm3) 76+15 71£22 73+15 0.03
Hemoglobin (g/dL) 14417 146+1.7 13915 0.21
Platelet sayisi (103/mm3) 239.3+75.8 2346789 218.2 +63.0 0.34
Kreatinin (mg/dL) 0.7+0.1 0.7+0.1 0.7+01 0.64
Sodyum (mEgq/L) 136.8 +4.4 138.5+£3.3 137.6 + 3.1 0.43
Albumin (g/dL) 35+04 3407 32x06 0.08
C-reactive protein (mg/L) 6.8+2.1 6.6+2.8 5921 0.15
Trigliserid (mg/dl) 207.2£20.0 1921 £38.9 209.6  36.9 0.60
Hdl (mg/dL) 393124 44177 46.2+8.3 0.19
Ldl (mg/dL) 1212275 119.1+£26.8 116.3 £ 42.1 0.96
Total kolesterol (mg/dL) 197.7+£37.5 189.5 + 33.6 182.5+30.8 0.21
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Kontrol (n = 53) TSH <10 (n = 41) TSH =10 (n = 39) p degeri

Ejection fraksiyonu (%) 61.8+25 59.8+4.9 58.0+5.6 0.02
APV (cm/s) 61.6+12.8 46.1+14.3a 404 +11.1a <0.001
T4 (pg/dL) 1.5+0.1 1.3+0.10a 1.4+0.14a 0.001
TSH (mIU/L) 29:06 71+13a 19.6 £ 3.4a,b <0.001

APV, aortic  propagation velosite ; T4, Tiroksin 4; TSH, Tiroid stimulan hormon. aKontrol vs diger gruplar. bTSH
<10 vs TSH=>10, Hdl: yiiksek dansiteli lipoprotein,,Ldl: Diisiik dansiteli lipoprotein
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PERKUTAN KORONER GiRiSiM YAPILAN KRONiK TOTAL OKLUZYON HASTALARINDA ACEF RiSK
SKORUNUN UZUN DONEM KLiNiK SONUGLAR UZERINDEKi ETKIiSI

Adem Aktan
Mardin Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Mardin

Girig: Koroner arter hastali§i diinya ¢apinda énemli bir morbidite ve mortalite kaynagi olmaya devam et-
mektedir. Son yillarda medikal tedavi ve girisimsel stratejilerdeki ilerlemelere ragmen koroner arter has-
talan tekrarlayan major kardiyovaskiler olaylar (MACE) agisindan yiiksek risk altindadir. Bu hastalarda
advers olay riski diyabet, hipertansiyon veya yas gibi komorbiditelerin varligina ve miyokard iskemisinin
yayginhigina gére biytik dlglide degisir(1). Giiniimiizde perkiitan koroner girisimlerin (PCl) endikasyonlari
hizla genislemekte ve islem yapilan lezyonlarin karmagikligi giin gegtikge artmaktadir. Bununla birlikte
artan komobirditeler nedeniyle bu hastalarin risk siniflandirmasi daha da 6nem kazanmistir. Bu skorlar-
dan biri olan AGEF skoru, kolayca hesaplanabilme ve az sayida bagimsiz degiskene sahip olma ozelligiyle
oldukga avantajlidir.

Yas, kreatinin ve ejeksiyon fraksiyonu (ACEF) skoru, bagslarda elektif kalp cerrahisi gegiren hastalarda uy-
gulanan basit bir risk degerlendirme aracidir(2). Daha sonra yapilan ¢ok sayida klinik ¢alismada ACEF
skoru, akut koroner sendrom, elektif perkiitan koroner girisim (PCI) gibi birgok farkli grupta da arastirma
konusu olmustur. Perkiitan koroner girisim yapilan kronik total okllizyon hastalarinda ACEF skorunun
prediktif degerine iliskin veriler oldukga azdir.

Bu calismanin amaci, koroner anjiyografide kronik total okliizyon(CTO) saptanip elektif perkiitan koroner
girisim (PCI) uygulanan hastalarda, ACEF risk skorunun uzun dénem Klinik sonuglar tizerindeki etkisini
degerlendirmektir.

Yontem: Bu kapsamda, Ocak 2012 ile Ocak 2020 tarihleri arasinda CTO lezyonlarina PCI yapilan ardisik
216 hasta incelendi. Hastalarin demografik verileri, biyokimyasal ve hematolojik parametreleri, ACEF skoru
ve MAGE oranlari kaydedildi. ACEF skoru asagidaki formiile gére hesaplandi: ACEF=yas/sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonu+1 (kreatinin >2.0 mg/dL ise). Veriler tanimlayici istatistik yontemleri kullanilarak analiz
edildi. ACEF skorunun MAGE oranlarini 6ngérmedeki giiciini degerlendirmek ve aralarindaki iliskiyi ince-
lemek igin ROC egrisi ve Kaplan-Meier analizi kullanildi. Primer sonlanim noktalar olarak MAGE oranlari
kabul edildi.

istatistik Analiz:Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma (SD) veya medyan ve geyrekler arasi aralik
olarak, kategorik degiskenler ise frekanslar (ytizdeler) olarak verilmigtir. Dagilimin normalligi Shapiro-Wilk
testi ile degerlendirildi. Sirekli degiskenler, Mann-Whitney U testi ile ve kategorik degiskenler Pearson’s
Ki-kare veya Fisher’s Exact testi ile farkliliklar agisindan test edildi. ACEF puani igin optimum esik degerleri,
karar agaci algoritmalari tarafindan hesaplandi. Hastalar ACEF skoruna gore énce diisiik(ACEF skoru<
1.11), orta(ACEF skoru >1.1 ve <1.52) ve yiiksek risk(ACEF skoru >1.52) olmak iizere (¢ tertile bolindu.
Ardindan hastalar digtik-orta risk grubu<1.52 (n: 144) ve yiiksek risk grubu>1.52 (n:72 ) olmak iizere iki
gruba ayrildi. Hastalarin 10 yillik MAGE insidans oranlari Kaplan-Meier ydntemiyle log-rank testi kullani-
larak karsilastirldi. ACEF skoru ile MACE arasindaki iligkiyi gosteren ROC Analiziyle skorun dngérmedeki
spesifite, sensitivitesi hesaplandr. iki tarafli p-degeri <0.05, istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tiim
istatistiksel analizler, IBM-SPSS versiyon 24 kullanilarak yapild.

Bulgular: Yiiksek risk grubunda dislk-orta risk grubuna oranla; yas (p<0.001) ve diyabetes melli-
tus(p=0.040) orani anlaml oranda daha yiiksek oldugu gézlendi. LV(sol ventrikiil) ejeksiyon fraksiyo-
nu(EF) (p<0.001) ise diisiik-orta risk grubunda istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek saptandi.

ACEF risk gruplari karsilagtirildiginda; 16kosit(9.3+3.0’e karsi 10.4+4.3; p=0.031), hemoglobin(13.8+1.8’e
karsl 13.0+1.85;p=0.004) ve kreatinin (0.93+0.25’e karsl 1.16+0.63; p<0.001) degerleri arasinda anlamli
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fark saptandi.

Yiiksek risk grubunda diisiik-orta risk grubuna oranla; MACE oranlari anlamli oranda daha yiiksek sap-
tandi(p<0.001). ACEF risk skorunun MACE oranlarini predikte etmedeki giiciinii deGerlendirmek igin ROC
analizi kullanildi. AGEF skorunun yiiksekligi % 73.6 sensitivite ve % 72.4 spesifite ile MACE oranlarini
6ngormekteydi(AUC: 0.751; 95%CI:0.673-0.829 p<0.001) (Sekil-1).

Ortalama 8 yillik takip siirecinde, ACEF risk skoru ile mortalite arasindaki iligkiyi incelemek i¢in yapilan Kap-
lan-Meier analizine gore; risk sinifi arttikga MACE oranlarinda da artis izlendi (Log-Rank: 21.6, p<0.001)
(Sekil-2).

Tartisma: Bu ¢alisma, yas, kreatinin ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu degiskenlerini iceren ACEF skoru-
nun, koroner revaskiilarizasyon yapilan CTO hastalarinda bagimsiz olarak uzun vadeli sagkalimi ve advers
olaylari 6ngordigiini gdstermektedir.

ACEF skoruna gore (g farkl risk grubu tanimlandi. Bu skor perkiitan girisim yapilan CTO hastalarinin risk
siniflanmasinda; gtinliik pratikte yeni ve basit bir arag olarak kullanilabilir.

ACEF skoru, kolayca elde edilebilen li¢ degiskeni ile komorbiditeleri dogru bir sekilde yansitir. Yas arttikga
veya ejeksiyon fraksiyonu diistiikge ACEF skorunun arttigi bununla paralel olarak kardiyovaskiiler hasta-
Iiklarin ve ilag kullaniminin arttigi 6nceki calismalarda gdsterilmistir(3). Galismamizda eski ¢aligmalarla
benzer sekilde hipertansiyon, diyabet gibi komorbiditeler ve MACE oranlarinin ACEF skoru arttik¢a oransal
olarak arttigi gozlendi. PCI yapilan hastalarda dnceki verilerle uyumlu olarak, yiiksek AGEF skoru grubunda
istatistiki olarak anlamli bir sekilde diyabetik hasta oranlari daha ytksekti (4).

ACEF skoru, koroner revaskiilarizasyon yapilan CTO hastalarinda sagkalim ve advers olaylarin bagimsiz bir
tahmincisi olup kolay uygulanabilir bir skordur. ACEF gruplari arasinda daha yiiksek bir ACEF skoru; tim
nedenlere bagh 61im, kardiyovaskiiler 6liim, serebrovaskiiler olay ve majér kanama oranlarinda artis ile
iligkilendirildi.

ACEF puani yalnizca nesnel olarak dlgilebilir degiskenleri igerir. Ayrica karmagik risk tahmin modelleriyle
karsilastinldiginda ACEF skorunun kolayca bulunabilen degiskenleri ve kolay hesaplanmasi gibi avantajlari
vardir().

Koroner lezyon de@erlendirmesi, ACEF skorunun bir pargasi olmasa da igeriginde dikkate alinan klinik 6zel-
likler koroner arter hastaliginin karmasikigini dolayli olarak yansitilir. Bu nedenle koroner anjiyogramlarin
yorumlanmasi gibi yanlihgin olabilecegi skorlarin sinirlamalarini ortadan kaldirir(3).

ACEF skoru gelecekte advers olay riski yiiksek olan hastalarin belirlenmesine olanak tanir ve dzellikle
CTO hastalarinda perkiitan girisime karar verirken uzun donem fayda gorebilecek hastalari belirlemede
yardimel olabilir. Yiiksek risk altindaki hastalar yarari diistik invaziv tedaviden, maliyet etkin olmayan cihaz
ve malzemelerin daha agresif kullanimindan, kullanilan kontrast madde miktarinin titizlikle azaltiimasindan
ve yakin izleme ve takipten 6zel yarar saglayabilir. ACEF skorunun klinik karar vermedeki roliin{i artirmak
icin gelecekte daha genis capli caligmalara ihtiyag vardir.

Sonug: ACEF skoru, PCI yapilan CTO hastalarinda uzun dénem klinik sonuglarini degerlendirmede faydal
bir skorlama sistemidir. Uzun dénemde sagkalimi belirlemek ve klinik sonuglar iyilestirmek igin ACEF risk
skoru gibi basit, ucuz, kolay ulasilabilir parametrelerin klinik pratigimizde kullanilmasi faydali olacaktir.
Daha genis kapsamli hasta sayisi ve gok merkezli alismalarla bu bulgularin desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: ACEF, Kronik Total Okliizyon, MACE
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Tablo 1. Demografik Ozellikler ve Klinik Bulgular

ACEF diigiik-orta ACEF yiiksek
Parametreler grup <1.52 grup > 1.52 p degeri
n:144 n:72
Yas, yil 59.8+10.5 70.0+1041 p<0.001
Cinsiyet, erkek, n (%) 109(75.7) 48(66.7) 0.160
Hipertansiyon, n(%) 46(31.9) 31(43.1) 0.108
Diyabetes mellitus, n(%) 33(22.9) 26(36.1) 0.040
Sigara kullanimi, n(%) 41(28.5) 15(20.8) 0.227
LV EF, n(%) 54.4+6.9 36.6+6.8 p<0.001
Primer son nokta
MACE, n(%) ‘ 20(13.9) ‘ 33(45.8) p<0.001
Laboratuvar Bulgular
Lokosit, 10%/uL 9.3+3.0 10.424.3 0.031
Hemoglobin, gr/dL 13.8+1.8 13.0£1.85 0.004
Platelet, 10%/uL 249+73.1 243+77.8 0.589
Glikoz, mg/dL 114(98-188) 130(102-190) 0.252
Kreatinin, mg/dL 0.93+0.25 1.1620.63 p<0.001

ACEF: Yas, kreatinin ve LV ejeksiyon fraksiyonu skoru, LV EF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu,
MACE: Major Advers Kardiyak Olay
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Sekil-1: ACEF Skoru ile MACE Arasindaki Cut-Off Degerini Gosteren ROC Analizi
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Sekil-2: 8 yillik takip sirasinda ACEF Skoru ile MACE Arasindaki Kaplan-Meier Analizi

20



ENDOKRIN

KARDIYOVASKULER * 2-5 [H]AZ[N] 2022

RENAL HASTALIKLAR

e VE ACILLER KONGRESI

“Multidisipliner topianti”

YASLILARDA YOGUN BAKIM UNITESINDE YATIS SURESINi ETKILEYEN RiSK FAKTORLERI

Bilal Katipoglu', Bahar Aydinli?, Asli Demir®, Harun Ozmen?

1Sagihik bilimleri Universitesi, Gilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Geriatri Anabilim dali, Ankara
2Mersin Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anestezi Klinigi, Mersin

3Ankara Sehir Hastanesi, Anestezi Klinigi, Ankara

Giris/Amag: Komorbidite yiki fazla olan yaglilarin 6nemli bir kismi, yogun bakim Gnitesinde uzun stireli
yatig egilimindedir (1). Bu nedenle, yasl hastalarda kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi yogun bakimda uzun
stireli yatis riskini dngérmek igin risk faktérlerini belirlemeyi ve yeni bir biyobelirteg olarak kirmizi kan hiic-
releri dagiim genisliginin (RDW) lenfosit sayisina oranini (RLO) degerlendirmeyi hedefledik.

Yontem: Bu retrospektif kohort galismaya, Ocak 2017 — Ocak 2022 arasinda kardiyovaskiiler cerrahi igin
tigincii basamak bir hastaneye basvuran yagli hastalar (>65 yas) dahil edildi. Demografik ve laboratuvar
parametreleriyle ilgili veriler tibbi kayitlardan kaydedildi. Yogun bakimda uzamis yatig siiresi >=48 saat
olarak tanimland.

Komorbidite yiikii, Deyo-Charlson komorbidite indeksi (D-CCI) kullanilarak degerlendirildi (2).

Preoperatif risk siniflandirmasi, standart The European System for Cardiac Operative Risk Assessment 2
(EuroSCORE-2) modeline gére hesaplandi (3).

Rutin tam kan hiicre sayimlarindan hesaplanan RLO, RDW’nin lenfosit sayisina béllinerek hesaplandi (4).
Istatiksel analiz

Tim analizler, IBM Statistical Package for Social Sciences (IBM SPSS), siirim 22.0 (SPSS Inc., Chica-
go, IL, ABD) kullanilarak yapildi. Verilerin dagilimini belirlemek igin Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Baslangic verileri, uygun sekilde ortalama + standart sapma, medyan (minimum-maksimum) veya say!
(vlizde) olarak ifade edildi. Kategorik degiskenli bagimsiz drneklemler igin Ki-kare testi kullanildi. Sirekli
degiskenler icin bagimsiz t testi kullanildi. Ortak degiskenler icin ayarlanmig ¢ok degiskenli bir modelde
uzamis YBU LOS ile iligkili faktorleri belirlemek icin lojistik regresyon analizi yapildi. RLR igin ROC egrisi
analizi, uzun sireli yogun bakimda kalig igin en iyi tahmin degerinin hesaplanmasi igin kullanild. Istatistik-
sel analizler igin p< 0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Kalp ameliyati gegiren ve yogun bakim Unitesinde yatan 574 hastanin ortalama yagsi 71.7 £ 5.0
yil ve %67.8'i erkekti. Tek degiskenli logistik regresyon analizinde, yogun bakimda yatis siiresini etkileyen
faktorler su sekildeydi: Yag, D-CCI skoru, ASA skoru, EuroSCORE-2 ve RLO. Gok degiskenli logistik reg-
resyon analizinde EuroSCORE-2 i¢in diizeltiime yapildiktan sonra, RLO diizeyinde bir birimlik artig yogun
bakimda uzun siireli yatis riskini %10 artirmakta idi (OR:1.10 CI:1.05-1.16 p=0.01). RLO, diger paramet-
reler arasinda ayirt etme 0Ozelligi en fazla olan biyobelirtecti (C-istatistik degeri: ASA, EuroSCORE-2 ve RLO
icin sirasiyla 0,59; 0,66; 0,74)

Tartisma: Yakin zamanda yapilan 1562 kardiyak cerrahi gecirmis hastada EuroSCORE uzamig yogun bakim
yatig stiresini (>2,>5 ve >7 giinden fazla) predikte ettigi g6steriimis (p<0.01) (5). Fakat bu ¢alismada RLR
gibi diger parametreler degerlendiriimemis. Biz ¢alismamizda bu galismaya ek olarak ASA, EuroSCORE-2,
Charlson komorbidite indeksi ve laboratuar parameterlerini de degerlendirdik.

Literatiirde diger prospektif gozlemsel galismada 426 kardiyak cerrahi gegirmis yogun bakimda yatan has-
ta incelenmis (6). Uzamig yogun bakim yatis siresi igin (>48 sa) Yas, erkek cinsiyeti, preoperatif bir ¢ok
komorbidite durumu risk faktorii olarak saptanmig. Fakat yagl hastalar igin ayrica ileri analiz yapiimamis.
Bizim ¢alismamizda ise 65 yas ve zeri hastalar calismaya dahil edildi.
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Sonug: EuroSCORE-2'den daha iyi buldugumuz, rutin kan sayimlarindan kolayca hesaplanabilen ve ek
maliyet gerektirmeyen bir parametre olan preoperatif RLO degeri kalp cerrahisi gegirmis yaglh hastalarda
uzun siireli yogun bakimda yatis riskini tahmin etmek igin kullanilabilir.
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EVALUATION OF VITAMIN D LEVELS IN HEMODIALYSIS PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION

Serhat Giinlii
Dagkapi State Hospital

Objective: Vitamin D deficiency or insufficiency is associated with acute coronary events. In this study, we
aimed to investigate the effect of 25-hydroxyvitamin D3 (25-OH D3) deficiency or insufficiency on the S-T
interval segment of the electrocardiogram in hemodialysis patients with acute myocardial infarction (AMI).

Method: We studied 94 patients in our hospital, 33 of whom were women diagnosed with acute myocardial
infarction between 2017 and 2022. The laboratory and demographic characteristics of the patients were
recorded. 25-hydroxyvitamin D3 (25-OH D3) deficiency was defined as a level <20 ng/ml (50 nmol/L), and
insufficiency was defined as a level between 20 and 30 ng/ml (50-75 nmol/L) in the blood.

Results: There were 46 patients in the STEMI (S-T elevation myocardial infarction) group and 48 patients
in the non-STEMI group. Most patients in both groups were men (n = 29 (63%) in the STEMI and n = 32
(66.6%) in the other group). The mean age was 58.7+9.4 years in the STEMI group, while it was 56.1+10.3
in the non-STEMI group (Table 1). There were no differences between the groups in terms of hypertension,
diabetes, dyslipidemia, and smoking. In STEMI patients, systolic and diastolic blood pressure values were
found to be higher than those in the other groups, and diastolic blood pressure was found to be significant-
ly different between the groups. In this study, vitamin D deficiency was detected more frequently in STEMI
patients than in the non-STEMI group, and it was statistically significant (76.1% vs 43.7%; p = 0.001).In
the STEMI group, the plasma 25(0H) vitamin D level was significantly lower than in the Non-STEMI group
(11.3£3.7 versus 20.3+6.5; p = 0.001).

In the correlation analysis using Spearman’s test, a negative correlation was found between the incidence
of STEMI and plasma 25-hydroxy vitamin D level (r = -0.653; p < 0.001).

Conclusion: 25-0H D3 deficiency was observed more frequently in patients with ST-elevation myocardial
infarction, and the death rate was found to be higher.

Keywords: Vitamin D, Myocardial infarction, Hemodialysis

INTRODUCTION: Acute myocardial infarction is the most common cause of morbidity and mortality (1).
It is seen in 45% of hemodialysis patients and 10-20 times more deaths were observed in hemodialysis
patients compared to the other population. Diabetes, dyslipidemia and hypertension are known as risk
factors.

Vitamin D deficiency or insufficiency is very common in patients with hemodialysis. Low serum vitamin D
level has been shown to be associated with acute coronary events (2). The cause of vitamin D deficiency
or insufficiency to cause cardiovascular diseases is usually due to endothelial dysfunction (3). As well as,
it is not known which type of Ml is common with vitamin D levels in hemodialysis patients.

In this study, we aimed to investigate the effect of 25-hydroxyvitamin D3 (25-OH D3) deficiency or insuf-
ficiency on the S-T interval segment of the electrocardiogram in hemodialysis patients with acute myo-
cardial infarction.

MATERIALS AND METHODS

Study Design and Subjects: The study was performed as a retrospective. 94 patients in our hospital, 33 of
whom were women diagnosed with acute myocardial infarction between 2017 and 2022. Patients between
the ages of 18 and 75 years were included in the study. Patients whose datas could not be reached were
excluded. The laboratory and demographic characteristics of the patients were recorded. 25-hydroxy-
vitamin D3 (25-0H D3) deficiency was defined as a level <20 ng/ml (50 nmol/L), and insufficiency was
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defined as a level between 20 and 30 ng/ml (50-75 nmol/L) in the blood. ECG recording was performed at
25 mm/s with a 10 mm/mV amplitude using a Nihon-Kohden Corporation Electrocardiograph type EKG-
1350K device.

Statistical Analysis: The IBM SPSS 24.0 package program was used for analysis. The clinical characteris-
tics and laboratory data of the patients with fibromyalgia and the control group were analyzed. The diffe-
rence between the ECG findings of the patients and the frequency of arrhythmia observed in the 24-hour
Holter ECG between the two groups was investigated. Baseline continuous variables are presented as me-
dians with mean = standard deviations or first and third quartiles (Q1-Q3), depending on the distribution
of data. Categorical variables are expressed as frequencies and percentages. The normality of the variables
was analyzed by Kolmogorov-Smirnov or Shapiro-Wilk tests. Continuous variables were compared using
the T-test or Mann-Whitney U-test as appropriate. Univariate analysis was used for continuous variables,
and Chi-Square or Fisher’s exact test was used for categorical variables. Differences were considered
statistically significant at a P-value <0.05.

RESULTS: There were 46 patients in the STEMI group and 48 patients in the non-STEMI group. Most
patients in both groups were men (n = 29 (63%) in the STEMI and n = 32 (66.6%) in the other group).
The mean age was 58.7+9.4 years in the STEMI group, while it was 56.1+10.3 in the non-STEMI group
(Table 1).

Table 1. Clinical characteristics of the patients

PARAMETERS STEMI Non-STEMI P- value
n: 46 n:48
Age (Years) 58.7:9.4 56.1+10.3 0.211
Gender, female, n (%) 17(37) 16(33.3) 0.713
BMI (kg/m?) 27.5£3.6 27.9+4.1 0.627
SBP (mmHg) 148.2+7.9 144.9+8.4 0.051
DBP (mmHg) 93.4+4.5 91.2+4.0 0.015
Heart Rate (beat/min.) 88.5+16.2 89.2+18.9 0.838
Vitamin D level
Deficiency, n (%) 35(76.1) 21(43.8) 0.001
insufficiency, n (%) 11(23.9) 27(56.3)
Plasma 25-hydroxy vitamin D level 11.3£3.7 20.3+6.5 0.001
Mortality, n (%) 10(21.7) 7(14.6) 0.368
Hypertension, n (%) 36(78.3) 31(64.6) 0.143
Diabetes mellitus, n (%) 23(50) 31(64.6) 0.153
DL, n (%) 20(43.5) 15(31.3) 0.220
Smoker, n (%) 6(13) 11(22.9) 0.214

Data are presented as mean SD, number (percentage), or median (interquartile range). BMI: Body mass index,
SBP: Systolic blood pressure, DBP: Diastolic blood pressure, DL: Dyslipidemia.
There were no differences between the groups in terms of hypertension, diabetes, dyslipidemia, and smo-
king. In STEMI patients, systolic and diastolic blood pressure values were found to be higher than those in
the other groups, and diastolic blood pressure was found to be significantly different between the groups.
In this study, vitamin D deficiency was detected more frequently in STEMI patients than in the non-STEMI
group, and it was statistically significant (76.1% vs 43.7%; p = 0.001).In the STEMI group, the plasma
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25(0H) vitamin D level was significantly lower than in the Non-STEMI group (11.3+3.7 versus 20.3x6.5;
p =0.001).

In the correlation analysis using Spearman’s test, a negative correlation was found between the incidence
of STEMI and plasma 25-hydroxy vitamin D level (r = -0.653; p < 0.001).

DISCUSSION: In our study, vitamin D deficiency was observed more frequently in STEMI patients than in
the non-STEMI group.

Its relationship with risk factors such as diabetes, hypertension, chronic kidney disease, and the detection
of nuclear vitamin D receptors in vascular endothelium and cardiomyocytes have paved the way for rese-
arch. Vitamin D deficiency causes in-hospital deaths and recurrent cardiac events in AMI patients due to
its association with complications and myocardial remodeling.

In the Framingham Offspring Study, 50% and 80% more cardiovascular events were found in vitamin D
insufficiency and those with deficiency (4). Prospective reports have indicated a high rate of vitamin D
deficiency in patients hospitalized with AMI, which agrees with the epidemiological data. A multicenter
study of 239 acute coronary syndrome patients found that 96% of them had vitamin D levels below 30
ng/mL when they arrived at the hospital (5). In line with this, Ng et al. (6) found that 74 percent of AMI
patients had low vitamin D levels, with 36 percent having a severe insufficiency. In a cohort of 206 AMI
patients (7 percent with STEMI), Correia et al. (7) found a median serum vitamin D content of 18.5 ng/mL,
with severe shortage in 10% of the sample examined. Similar findings were reported by De Metrio et al.
(8) and Aleksova et al. (9), who found that 89 percent and 68 percent of AMI patients, respectively, had
hypovitaminosis D. In our study, it was found that vitamin D levels were low in hemodialysis patients who
had a myocardial infarction. Especially in STEMI patients, vitamin D deficiency was found to be statistically
significant (p<0.01).

Correia et al. (10) were the first to show a possible independent link between severe vitamin D insufficiency
and in-hospital mortality in patients with acute coronary syndromes. Patients with vitamin D levels below
10 ng/mL had a 24% in-hospital cardiovascular mortality rate, which was considerably greater than the
rest of the patients (4.9 percent, with a relative risk of 4.3). In 139 STEMI patients, Khalili et al. (11) found
a probable link between hypovitaminosis D and increased in-hospital mortality.

Limitations: First, based on single-center experience, this study used a retrospective study design with a
small sample size. Second, we did not evaluate endothelial dysfunction of coronary arteries by using TIMI
flow grade.
CONCLUSION: 25-0H D3 deficiency was observed more frequently in patients with ST-elevation myocar-
dial infarction, and the death rate was found to be higher. It shows the need to develop strategies for the
prevention and treatment of heart disease in hemodialysis patients.
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A RARE CASE OF MYOCARDIAL INFARCTION FOLLOWING BEE STiNG: KOUNiS SYNDROME

Onder DEMIR0OZ, MD., Nuran GUNAY, MD.
Department of Cardiology, Umraniye Training And Research Hospital, University of Health Sciences,
Istanbul, Turkey

Introduction: Myocardial infarction (MI) is defined as a clinical or pathological event that causes myocardi-
al injury or necrosis due to myocardial ischemia. Electrocardiogram (ECG) and cardiac marker evaluations
are crucial in the initial diagnosis of patients with suspected acute coronary syndrome (ACS). Pathoge-
nesis of MI incorporates a plaque rupture and acute thrombosis (ST elevation myocardial infarction) or
gradual thickening of an atherosclerotic plaque, resulting in non ST elevation myocardial infarction.

Acute coronary syndrome following a bee sting is quite rare and first described by Kounis and Zavas in
1991. Kounis Syndrome is defined as a myocardial infarction attack following a bee sting. 5% of all bee
stings are associated with an exaggerated allergic response including hepatitis, disseminated intravascular
coagulation (DIC), anaphylactic shock and MI. There are three clinical presentations of Kounis syndrome.
First, patients with normal coronary arteries that present with acute thrombosis, second, patients with
known coronary arterial disease that come with myocardial infarction and lastly, hypersensitivity reaction
following drug eluting stent implantation (1).

In our case, we present a 50 year old male patient who had a non ST elevation MI after he was stung by
a bee.

Case Presentation: A 50-year-old male patient, who had no known cardiac disease or complaint came
to the emergency ward with chest pain, sweating and syncope. When he was interrogated he told the
physician that he was stung by a bee yesterday and his complaints started a couple of hours after this.
His ECG showed normal sinus rhythm with minimal ST segment depression in V5 and V6 and his blood
work revealed a white blood cell count (WBC) of 12170 with 91% neutrophilic dominance and normal
eosinophil level, a low density lipoprotein (LDL) of 140.4 mg/dl, mildly elevated aspartate aminotransfera-
se (AST) of 49, normal renal functions and elevated cardiac markers. CKIMB and troponin | was elevated
(49 and 10.934 respectively). His echocardiography showed an ejection fraction (EF) of 60% with normal
wall motion in all segments. Myocardial infarction was diagnosed. He was taken to catheter lab. Coronary
angiography revealed narrowed proximal, midsection and distal stenosis of 70%, 90%, 80% in left ante-
rior descending artery (LAD) and chronic proximal total obstruction of right coronary artery (RCA) with
distal retrograde filling from left coronary system. LAD was found unsuitable for percutaneous coronary
intervention (PCI). The patient was referred to the cardiovascular surgery team for aortocoronary bypass
surgery. The surgery was successful and patient was discharged after follow up.

Discussion: Our case represents an extremely rare condition that might be easily overlooked as a simple
allergic reaction. Despite its being rare, asking a patient with acute chest pain whether they were stung by
a bee may direct the physician to the diagnosis and save the patient’s life.

The venom that is injected by the bee at the sting is a peptide. It triggers the activation of an Ig E mediated
inflammatory response that results in the release of various vasoactive substances including histamine,
serotonine and cytokines. The result is vasculitis and platelet activation (2,3). Direct toxic myocardial
necrosis is also possible (4). Myocardial infarction may be accompanied by multiple organ insufficiency
(5). Our patient’s coronary angiography showed preexisting coronary artery disease which lead us to type
2 Kounis syndrome. Even though there were no direct evidence of relation in blood work, the symptoms
were directly triggered by the sting. Gupta et al. presented a patient who went into long standing AV block
and syncope requiring pacemaker implantation. Coronary angiography showed normal coronary arteries
suggesting a vasospasm in right coronary artery (6). We thought that our patient might have had a vasos-
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pasm in the LAD resulting in both anterior ischaemia and decreased retrograde filling in RCA area.

Our case stands out by the contrast of its rarity and ease of diagnosis by simple interrogation. ER physician
must be aware of this syndrome and keep in mind that a bee sting might be a cardiac emergency.
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THE VALUE OF EXTRACORPOREAL MEMBRANE OXYGENATION IN THE MANAGEMENT OF
FULMINANT PERIPARTUM CARDIOMYOPATHY

'Engin Hatem MD
"Department of Cardiology, Mersin City Education and Research Hospital, Mersin, Turkey

Key words: Fulminant, myocarditis, peripartum, cardiomyopathy, echocardiography, ECMO.
Abstract:

Introduction: Peripartum cardiomyopathy (PC) is a life treating disease presented in late pregnancy or
early puerperium. The recovery of systolic functions is the most important predictor of survival (1-3).
Although the management of PC is controversial, the hemodynamic support is crucial in the acute phase
(1). Here, we presented a case of fulminant PC managed successfully with extra corporal membrane
oxygenation therapy till recovery of cardiac functions was established.

Case Presentation: A 32-year-old gravid-3/para-3 woman admitted to our clinic with dyspnea and palpitati-
on. She had hypertension for 3 years. She had cesarean section 27 days ago and gave a healthy baby at 39
gestation week. She had progressively worsened dyspnea for 10 days. At admission she had sinus tach-
ycardia (130 beats/minute) and hypotension (90/55mmHg). Her oxygen saturation was 75% at room air.
Telecardiography showed pulmonary edema. The arterial blood gas analyses showed respiratory acidosis.
Transthoracic echocardiography demonstrated left ventricular global hypokinesia with an ejection fraction
of 35%, atrial septal defect and normal ventricle dimensions (Figure-1). Laboratory examination showed
normal D-dimer level (160ng/l) and increased cardiac troponin-T (10ng/ml) and ck-mb (35ng/ml). Dopa-
mine and dobutamine infusion was started along with non-invazive mechanical ventilator support. Systolic
blood pressure could not be maintained above 100mmHg despite high dose inotrophic support while the
heart rate exceeded above150 beat/min. An arterial blood gas analysis indicated severe hypoxemia (P02
40 mmHg, SP02 40%) despite non invasive ventilator support, hence the patient was entubated. The left
ventricle ejection fraction was decreased to 20% while troponin-T was picked at 30mg/dl. We decided to
apply an extracorporeal membrane oxygenation (ECMQ) device 24 hours after the patient’s arrival to the
emergency unit. Her left femoral artery and right femoral vein were used for percutaneous cannulation
and then a venoarterial bypass was initiated. Blood flow through the bypass circuit was increased to ac-
hieve satisfactory arterial oxygen saturation, and ventilator settings were decreased to minimize potential
ventilator induced lung injury. The oxygen profile improved after the institution of ECMO, and the patient
was extubated 12 hours after the introduction of ECMO. Oxygen saturation was maintained above 90%.
Dobutamine and dopamine was tapered. Bypass flow rates gradually reduced after 36 hours of ECMO
application. The EF was recovered steadily to 45% and the patient was hemodynamically stable at 5" day
of ECMO application and after a tolerable trial period without ECMO patient was disconnected from ECMO.
Control echocardiography at 10" day of her admission showed 55% of EF with normal cardiac dimensi-
ons. The patient was discharged uneventfully at 11™ of admission and she was completely asymptomatic
at 1 month follow up visit.

Discussion: PC was defined as the development of cardiac failure in the last month of pregnancy or within
5 months of delivery in the absence of identifiable cause of heart faiure (1-3). The cause of PC is still unk-
nown. PC is generally presented after the 36 weeks of gestation and usually affects the patient during the
first months of postpartum period. Patients with underlying heart disease developed symptoms of heart
failure during the second trimester due to hemodynamic alterations (4). Dyspnea is the most common
symptom followed by coughing, ortopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea and hemoptysis. Thrombo-
embolism including pulmonary and systemic circulation is common in patients with PC(2). Diuretics,
beta-blockers, ace inhibitors/angitensinogen receptor blockers and anticoagulants remain the mainstay of
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therapy. Heart transplantation was required in patients without recovery.

ECMO was used for respiratory failure, postoperative cardiogenic shock, fulminant myocarditis and severe
myocardial dysfunction for bridge to the heart transplantation. Our patient had severe PC presented 4
weeks after the delivery. Unlike our patient PC is generally observed in spontaneous vaginal delivery (1).
Although patients with PPM had no definable cardiac disease before the development of heart failure our
patient had hypertension and secundum type atrial septal defect followed by medical therapy. Fulminant
myocarditis is another possible diagnosis but viral serology was negative for known etiologic agents and
the patient was in puerperal period. Depressed cardiac functions together with present atrail septal defect
decreased the oxygenation and further pulmonary edema started the cardiogenic shock. Alteration of
cardiac functions within few days was not tolerated with inotrophic supply. Hence circulatory support was
required. The common problem with ECMO is peripheral ischemia which is associated with concomitant
peripheral artery disease. But our patient is young and free of known atherosclerotic cardiovascular dise-
ase. Thus we implanted ECMO to get over the fulminant period. The clinical situation of the patient was
recovered steadily over 5 days with the improvement of cardiac functions.

In conclusion ECMO may be used successfully in patients with fulminant peripartum cardiomyopathy
unresponsive to medical therapy.
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PERITON DiYALiZi OLAN BiR HASTADA LERKANiDiPiNE BAGLI SiLOPERITONYUM

Salih CIRIK", irem PEMBEGUL? ,
"Malatya Egitim ve Arastima Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali
2Malatya Egitim ve Arastima Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali

Ozet: Periton diyalizi, son dénem bdbrek yetmezlii olan hastalarda renal replasman tedavisi modalitele-
rinden biridir. Hipertansiyon bu hastalarda sik gértilen bir komorbiditedir ve kalsiyum kanal blokerleri en
sik regete edilen ilaglardir. Siloperitonyum, bulanik periton akintisinin enfeksiydz olmayan bir nedenidir.
Lerkanidipin, lipofilik, ti¢tinci nesil bir kalsiyum kanal blokeri ve yaygin olarak kullanilan bir antihipertansif
ajandir. Biz burada hipertansiyon igin lerkanidipin kullandiktan sonra periton diyalizati bulanik olan ve ler-
kanidipinin kesilmesinden sonra periton diyalizatinin normale déndiigii periton diyalizi hastasi bir olguyu
sunmayi amagladik.

Anahtar Kelimeler: Siloperitonyum, Lerkanidipin, Periton diyalizi

Giris: Periton Diyalizi (PD), son donem bdbrek yetmezIi§i (SDBY) hastalari i¢in, sodyum ve agir sivi yikini
gidermek amaglh periton zarinin kullanildigi en yaygin ev diyalizi tiriidiir. Siloperitonyum, yiiksek miktarda
lenfatik sivi ve trigliserit iceren siit benzeri periton sivisi ile karakterize nadir bir durumdur. En sik nedenleri
lenfomalar, tiiberkiiloz, siroz, kanserler, lenfatik tikanikliklar, pankreatit, travma, nefrotik sendrom, hatta
kalsiyum kanal blokerleri (KKB) gibi ilaglarin kullammidir (1,2). Siloperitonyum tanisi koymak i¢in diger
olasi nedenleri dislamak i¢in ayirici tani yapmak 6nemlidir. Burada, hipertansiyon nedeniyle lerkanidipin
kullandiktan sonra siloperitonyum ve karin agrisi ile hastaneye bagvuran bir SDBY hastasini sunuyoruz.

Bulgular: Hipertansif nefroskleroza sekonder SDBY olan 61 yasinda kadin hasta, 5 aydir sirekli ayaktan
periton diyalizi tedavisi gériiyordu. Karin agrisi ve diyalizat bulanikigi sikayeti ile hastanemize basvuran
hasta periton diyalizi (initesine yatirildi.

Hasta fizik muayenesinde oryante ve koopere, kan basinci 150/90 mmHg, nabiz 84/dk, ritmik, viicut isisi
36,7 C, solunum hizi 18/dk idi. Batin muayenesinde rebound ve hassasiyet yoktu, ayrica kateter gikis yeri
temizdi. Hastanin periton sivisi bulanik gériinimde idi (Sekil 1). Hastanin rutin medikal tedavisi giinde bir
kez 320 mg valsartan, gtinde bir kez 10 mg amlodipin, glinde (i¢ kez 700 mg kalsiyum asetat, subkutan
haftada iki kez epoetin alfa 4000 IU seklinde idi. Hastanin yaklagik 900 ml/gin idrari ¢ikigi vardi. SAPD
tedavisi, giinde %1.36 glukoz soliisyonu ile dort déngii 2 L degisimden oluguyordu. Hastamiz icodextrin
kullanmiyordu ve bu nedenle bulanik atik bu diyalizat bilesenine atfedilemezdi. Peritonit oykiisi, karin
agris, ates, bulanti ve kusma sikayetleri yoktu. Fibrin pihtisi belirgin degildi ve atik sivida kan partikdilleri ve
[6kositler yoktu. Gram boyamada higbir 6zellik gdsterilemedi. Peritoneal atiktaki trigliserit konsantrasyonu
58 mg/dL idi ve diger kan laboratuvar sonuglari Tablo 1°de g6sterildigi gibiydi.

Tablo 1- Hastanin Kan Serumu Laboratuvar Sonuclar

Hastanin Degerleri Normal Deger Araligi
Lokosit 5.07 x10%uL 4.6-10.2 x10%uL
Hemoglobin 10.9 g/d! 12.2-18.1 g/dl
Platelet 240 x10¥uL 142-424 x10¥L
Ure 111 mg/dL 15-45 mg/dL
Kreatinin 6.2 mg/dL 0.5-1.1 mg/dL
Sodyum 139 mmol/L 136-148 mmol/L
Potasyum 4.47 mmol/L 3.5-5.2 mmol/L
Kalsiyum 9.1 mg/dL 8.5-10.6 mg/dL
Fosfor 4.1 mg/dL 2.3-4.7 mg/dL
Albiimin 3.8 g/dL 3.5-5.5 mg/dL
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Hastanin Degerleri Normal Deger Araligi
Kolesterol 163 mg/dL 0-200 mg/dL
Trigliserit 117 mg/dL 0-150 mg/dL
Parathormon 198.9 pg/mL 15-65 pg/mL
Ferritin 374.9 ng/mL 30-400 ng/mL
C-reaktif Protein 1.8 mg/L 0-6 mg/L

Sekil 1. Hastanin Periton Atik Diyalizat Sivisi

Rutin atik diyalizat kiltirleri bakteri, mantar ve mikobakteriler igin negatifti ve sitolojik incelemede ma-
lign hiicre go6sterilemedi. Akut pankreatit, kati organ malignitesi veya lenfoma digtindiren higbir klinik
0zellik yoktu. Batin kontrasth bilgisayarli tomografi gériintiilemesinde patolojik bir durum saptanmadi.
0zgegmisinde ii¢ giin 6nce kontrolsiiz hipertansiyon sikayeti ile acil servise bagvuran hastanin tedavisinde
amlodipinin kesilip yerine lerkadipinin baslandigi 6grenildi. Hastanin tedavisine eklenen lerkanidipin tekrar
kesildi ve amlodipin baslandi. Lerkanidipinin kesilmesinden sonra, diyaliz sivisi 24 saat i¢inde berraklaga-
rak normal gériiniim kazandi ve hastanin klinik durumunun iyilesmesi iizerine hasta taburcu edildi.

Tartisma: Hipertansiyon, diyalize giren SDBY hastalarinda yaygin bir komorbiditedir ve bu hastalarda hedef
kan basincina ulasmak ¢ok dnemlidir. Kalsiyum kanal blokerleri (KKB’ler), SDBY hastalarina en sik regete
edilen (vakalarin yaklasik %70’i) antihipertansif ilaglardir ve tiim nedenlere bagh ve kardiyovaskiiler morta-
litede azalma ile iliskilidir (3). KKB'lerle iligkili siloperitonyum ¢ok nadirdir ve bu durum hem dihidropiridin
hem de non-dihidropiridin grubu KKB'ler ile iligkili olabilir. Literatiirdeki olgularin cogunda ilk defa KKB
tedavisini alan hastalarda siloperitonyum geligmistir, ancak bazi ¢alismalarda hastalara recete edilen KKB
tipi degistirildikten (4) sonra veya ayni ilacin dozu artinldiinda siloperitonyum gelistigi bildirilmistir (5).
Lerkanidipin, lipofilik tigiincii nesil dihidropiridin tipi KKB olup yaygin olarak kullanilan bir antihipertansif
ajandir. Ancak PD yapilan hastalarda siloperitonyuma neden olabilir. KKB ile iligkili siloperitonyum geli-
siminin altinda yatan mekanizma muhtemelen trigliserit atiiminda lenfatik fonksiyonlarin bozulmasini ve
periton membranindan ultrafiltrasyonun artmasini igerir (6). Ozellikle, lerkanidipin gibi yiiksek derecede
lipofilik KKB’ler, hiicre zarinin iki lipid tabakasina kolayca niifuz edebilir ve hem bagirsak diiz kas hiicrele-
rinde hem de lenfatik damarlarda kalsiyum kanallari tizerinde hareket edebilir (7).

Sistematik bir derlemede, belirlenen lerkanidipin ile ilikili siloperitonyumun ortalama prevalansi %25,97
olup ayrica cinsiyet, yag, PD tedavisinin siresi ve serum trigliserit konsantrasyonlar gibi 6zelliklerin, lerka-
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nidipin ile iligkili siloperitonyum ile 6nemli dlgiide iligkili olmadigi gosterildi (8).

Sonug olarak, PD hastalarinda KKB’lerin siloperitonyum nedenlerinden olabilecegi akilda tutulmalidir. Bu
durumda, ilgili ilacin tedaviden ¢ikariimasi veya daha az lipofilik KKB»lere gegilmesi digtintimelidir. KKB
ile iliskili enfeksiydz olmayan siloperitonyum yanhs enfeksiydz peritonit olarak yorumlandiginda, gereksiz
laboratuvar testleri ve uygun olmayan antibiyotik receteleri gibi saglik bakim yiikiinii potansiyel olarak
artirabilir, gereksiz zaman ve maddi kayba sebep olabilecedi unutulmamalidir.
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SANTRAL VENOZ KATETER MALPOAZISYONU

Behget Varigh', Onur Aslan?
"Uluslararasi final (iniversitesi
2Mersin sehir hastanesi

Ozet: Santral venoz kateter (SVK) uygulamalan siirekli ilag uygulamalari, santral vendz basincin 6lgiimii,
SIvi resiisitasyonu, renal replasman tedavisi, kemoterapi, total parenteral beslenme gibi bir gok tibbi en-
dikasyon sebebiyle gergeklestirilir. SVK giincel tibbi uygulamalarin énemli bir pargasini olusturan cerrahi
bir iglemdir. Tim cerrahi islemlerde oldugu gibi bu uygulamalar sirasinda da birgok ciddi komplikasyon
(malpozisyon, hemo-pnomotoraks, kardiyak ve vaskiiler yaralanma) gériilebilmektedir. Bu olgu sunumda,
SVK uygulamalari sonrasinda kateter malpozisyonu ve olasi acil miidahale gerektirir patolojilerin tanisi igin
radyolojik yontemlerle dogrulamanin dnemini vurgulamayi amagladik.

Anahtar kelimeler: Santral venoz kateter, komplikasyon, malpozisyon.

Abstract: Central venous catheter (CVC) applications are performed for many medical indications such
as continuous drug administration, measurement of central venous pressure, fluid resuscitation, renal
replacement therapy, chemotherapy, and total parenteral nutrition. GVC is a surgical procedure that forms
an important part of current medical practice. As in all surgical procedures, many serious complications
(malposition, hemo-pneumothorax, cardiac and vascular injury) may occur during these applications. In
this case, we aimed to emphasize the importance of confirming with radiological methods for the diagnosis
of catheter malposition and possible pathologies that require emergency intervention in CVC applications.

Key words: Central venous catheter, complication, malposition

GiRiS: Santral venoz kateter (SVK) uygulamalar siirekli ilag uygulamalari, santral vendz basincin 6lgiimil,
sivi resiisitasyonu, renal replasman tedavisi, kemoterapi, total parenteral beslenme gibi bir ¢ok tibbi endi-
kasyon sebebiyle gerceklestirilir. Bu yoniiyle SVK giincel tibbi uygulamalarin 6nemli bir parcasini olustur-
maktadir. Ingiltere de gogunlugu iist viicut yarisindan olmak (izere yilda yaklasik olarak 200.000 kez SVK
uygulanmaktadir." SVK uygulamalari sirasinda birgok ciddi komplikasyon (malpozisyon, hemo-pnémoto-
raks, kardiyak ve vaskiiler yaralanma) gériilebilmektedir. 23 Uygulamanin basarisini ultrason, direk grafi,
elektrokardiyografi kilavuzlugu gibi yardimer yontemler arttirabilir. Tim yardimer yéntemlerin kullanilma-
sina ragmen uygulayicinin deneyim yetersizligi SVK'in yanls yerlestiriimesine neden olabilir. Tiim bunlara
ilave olarak siirekli uygulama yapanlar venéz sistemdeki dogumsal yada edinsel anomaliler ile siklikla
karsilagirlar.

Bu olgu sunumda, SVK uygulamasinda nadir gdriilen bir katater malpozisyonunu sunmayi amacladik.

Olgu: 57 yas, erkek hasta nefes darligi, viicut genelinde sislik sikayeti ile acil servise bagvurdu. Vital bul-
gulan tansiyon arteryel 180/100 mmHg, kalp tepe atimi 88/dk, solunum sayisi 24/dk olarak saptandi.
Yapilan kan tetkiklerinde dre : 234 mg/dl, kreatinin : 7,17 mg/dl, potasyum : 7,6 mmol/L saptandi. Has-
tanin bir ay 6nceki kan tetkiklerinde iire ve kreatinin degerlerinin normal sinirlarda oldugu gériildii. Akut
bdbrek yetmezligi ve hiperpotasemi tanilariyla hastay acil hemodiyaliz planladi. Seldinger metodu ile sag
subklavian ven yolu ile ¢ift limenli 11 French hemodiyaliz katateri uygulandi. Kateterden kan akimlari
kontrol edildiginde ilk aspirasyon sirasinda tek limenden kan akimi saglanirken sonraki denemelerde her
iki limenden de akim saglandi. Hasta kateterizasyon sonrasi olasi komplikasyonlarin ekarte edilmesi ve
katater pozisyonunu radyolojik olarak dogrulamak amaciyla Posterior-Anterior(PA) akciger grafisi gekildi.
PA akciger grafisinde sag subklavian ven yolu ile uygulanan kateterin innominant ven yoluyla sol subkla-
vian vene malpoze yerlestigi gorildi (Resim 1). Kateter malpozisyonuna ragmen hastanin klinik durumun
aciliyeti sebebiyle hemodiyaliz uygulamasi basariyla gergeklestirildi. Acil hemodiyaliz sonrasinda hastanin
malpoze katateri ¢ikartildi. Sag subklavian ven yolu ile tekrar hemodiyaliz kateteri yerlestirildi. Ikinci kez ka-
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teter uygulamasi sonrasi PA akcier grafisinde kataterin sag subklavian ven iizerinde normal pozisyonuna
yerlestigi gortildi (Resim 2).

Tartigma: SVK viicut iist yarisinda subklavian ven, internal veya eksternal juguler vene uygulanabilirken alt
vilcut yarisinda femoral vene uygulanabilir.* SVK uygulama alanlarina bakildiginda olasi akciger yaralanma-
sl, enfeksiyon riskleri g6z oniinde bulundurularak internal juguler ven tercih edilir.® Ancak bizim vakamizin
klinik durumu ve sirt (istii yatar pozisyon alamamasi sebebiyle sa§ subklavian ven SVK uygulamasi yapildi.

SVK'in vaskiiler sistem iginde bulunmasi istenen ideal pozisyon vendz sistemin sag kalbe giris bolgesinde
vena kava superiordur. Kateterizasyon sirasinda uygulama basarisini artirmak amaciyla kullanilan kilavuz
yontemlere ragmen malpozisyon olusabilir. Malpozisyonun en sik gorildiig yer ise kataterin sag atriyum-
da olmasidir.3¢ Sag atrium igine malpozisyonu onlemek igin kateterin vaskiiler yatak igerisindeki uzunlugu
g0z éniinde bulundurulmaldir. Bizim olgumuzda SVK'in intrakardiyak uzanimi s6z konusu olmadi.

Malpozisyon igin diger bir uyarici bulgu katater limenlerinden kan akiminin varligidir. Her iki limeninden
de aktif kan akiminin saglanamadigi durumlarda kateter malpozisyonu akilda tutulmalidir. Bizim olgumuz-
da sag subklavian venden innominant ven araciligi ile sol subklavian vene malpoze olmus kateterde ilk
anda limenlerden birinde akim saglanamamisti. Literatiirde yer alan SVK liimenlerinden kan aspirasyonun
malpozisyonu ekarte ettirmeyecegine dair calismalar olmakla birlikte, bizim olgumuz bu durumun malpo-
zisyon agisindan g6z dniinde bulundurulmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.”

SVK uygulamalari sonrasinda kateter lokalizasyonu ve uygulama iligkili komplikasyonlarin tespit edilmesi
6nemlidir. Literartiirde SVK uygulamasi sonrasi malpozisyonun ve olasi pndmotoraks gibi komplikasyon-
lanin tespiti igin akciger grafisi ile radyolojik dogrulama yapiimasini éneren galismalar mevcuttur.3® Bizim
olgumuzda da SVK uygulamasi sonrasi akciger grafisi gekilmesinin 6nemini ortaya koyar sekilde grafide
kateter malpozisyonu gérildi.

SONUG: Bir cerrahi islem olarak SVK uygulamalarinda uygulama yapilan viicut bélgesi ve girisim yapilacak
santral ven iligkili olasi komplikasyonlar g6z oniinde bulundurulmaldir. SVK uygulamalari sonrasinda ka-
teter pozisyonu ve olasi acil miidahale gerektirir patolojilerin tanisi igin radyolojik yontemlerle dogrulama
Onemlidir.
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FEOKROMOSITOMA TEDAViSi: LAPAROSKOPIK Mi ACIK CERRAHi Mi?

Hali Ferat Oncel ) , o
SBU.MEHMET AKIF INAN EAH, UROLOJI ANABILIM DALI,SANLIURFA

Amag: Terleme, garpinti ve direngli hipertansiyon nedeni olan feokromositomanin en uygun tedavisi adre-
nal bezin cikarilasidir. Fakat cerrahi esnasinda istenmeyen olaylarin baginda bezin agirn manuplasyonuna
sekonder olusan katekolamin dejarji nedeniyle tanisyonun asir yikselmesi gelir. Bu caligmada adrenekto-
mi yonteminin katekolamin dejarjini azaltmada ne derece etkili oldugunu ortaya koymayi amagladik.

Yontem: 2011-2021 yillari arasinda MAIEAH iiroloji klinigine yonlendirilen 9 feokromositoma nedeniyle
adrenektomi yapilan hasta retrospektif olarak tarandi. Hastalardan demografik, klinik, perioperatif, pa-
tolojik ve takip bilgileri alindi. Komorbiditeler Charlson Komorbidite Indeksi ile degerlendirildi. Ameliyat
sonras| komplikasyonlar Clavien-Dindo siniflamasina gére derecelendirildi. Hastalarin tamami iglemden 7
giin 6nce dokzasozin baglandi ve sistolik kan basinglari 90-120mmhg arasinda kalacak sekilde hazirland.
Islemden 3 giin dnce metoprolol tedavisi eklendi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 47.3 + 19.4 (22-64). 5 hastaya acik cerrahi 4 hastaya laparoskopik
cerrahi uygulandi. Uygun premedikasyona ragmen agik cerrahi yapilan hastalarin 4’ iinde perioperatif sis-
tolik kanbasinci 160mmhg iizerine ¢ikti ve trinitrat baglanarak kontrol altina alindi. Acik yapilan bir hasta da
aritmi goruld ve lidokain baglanarak kontrol altina alindi. Laparoskopik yapilan grupta ven klemplenirken
venin yirtiimasi sonucu kanama olustu ve bir Gnite eritrosit stispansiyonu transfiizyonu verilmek zorunda
kalindi. Bununla beraber diger hastalarda major bir kanama ve/veya komplikasyon olmamigtir.

Sonug: Adrenektomide temel olan bezin miimkiin oldugunca manuple edilmemesi ve en hizli sekilde ad-
renal venin klemplenmesidir. Boylelikle sisteme daha fazla katekolamin salinimi engellenmis olunur. Her
ne kadar cerrahi yontem segiminde bezin biyiikligi dnemli olmakla beraber iyi bir cerrahin elinde biiyiik
bezler de laparoskopik olarak cikarilabilinir ve perioperatif komplikasyon gériilme olasihgi azaltilabilinir.

Tablo 1: hastalarin zellikleri

Yag, ortalama (yil) 47.3£19.4 (22-64)
Erkek/Kadin (n) 6/3

BMI, ortalama (kg/m ?) 29.8+5.2(21.7-39.7)
Charlson Skoru, ortalama 3+28

ASA (n)

I 7

n

Radyolojik timér boyutu, ortalama (cm) 43+23

Tablo 2: operasyon bilgileri

Operasyon siiresi, ortalama (dk) 120.3 £48.9
Tahmini kan kaybi, ortalama (mL) 143.0 £ 321.3
Ameliyat sonrasi komplikasyonlar (n)

Hig 8
Clavien-Dindo I 1
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ACIL SERViSE BASVURAN HER RENAL HEMATOM UROLOJiK MiDiR?; OLGU SUNUMU

Kemal Giimiis", Halil Ferat Oncel?
'Balikligdl Deviet Hastanesi, Uroloji Klinigi, Sanhurfa 3
2Sanlurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Klinigi, Sanlurfa

34 yas erkek hasta acil servise idrarda kanama, siddetli sol yan agrisi sikayeti ile bagvurdu. Hastadan alinan
anamnezde son 2 haftadir halsizlik, genel kas agrilari ve zaman zaman karin agrisi oldugunu belirtti. Son 2
saattir idrarda kanama olmasi tizerine acil servise bagvurmus herhangibir travma oykiisii mevcut degildi.
Ozgegmisinde 6zellik yoktu. Fizik incelemesinde; viicut i1sisi aksiller 37,2 °C, kan basinci 160/110 mmHg,
nabiz 92 idi. Abdomende palpasyonda belirgin hassasiyet mevcuttu. Foley sondadan makroskopik hema-
tiiri meveuttu. Diger sistem bulgularn normal olarak degerlendirildi.

Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 10,82 gr/dl, lokosit 20.300/mm3, trombosit 552.000/mm? idi. Bi-
yokimyasal analizlerinde ire: 33 mg/dl, kreatinin 1,4 mg/dl, aspartat aminotransferaz (AST) 21 1U/1, alanin
aminotransferaz (ALT) 29 IU/I, albumin 3 gr/dl, kreatinin kinaz 245 1U/l, CRP 116 mg/I idi. Serum bilirubin
diizeyleri normaldi ve elektrolitleri dengeliydi. Tam idrar analizinde masif hemattiri mevcuttu. Karin agrisi
ve makroskopik hematiirisi olan hastaya abdomen bt gekildi. Bt de sol bGbregi ¢epegevre saran kalinligi en
genis yerinde 5 cm yi bulan hematom (grade 4 renal hematom) mevcut olarak rapor edildi.

Hasta roloji servisine yatis yapildi ve takiplerde hgb-hct diismesi iizerine 4 (i eritrosit susp verildi. Hemo-
dinamisi stabil olmayan masif hematiirisi devam eden hasta icin girisimsel radyoloji ile gortisildii. Hasta
anjiyografi iinitesine alindi ve yapilan anjiyografide vaskiilit ile uyumlu gériiniim mevcuttu. Hastanin sol
bobrek alt pol ve orta segmenter artere anjio embolizasyon uygulandi. Hasta takiplerde hemodinamisi
stabil seyretti. Ara ara hemat(iri devam ediyordu. Hasta romatolojiye danigildi. Yapilan tetkikler sonrasi
Poliarteritis Nodosa tanisi konuldu.

Acil servise renal hematomla basvuran hastalarda vaskulit tanisi da akilda tutulmalidir. Uroloji kliniginin
yaninda girisimsel radyoloji ve romatoloji klinikleri ile beraber multidisipliner olarak hastaya yaklagiimalidir.

Anahtar Kelimeler: Renal hematom, poliarteritis nodosa, irolojik acil
Resim 1 Acil servise basvuru anindaki BT goriintiisii Resim 2 Anjiyoembolizasyon sonrasi BT goriintiisii
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KADINLARDA URINER RETANSIYON NEDENi OLARAK DIABETES MELLITUS; NADIR GORULEN BiR
UROLOJIK KOMPLIKASYON

Halil Ferat Oncel, Remzi Salar .
S.B.U Sanliurfa Mehmet Akif Inan Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Bolimdi, Sanlurfa

Girig: Diabetes mellitus(DM)’un goriilme sikhgi giderek artmakta olup bu durum eslik eden alt driner sis-
tem semptomlarinin(AUSS) goériilme sikiginin da artmasina sebep olmustur. Diabetik mesane disfonksi-
yonu(DMD) azalmig duyusal hassasiyet, artmis mesane kapasitesi ve idrar bosaltmada giiclik olarak ta-
nimlanabilir. DMD prevalansi tanidan itibaren gegen siireyle iligkili olup, 1.dekatta % 25, 5. Dekatta yaklagik
olarak % 50 oraninda gortilebilmektedir. Yapilan galigmalarda DMD semptomlari ile bagvuran hastalarin
yaklasik %10’unda arrefleksif mesane gdzlenmistir. Bu durum ge¢ donem DM’u olan hastalarda gortilen
detriisér kontraktilitesinde azalma, DM’a maruz kalinan siire ve hiperglisemi derecesiyle uyumlu olarak
tespit edilmigtir. Tedavide amag mesane basincinin diistiriilmesi ve (st Griner sistemin korunmasidir.
Urodinami yapilarak hastaya uygun tedaviye karar verilir. Galismamizda riner retansiyon ve hidronefroz
nedeni ile damigilan ve DM tanisi ile takip edilen 8 kadin hastanin verilerinin geriye doniik olarak degerlen-
dirilmesi amaglandi.

Materyal-Metod: 2021 Ocak- 2022 Ocak tarihleri arasinda Griner retansiyona eslik eden hidronefroz ve
bobrek fonksiyon testlerinde bozulma nedeni ile acil serviste degerlendirilip Groloji bolimiine konsulte
edilen, DM tanisi olan kadin hastalarin takip verileri geriye donik olarak incelendi. Hastalarin yasi, tani
siiresi, bagvuru esnasinda hidronefroz derecesi, HbA1c diizeyi, kreatinin diizeyi, postvoiding(PVR) rezidii
miktari tespit edildi. Hastalara tirodinami sonucunda tedavi baslanarak takipe alindi. 3. Ay kreatinin diizey-
leri kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 65, ortalama tani siiresi 16.5 yil, HbA1c % diizeyi ortalama 10.7, or-
talama kreatinin diizeyi 3,36 mg/dl, ortalama PVR diizeyi 403 cc olarak hesaplandi. Bagvuru esnasinda 3
hastanin grade 3,5 hastanin hidronefroz derecesi grade 2 olarak tespit edildi. 3. Ay kontroldeki kreatinin
diizeyleri ortalama 2.67 mg/d| olarak tespit edildi. Tedavi baglanan hastalarin 3. ay kontrollerinde kreatinin
diizeylerinde ylkselme g6zlenmemistir.

Sonug: DMD’ye bagh triner retansiyon nedeni ile tedavi edilen hastalarin KS regiilasyonu da saglanarak
bdbrek fonksiyonlarinin korundugu/diizeldigi tespit edildi. DM tanisi ile bagvuran hastalarda AUSS sorgu-
lanmasi ve eglik eden re/kreatinin yiiksekliginde DMD’ye baglh driner retansiyon akilda bulundurulmalidir.
Erken tani kronik bobrek yetmezliginden hastayi koruyarak hayat kalitesinde iyilesme ve tedavi maliyetinde
azalmaya neden olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, tiriner retansiyon, diabetik mesane disfonksiyonu
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DiYABETiIK KETOALKALOZ: DiYABETiIK KETOASIDOZUN NADIR VARYANTI OLAN OLGU SUNUMU

Salih CIRIK1 )
"Malatya Egitim ve Arastima Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali

Ozet: Tip-1 diyabetin sik goriilen acillerinden olan diyabetik ketoasidozun (DKA) patogenezinde; diisiik
insilin seviyesine eslik eden yiiksek glukagon seviyelerinin ve buna ek olarak diger stres hormonlarinin
(epinefrin, biiyiime hormonu ve kortizol) periferik dokularda lipolizi hizlandirp kanda serbest yag asitleri-
nin (FFA) diizeyini arttirmasi sonucu karacigerde ketogenezisin tetiklemesi ile keton cisimciklerinin (3-hid-
roksibiitlirat ve asetoasetik asit) dretiminin artmasi ve bunun sonucu kan pH’nin diigmesi rol oynayan
temel nedenlerdendir (1).

DKA, daha gok tip-1 diyabetli hastalarda izlenir ve genellikle hiperventilasyon sonucu distik karbondioksit
seviyeleri ile yiiksek anyon acikli metabolik asidoz ile prezente olur. Biz burada DKA’un nadir gértilen bir
varyanti olan diyabetik ketoalkaloz vakamizi sunmayi amaglamaktayiz.

Girig: DKA insiilin yoklugunda ve/veya yetersizliginde ortaya gikan ciddi bir komplikasyondur. Hastaneye
yatarak uygun tedavi edilmediginde mortal seyredebilir. DKA tanisinda hastada ketonemi veya ketoniiri ile
plazma glukoz diizeyinin >250 mg/dL, kan gazinda pH’nin <7,30, serum bikarbonat diizeyinin <15 mEq/L,
serum osmolalitesinin <320 mOsm/L olmasi beklenen bulgulardir. Kan gazi degerlendirmesi, dikkatli yapi-
lamadiginda ve klinik ile birlestirilmediginde yaniltici sonuglara neden olabilir (2).

Bizim vakamizda da oldugu gibi miks asit-baz bozukluklari eksik degerlendirildiginde hatal klinik yaklagim-
lara neden olabilir. Vakamizda, ilk bakigta metabolik alkaloz ile uyumlu oldugu distnilen ancak eslik eden
metabolik asidozu bulunan bir hasta sunulmaktadir. Biz burada DKA’un nadir gortilen bir varyanti olan
diyabetik ketoalkaloz vakamizi sunmayi amaglamaktayiz.

Bulgular: 22 yasinda kadin hasta karin agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik ve uykuya meyil nedeniyle yakinlari
tarafindan acil servise getirildi. 15 yildir tip-1 diyabet tanisi oldugu, intensif (gtinde bir kez 24 Unite insiilin
detemir ve (ig kez insiilin aspart) insilin kullandigi ve son zamanlarda tedavisini aksattigi 6grenildi. Sistem
sorgusunda son 1 haftadir diziiri, poliiiri sikayetleri de oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde; hasta oryante,
koopere, dehidrate ve kasektik goriinimde idi. Ates: 37,9 °C, TA: 105/65 mmHg, Nabiz: 110/dk, solunum
sayisi 18/dk saptandi. Mukozalar kuru, turgor ve tonusu azalmig olan hastanin sistem muayenelerinde
bagka bir dzellik saptanmadi. Yapilan testlerde, plazma glukoz diizeyi; 395 mg/dL, sodyum; 142 mEq/L
(135-145 mEq/L), klor; 92 mmol/L (98-108 mmol/L) olup diger elektrolitleri degerlerinde ve biyokimya
testlerinde ek 6zellik yoktu. Tam idrar tetkikinde I6kosit +++, keton +++, glukoz+++ idi. Arter kan gazinda
pH: 7,55 (7,35-7,45), HCO3: 25 mEq/L (22-26mEq/L), pC02: 28 mmHg (35-45 mmHg), laktik asit 1,8
mEq/L (0,5-2,0 mEq/L) tespit edildi. Tam kan sayiminda I6kosit 18900/mm3 (4-10x103/ mm3), Hgb: 12,8
g/dL (12-16 g/dL), Trombosit: 352000/mm3 (150- 400x103/mm3) idi. Hastada triner sistem enfeksiyo-
nunun tetikledigi bulanti kusmaya baglh metabolik alkaloz diisiiniilerek hospitalize edildi. lv izotonik %0,9
NACI infiizyonu bagland, 1 saat iginde 1000 cc verildi. Sonrasinda 200 cc/’ten iv infiizyona devam edildi.
Hastaya 6 (inite kristalize insiilin subkutan uygulandi. Uriner sistem enfeksiyonu tanisiyla hastaya ampirik
seftriakson baslandi. 5. saatte, yaklasik 2000 cc salin inflizyonu sonrasi kontrol kan gazinda; pH: 7,30
(7,35-7,45), HCO3: 12 mEq/L (22-26 mEg/L), pCO2: 26 mmHg (35-45mmHg) tespit edilen hastada meta-
bolik asidoz gelistigi gortildi. Gelis kan gazi metabolik alkaloz lehine degerlendirilen hastanin ilk kan gazi
sonucu tekrar degerlendirildiginde anyon agi§i 25 olarak hesaplandi. Bu verilerle hastada aslinda metabolik
alkaloza eslik eden artmis anyon gapli metabolik asidoz oldugu anlagildi. Kusmaya bagl metabolik alkaloz
ile DKA tablosunda oldugu anlasildi. Hastaya DKA tedavi protokolii uyguland. Tedavinin 36. saatinde has-
tanin kan gazinda pH: 7,36 (7,35-7,45), HCO3: 24 mEq/L (22-26 mEq/L), pC02: 42 mmHg (35-45 mmHg)
tespit edilerek iv kristalize insiilin tedavisi sonlandirilan hastada subkutan insiilin tedavisine gegildi (gtinde
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bir kez insiilin glargine u300 ve (i¢ kez insiilin glusiline) ve doz ayari yapildiktan sonra poliklinik kontrol
Onerisi ile taburcu edildi.

Tartigma: Diyabetik ketoasidoz, diyabet hastalarinda hayati tehdit eden sik gériilen acillerdendir. DKA tek-
rarlayan hastane yatislarinin, morbidite hatta mortalitenin énemli bir nedenidir (3). DKA ile prezente olan
vakalarin gogu tip-1 diyabet olmakla beraber, tip-2 diyabetli hastalarda da goriilmektedir. Diyabetik has-
talar, araya giren enfeksiyonlar, cerrahi islem ve travma maruziyetinde artmig DKA riskiyle karsi karsiya
kalirlar.

DKA tablosundaki hastalarda karin agnisi, ciddi bulanti, kusma ve biling bozuklugu gériilebilir. Bazi has-
talarda asir kusmaya bagli mide asidi kaybi ve dehidratasyona bagh olarak renin-anjiotensin-aldesteron
sisteminin agsir aktive olmasi nedeniyle asidoz beklenenden daha iimli, hatta pH normal veya alkaloz ile
uyumlu tespit edilebilir. pH degeri ne olursa olsun anyon gap degerinin 20'nin iizerinde saptanmasi has-
tada artmis anyon agigi olan metabolik asidoz oldugunu gésterir. Ilk bakista kan gazi deGerlendirmesi
asidoz ile uyumlu olmasa bile her hastada mutlaka anyon agiginin hesaplanmasi gerekmektedir. Aksi hal-
de yaniltici sonuglar ve yorumlamalar asidozu olan hastalarin atlanmasina ve tedavide eksikliklere neden
olabilir. Hastada anyon gap artmis olarak tespit edildiginde on tanilar arasinda mutlaka bobrek yetmezligi,
ketoasidoz (diyabetik, alkolik, acliga bagli), laktik asidoz, intoksikasyonlar (salisilat, etilen glikol, metanol)
distlmeli ve bu 6n tanilar ekarte edilmelidir. Uygun tedaviyle basarili sekilde tedavi edilen bir durum olan
DKA tanisindaki gecikmeler mortalite ve morbidite artigina yol agabilir. Hatta tedavilerdeki gelismelere rag-
men mortalite %4,3-10 arasinda degismektedir (3).

Sonug olarak asit-baz bozukluklarinin degerlendirilmesi, hastanin klinigini ve metabolik 6zelliklerini kap-
sayacak sekilde bir biitiin olarak yapilmalidir. Kritik hastalarda, komplike asit-baz bozukluklar yiizeysel
degerlendirme ile gbzden kagabilir. Bu nedenle, metabolik bozukluk agisindan kan gazi degerlendirmesi
yapildiginda; pH, HCO3, pCO2 ve hesaplanarak anyon agigi ( Na - [HCO3 + CI] ) her hastada birlikte bakil-
malidir. Ozellikle, pH ve HCO3 degerlerinin tek basina yaniltici olabilecedi unutulmamali ve kan gazi deger-
lendirmesi yaparken, her hastada anyon agigi da mutlaka hesaplanmali ve bizim hastamizda da oldugu gibi
maskelenmis bir asidoz varligi mutlaka diglanmalidir.
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AKUT iSKEMIK INMELI HASTALARDA MODIFiYE RANKIN SKALASI ILE SPECKLE TRACKING
EKOKARDIYOGRAFi ILE DEGERLENDIRILEN SOL ATRIYAL MiYOKARDIYAL FONKSIYONU
ARASINDAKi iLiSKi

Unal Oztiirk', Onder Oztiirk?
'SBU Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Diyarbakir
2SBU Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloj Klinigi, Diyarbakir

Girig: Akut strok morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir. Miyokardiyal hasarlanma, akut
serebrovaskiiler olaylarin 6nemli komplikasyonlarindandir (1). Artmig sempatik aktivasyon miyokardiyal
hasara yol agar (2). N6rojenik stres kardiyomiyopati, akut serebrovaskiiler olaylardan sonra goriilen akut
miyokardiyal sistolik disfonksiyondur (3). Ancak ndrojenik stres kardiyomiyopatili, hastalarda koroner ar-
terlerde anlamli darlik yoktur. Norojenik stres kardiyomiyopatinin neden oldugu akut sistolik kalp yetersiz-
ligi dnemli bir dlimcl ventrikiiler aritmi ve 6liim nedenidir (3).

Akut iskemik inmeli hastalarda, kardiyovaskiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ekokardiyografi sik-
Iikla kullanilmaktadir. 2D speckle tracking ekokardiyografi (STE), bolgesel ve global olarak miyokardiyal
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilir. Miyokardiyal doku deformasyonun bélgesel oranini hesap-
lar (4). Bu yeni ekokardiyografik teknik sol ventrikiil (LV) miyokardini ve dokusunu degerlendirir. Bununla
beraber STE, nadiren atriyal miyokardin fonksiyonunu degerlendirmesinde kullanilir. Bazi arastirmacilar,
sol atriyumdaki genislemenin, akut iskemik inmeli hastalarda yeni nérolojik olay gelisimi ile iligkili oldugu-
nu bulmuslardir (4,5).

Yapmig oldugumuz bu ¢alismanin amaci, akut iskemik inmeli hastalarda Modifiye Rankin Skala (mRS)
skoru ile Speckle Tracking Ekokardiyografi ile deGerlendirilen sol atriyal (LA) miyokardiyal fonksiyonu ara-
sindaki iligkiyi arastirmak.

Materyal ve Metod: Bu calismaya akut iskemik inmeli 63 hasta alindi (Erkek, 35; Kadin, 28; Yas, 64 + 17).
14 hasta ¢alismadan ¢ikarildi. Hesaplanan mRS skoruna gore hastalar iki gruba aynildi (Grup 1, mRS skor
< 3; Grup 2, mRS skor > 3). Tlim hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri kaydedildi. Hastalarin
kardiyak fonksiyonlari, ndroloji yogun bakim tinitesine yatirildiktan sonraki 48 saat iginde ekokardiyografi
ile degerlendirildi (Sekil 1).

Tim hastalar ayrintili bir sekilde Philips EPIQ 7C ekokardiyografi cihazi ile degerlendirildi. Tek derivasyonlu
EKG esliginde, 2D sol atriyum ve sol ventrikiil ardisik 3 kardiyak siklus gérintiileri inspirasyon sonunda
kaydedildi. Frame rate, saniyede 60-80 frame olarak ayarlandi. Sol atriyal miyokardiyal doku fonksiyonunu
degerlendirmek igin, sol atriyum volimii maksimumdayken, mitral kapak agilmadan hemen 6nce, sol atri-
yum endokard sinirlart manuel olarak apikal 4 bosluk ve apikal 2 boslukta cizilerek olgildi.

LALS, atriyumun 6 segmentinde hesaplandi. Sol atriyum longitiidinal strain (LALS) normal degeri % 39
(% 38-41)'dur (6).
Modifiye Rankin Skalasr’min Degerlendirilmesi

Rutin ndroloji pratiginde inme sonrasi engelliligin ya da bagimliligin derecesini belirlemek igin en sik kulla-
nilan fonksiyonel iyilesme 6lgegi olan modifiye Rankin Skalasi (mRS)’na gére; 0-2 puan arasi fonksiyonel
olarak bagimsizligi, 3-5 arasi bagimlilgi, 6 ise 6limi ifade etmektedir (7) Fonksiyonel olarak bagimsizlik
(0-2 puan) ifadesi, hastanin kendi basina yardimsiz olarak yirimesi olarak tanimlanmaktadir (8). Kisacasi
sadeligi ve yorumlama kolayligi ile bilinen mRS’ye gére bagimsizi§in temel belirleyicisi yardimsiz yiirii-
mektir (Sekil 2).
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Sekil 1: Sol atriyum miyokard fonksiyonlarinin STE degerlendirilmesi.

istatistiksel Analiz: SPSS 12.0 istatistik programi (Version 12.0; SPSS Inc., Chicago, IL,USA), istatistiksel
analizigin kullanildi. Tim klinik parametreleri analiz edildi. Kategorik veriler yiizde olarak, siirekli veriler or-
talama+£SD olarak tanimlandi. Verilerin karsilastirimasinda Mann-Whitney U testi ve Ki-Kare testi kullanildi.
p < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Sekil 2: Modifiye Rankin Skalasi

Modifiye Rankin Skalasi
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Bulgular: Sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, kalp hizi, dislipidemi, infarkt voliimii, troponin, HbA1c,
glukoz, kreatinin, LDL kolesterol diizeyleri, Grup-2 hastalarinda Grup-1 hastalarina gore anlamli diizeyde
daha yiiksek bulundu (Tablo 1). Sol ventrikiil (LV) septal duvar kalinigi, LV posteriyor duvar kalinligi, LV
diyastol sonu voliimii, E/e’degerleri Grup-2 hastalarinda Grup-1 hastalarina gore anlaml diizeyde daha
yliksek bulundu (Tablo 2). Bununla beraber, LV ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyal longitudinal sistolik strain
(LALS), Grup-2 hastalarinda Grup-1 hastalarina gore anlamli diizeyde daha diisiik bulundu (Tablo 2).

Tablo 1: Hastalarin Klinik Ozellikleri

Parametreler Grup 1 (mRS score < 3) n=46 Grl;;; 2 (MRS score > 36) p Degeri
n=
Yas (yil) 63.2+11.5 68.9+15.2 0.506
Cinsiyet (K/E), n 21/25 7/10 0.373
Hipertansiyon, % n 20 (45%) 10 (58%) 0.058
SKB (mmHg) 141.4+14.8 167.4+17.3 0.039
DKB (mmHg) 76.4+8.6 84.3+12.7 0.043
Kalp Hiz 95.5+13.9 123+19.2 0.032
Diabetes Mellitus, % n 13 (29%) 6 (17%) 0.082
Sigara, % n 8 (18%) 4 (23%) 0.074
Dislipidemi, n % 8 (19%) 5 (32%) 0.045
infarkt voliim (mL) 18.3 +2.6 46173 0.023
Troponin (ng/L) 7.34 + 3.56 18.92 + 7.63 0.028
HbATc (%) 6.56+1.76 8.34+1.72 0.039
Glukoz (mg/dl) 139.3+34.6 213.5+52.7 0.029
Kreatinin (mg/dL) 1.38+0.7 1.92+0.74 0.035
LDL kolesterol (mg/dL) 106.5+32.3 143.2+47.2 0.028

Tartigma: iskemik inme ve kalp yetersizligi, mortalite ve morbiditenin dnemli nedenlerindendir. Kalp ye-
tersizligi, artmig iskemik inme riski ile iligkilidir. Sol ventrikiil disfonksiyonu, akut serebrovaskiiler olay-
lardan sonra siklikla olusmaktadir (9). GLS, korunmus LVEF'lu hastalarda, erken donemde miyokardiyal
disfonksiyonu saptayabilir. Sol ventrikiil longitudinal strain, sol atriyal miyokardiyal fonksiyonunun énemli
parametrelerinden biridir (10).

Tablo 2: Hastalarin Ekokardiyografik Parametreleri

Parametreler Grup 1 (mRS score < 3) n=46 GI‘E]I[; 2 (mRS score > 36) p Degeri
n=
LV septal duvar kalinligi, mm 11.3£1.6 13.1£1.9 0.019
LVDd (mm) 49.5+5.7 55.246.3 0.627
LV posterior duvar kalinhgi, mm |10.5+¢1.3 12.3+1.7 0.029
LVDs (mm) 41.64.3 447449 0.571
LVEDV (mL) 84.2+18.1 97.6+25.8 0.042
LVESV (mL) 411124 44.714.2 0.429
LAD (mm) 38.3+4.4 41.6+4.2 0.735
RAD (mm) 33.4£3.2 35.7£3.8 0.823
RVDd (mm) 28.1+2.5 30728 0.395
LVEF (%) 58.7+4.9 50.7+7.5 0.014
LALS (%) 32.23+7.5 24.13+5.9 0.032
E/e 7.9:3.2 11.6 £3.7 0.023
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Hem atriyal fibrilasyon, hem de kardiyovaskiiler risk faktorleri, sol atriyal miyokardiyal mekanik fonksiyon-
lardaki anormalliklerle iliskili bulunulmus (11). Sol atriyal miyokardiyal fonksiyonun degerlendirimesinde
STE duyarli bir ydntemdir. Sol atriyum ¢api normal oldugu halde, hipertansif ve diayebetik hastalarda, sol
atriyal miyokardiay speckle tracking bozulmus oldugu saptanmig. Sol atriyal miyokardiyal speckle tracking
ekokardiyogarfi, sol atriyum miyokard fonksiyonunun degerlendirilmesinde faydal bir ydntemdir (6). Daha
onceden, sol atriyal miyokardiyal fonksiyonu ile mRS arasindaki iligkiyi arastiran klinik ¢alisma yapilma-
mistir. Yapmus oldugumuz bu caligma, LASTE ile mRS arasindaki iliskiyi arastiran ilk klinik caigmadir. Yap-
mis oldugumuz bu ¢alismada, mRS skoru yiiksek olanlarda, LASTE anlamli diizeyde daha diisiik saptandi.
Akut iskemik inmeli hastalarda, sol atriyum fonksiyon bozukluklarinin erken dénemde degerlendirimesinde
STE faydali ve yeni bir yéntemdir.

Sonug: Yapmis oldugumuz bu ¢alismanin sonucunda, akut iskemik inmeli hastalarda GLS’nin mRS skoru
ile iligkili oldugu sonucuna varilabilir. LALS, ciddi akut iskemik inmesi olan hastalarda sol atriyum fonksi-
yonlarinin erken dénemde bozuldugunu géstermekte faydal bir 6lgiimdir.

Anahtar Kelimeler: iskemik strok, modifiye Rankin skala, speckle tracking ekokardiyografi, atriyal fonksi-
yon.
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AKUT KORONER SENDROMDA HEMATOLOJiK PARAMETRELERIN TANISAL DEGERI
Onur Aslan, Sinan Yildirim

Girig ve Amag: inflamasyon, iskemik kalp hastaliklarinin patogenezinde rol almaktadir. inflamatuar belirtec-
ler birgok degisik hasta grubunda tanisal énemi ve prognostik degeri agisindan galigmalara konu olmustur.
Biz bu calismamizda son yillarda birgok ¢alismaya konu olmug hematolojik parametrelerin gégiis agris ile
gelen hastalarda tanisal Gnemini incelemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Galismamiz 01.01.2020-31.01.2020 tarihleri arasinda ikinci basamak bir hastanenin acil
servisine g0gus agrisi ile bagvuran hastalar iizerinde planlandi. Hastane otomasyon sistemi iizerinden gé-
gus agnsi sikayeti olan hastalarin laboratuvar degerleri, 6zgegmisleri, klinik bulgular, yatis ve son tanilari
bir form esliginde kaydedildi. Acil servis sonrasinda Akut koroner sendrom tanisi alarak koroner anjiografi
yapilan ve koroner arter tikanikligi tespit edilen hastalarla yapilan tetkik sonuglari normal olarak degerlen-
dirilip acil servisten taburcu olan hastalar galisma kapsamina alindi. Akut koroner sendrom digindaki kalp
hastaliklari ve diger rahatsizliklar olan (solunum sistemi hastaliklari, gastrointestinal sistem hastaliklari,
kas-iskelet sistemi hastaliklari vb.) hastalar ¢alisma kapsami diginda birakildi.

istatiksel analiz: Veriler SPSS 17.0 paket programina kaydedildi. Siirekli degiskenlerden normal dagilim
gosterenler ortalama = standart sapma, normal dagiim gostermeyenler ortanca (minimum-maximum);
kategorik degiskenler ise sayi ve yiizdeler ile ifade edildi. Siirekli degiskenlerde gruplarin ortalamalari ara-
sindaki farkin anlamliligi; normal dagiim gdstermeyen gruplarda Mann Whitney-U testi, normal dagihm
gosteren gruplarda ise Stundent t-testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki farkin anlamhiligini test
etmek icin Pearson ki-kare ve uygun oldugu durumlarda Fisher Kesin Testi (Fisher’sExact Test) kullanildi.
Tiim hesaplamalar iki yonlii olarak yapildi. P’nin 0,05°den kiiciik oldugu degerler istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Bulgular: Galigmaya dahil edilen 224 akut koroner sendrom tanili ve 286 herhangi bir hastaligi olmayan
kontrol grubu toplam 510 hastanin 294°(i (%57,6) erkek, 216’s1 (%42,4) kadindi. Yas ortalamasi 58,23 +
17,24 ve dagilim araligi 20-79 arasinda idi. Akut koroner sendrom tanisi alan grupla kontrol grubu karsilag-
tinldiginda yas ve cinsiyet bakimindan fark yoktu. Laboratuvar degerlerine baktigimizda WBC, hemoglobin,
platelet, nétrofil, lenfosit, monosit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Inflamatuar
belirteclerden lenfosit-monosit orani, notrofil-lenfosit orani ve platelet-lenfosit orani her iki grup arasinda
benzer olmasina ragmen RDW ve MPV degerleri akut koroner sendrom gelisen hasta grubunda anlamli
olarak yliksek bulundu (p:0,001, p:0,011).

Akut Koroner Sendrom (n:224) | Kontrol Grubu (n:286) p degeri
Kadin (n:216) 102 (%45,5) 114 (%39,9) 0,083*
Erkek (n:294) 122 (%54,5) 172 (%61,1)
Yas (20-79) 59,74+10,42 57,87+11,76 0,404~
Notrofil 9,83+7,37 9,75+4,33 0,943**
Lenfosit 1,58+1,11 1,51+1,02 0,736**
NLO (nétrofil/lenfosit) 7,65+11,95 7,11£8,15 0,793**
Hemoglobin 11,65+1,93 11,37+2,43 0,533**
RDW 17,89+2,75 13,48+3,79 0,001**
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Akut Koroner Sendrom (n:224) | Kontrol Grubu (n:286) p degeri
Platelet 286,79+106,96 258,63+128,18 0,241
PLO (platelet/lenfosit) 264,26+205,16 236,07+166,09 0,452**
MPV 10,69+1,49 8,13+1,34 0,011**
Monosit 0,71+0,32 0,62+0,35 0,180**
LMO (lenfosit/monosit) 2,26+2,46 2,15+3,21 0.232**
WBC 9,31+7,45 9,12+4,48 0,878**

Tartisma: Tam kan sayiminda caligilan eritrosit dagiim genisligi (RDW), dolagimdaki eritrositlerin hete-
rojenitelerinin bir 6lglstdir. Koroner arter hastaliklari (KAH) ile RDW arasindaki iliski mekanizmasi halen
tam olarak agiklanamamigtir. KAH ve kalp yetmezligi olan hastalarda nérohiimoral sistem aktive olmakta
ve ndrohiimoral medyatérlerin dolagimdaki seviyelerinin artmasina bagli olarak eritropoezis siireci hizlan-
maktadir. Sonugta RDW yiikselmektedir.

One siiriilen patofizyolojik mekanizmalardan birincisi, aterosklerotik siirete énemli bir role sahip olan
inflamasyonun, dolagima timdr nekroz faktor-o. (TNF-a), interlokin-1p (IL-1p) ve IL-6 gibi ¢esitli inflama-
tuvar sitokinlerin salinmasina neden olmasi ve bunlarin eritropoetin (izerinde baskilayici etkilerinden dolay!
hemoglobin sentezini bozmasi sonucunda, dolagima juvenil eritrositlerin katilmasi ve RDW seviyelerinin
artmasina sebep olmaktadir.

ikincisi, AKS esnasinda artmig olan nérohiimoral aktivite sonucu ortaya gikan medyatérler eritropoezi-
si stimiile etmekte ve RDW seviyelerini arttirmaktadir. Sonuncusu AKS’ye sekonder olarak ortaya gikan
adrenerjik aktivasyon kemik iligi cevabini etkilemekte ve birinci mekanizmaya benzer bir yol ile RDW'yi
arttirmaktadir.

Literatirde RDW’nin, AKS’li hastalarda yiiksek oldugunu ve kardiyak belirteclerin yaninda g6z dniinde
bulundurulmasi gerektigini bildiren birgok ¢alisma mevcuttur. Bizim ¢alismamizda da yiiksek RDW diizeyi
ve akut koroner sendrom arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir.

MPV’de tam kan sayiminda élgiilebilen trombositlerin fonksiyonel durumunu gésteren basit ve gtivenilir
bir platelet 6lgii indeksidir. MPV 6lgiimlerinin tekrarlayan AKS’lerde dislipidemi, hipertansiyon, fibrinojen
artisi ve beyaz kiire sayisi gibi bilinen risk faktorlerinden bagimsiz bir parametre oldugu ve aterotrombotik
stireclerde yilksek MPV diizeylerine rastlandi§ini belirten ¢alismalar mevcuttur.

Akut koroner sendrom siirecinde plak riiptiirii sonrasi platelet patofizyolojisinin incelenmesine ragmen
literatiirde AKS’de MPV artisinin altinda yatan mekanizma heniiz tam olarak aydinlatilamamigstir. Bazi gé-
rigler platelet kiimelenmesinin kandaki trombopoetin diizeyini artirarak, megakaryosit proliferasyonunu
tetikledigini ve kemik iliginden tam olarak olgunlagsmamis daha biytk plateletlerin salimminin gergekles-
tigini savunmaktadir.

206,554 hastanin verilerinin degerlendirildigi bir calismada MPV’nin vaskiiler kaynakli hastaliklarda mor-
talite igin prediktif bir gosterge olarak kullanilabilecegi gértist belirtilmistir. Iskemik kalp hastaligi ve se-
rebrovaskiler olaylar ile MPV yiiksekligi arasinda anlamli iligki varligi tespit edilmistir. MPV’nin iskemik
kalp hastaligi iin prediktif degeri ve mortalite ile iliskisinin serebrovaskiiler hastalik grubuna gore daha
gucli oldugu belirtilmigtir.

Bir meta-analiz degerlendirmesinde MPV parametrelerinin Klinik kullanilabilirligi sorgulanmig ve AKS has-
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talarinda yapilan calismalar derlenmistir. Bu derlemede, yapilan bircok ¢alisma ile gogis agrisi hastalarin-
da MPV artisinin kardiyak iligkili tanilar desteklemekle beraber AKS grubu hastalari isaret ettigi vurgulan-
mistir. AKS patogenezinde gergeklesen, endotelyal tabakadaki platelet etkilesimi, o bdlgeye daha yogun
platelet gogni tetiklemekte ve platelet yasam déngistndeki degisiklikler sonucu kisa émiirlii ve daha
biyik hacimli plateletler dolagimda hakim olmaktadir. Buradan hareketle MPV'nin, plateletlerin fonksi-
yonlarini 6lgmede kullanilan, kolay 6lgilebilir bir parametre olarak AKS tanisi koymak igin kullanilabilirligi
gundeme tagimmisgtir.

Sonug: Pnémoni, pulmoner emboli, perikardit ve kalp yetmezligi gibi g6gts agrisi ayirici tanisinda akla
gelen hastaliklarda da hemotolojik belirteclerin kullanilabilecegini 6ngéren calismalar mevcuttur. Galis-
mamizda akut koroner sendrom hastalarini sadece kontrol grubu ile karsilagtirmig olmamiz en biyik ki-
sithhigimizdir. Gok daha gtivenilir tanisal laboratuvar bulgularinin yaninda RDW ve MPV gibi inflamatuvar
belirteglerin birgok hastalikta oldugu gibi tanisal ve prognostik 6nemi hakkinda daha ayrintili galigmalara
ihtiyag vardir.
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PULMONER TROMBOEMBOLI HASTALARINDA KARDiYAK FAKTORLERIN PROGNOZLA iLiSKiSi
Onur Aslan

Girig ve amagc: Pulmoner Tromboemboli (PTE) erken tani alip tedaviye baglanmayan hastalarda prognozu
yiiksek seyreden bir hastaliktir. PTE hastalarinda tani kriterleri yaninda prognozu da 6nceden tahmin et-
meye caligan birgok galisma mevcuttur. Biz bu galismamizda kardiyak troponin yiiksekligi, sag ventrikiil
genigligi, hipotansiyon ve sok gibi kardiyak faktorlerin PTE prognozunu énceden tahmin etmedeki roliind
incelemeyi amagladik.

Gereg ve yontem: Galismamiz ikinci basamak iki ayri devlet hastanesinde acil servise basvurup pulmoner
anjio BT sonucunda PTE tanisi almig hastalar iizerinden geriye doniik olarak planlandi. Hasta dosyalarina
tam olarak ulagilamayan ve verileri eksik olan hastalar galisma kapsami diginda birakildi. Galismaya alinma
kriterlerini tagiyan hastalarin bagvuru sirasindaki troponin degerleri, Wells skorlari, hipotansiyon ve sok
bulgular, laboratuar degerleri ile ekokardiyografi sonuglari bir form esliginde kaydedildi. Veriler SPSS 20.0
programi egliginde analiz edildi.

istatiksel analiz: Veriler SPSS 17.0 paket programina kaydedildi. Siirekli degiskenlerden normal dagilim
gosterenler ortalama + standart sapma, normal dagiim gostermeyenler ortanca (minimum-maximum);
kategorik degiskenler ise sayi ve yiizdeler ile ifade edildi. Siirekli degiskenlerde gruplarin ortalamalari ara-
sindaki farkin anlamliligi; normal dagiim gdstermeyen gruplarda Mann Whitney-U testi, normal dagihm
gOsteren gruplarda ise Stundent t-testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki farkin anlamlilgini test
etmek icin Pearson ki-kare ve uygun oldugu durumlarda Fisher Kesin Testi (Fisher’s Exact Test) kullanildi.
Tiim hesaplamalar iki yonlii olarak yapildi. P’nin 0,05°den kiiciik oldugu degerler istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Bulgular: Galigmaya dahil edilen 241 hastanin, 114'i (%47,3) erkek, 127°si (%52,7) kadindi. Yas ortalamasi
62,33 + 13,18 ve dagilim araligi 18-87 arasinda idi. Embolinin yerlesim yerine gére dagiimina baktigi-
mizda 15 hastada ana pulmoner, 170 hastada segmenter ve 56 hastada subsegmenter tutulum gézlendi.
Mortalite gézlenen hastalarla hayatta kalan hastalar karsilastinldiginda yas cinsiyet ve tutulum yerine gére
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Hastalarin Wells skorlarina bakildiginda 35 hastada
disiik, 132 hastada orta 74 hastada yiiksek skor gorildi. Mortalite agisindan degerlendirildiginde Wells
skorlari (p:0,105) ve troponin degerleri (p:168) agisindan her iki grup arasinda fark yoktu. Hipotansiyon
ve sok gelisen 98 hastadan 11’inde ve ekokardiyografi ve BT anjiyografi sonucunda sag ventrikil genisligi
olan 138 hastanin 14’iinde mortalite goriildii ve bu istatistiksel olarak da anlamliydi (p<0.001, p<0,001).
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Degiskenler Hayatta (n:222) Olen (n:19) p-degeri
Yas 62,3+13,9 64,7+12,7 0,366
Cinsiyet 0,876
Erkek (n:114) 105 (%47,3) 9 (%47,4)

Kadin (n:127) 117 (%52,7) 10 (%52,6)

Ana Pulmoner 14 (%6,3) 1(%5,3) 0,678
Segmenter 157 (%70,7) 13 (%68,4) 0,883
Sub-segmenter 51 (%23,0) 5 (%26,3) 0,276
Wells 0,105
Diistik 32 (%14,4) 3(%15,8)

Orta 133 (%59,9) 9 (%47,4)

Yiiksek 57 (%25,7) 7 (%36,8)
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Degiskenler Hayatta (n:222) Olen (n:19) p-degeri
Hipotansiyon ve Sok |87 (%39,2) 11 (%57,9) <0,001
Sag Ventrikil Genis | 124 (%55,9) 14 (%73,7) <0,001
Troponin Pozitif 72 (%32,4) 7 (%36,8) 0,168

Tartisma: Her dort PTE’li hastadan birinde ekokardiyografide sag ventrikil islev bozukluguna dair bulgula-
rin oldugunu bildirir caligmalar mevcuttur (1).

Sag ventrikil islev bozuklugunun ekokardiyografik bulgulari olan PTE hastalarinda mortalite riskinin iki kat
yiksek oldugu saptayan meta-analiz galismalarinda gosterilmistir (2). PTE’li hastalarda ayirca normotansif
olsalar bile ekokardiyografinin risk tahminini yapabilmeyi sagladigini ifade etmekte olan ¢alismalar mevcut-
tur(3,4). PTE'li hastalarda sag ventrikiil islev bozuklugunun duyarliigi %56-61 olarak saptanmis ve erken
donemde mortalite oranalarinda %4-5’lik bir mutlak artis ile iligkisi oldugu tespit edilmistir (2). Bildirilen
serilerde ekokardiyografi sonuglari normal sinirlarda saptanan hastalarin PTE ile iligkili mortalite oranlar
%71’in altindadir (3). Bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak sag ventrikiil genisligi ile mortalite
arasindaki iligki anlamliydi.

Ekokardiyografide kabul gormiis ortak bir sag ventrikiil iglev bozuklugu tanimi mevcut olmamakla birlikte;
bitlinlyle normal bir sonug, PTE agisindan disik risk olarak tanimlayici kabul edilmektedir. Yapilan bazi
caligmalar RV basing asin yiklenmesinin ekokardiyografide (artmis trikiispit yetersizligi doruk gradyani
ve sag ventrikiil ejeksiyonu akselerasyon siiresinde kisalma gibi), hastalarin sag ventrikiil iglev bozuklugu
sinifina ayrilmasi igin yeterli kabul edilir (3).

Gozlemsel birgok calisma PTE'de kardiyak troponin diizeylerinin yiikselmis oldugunu saptamigtir (7-12).
Yapilan galigmalarda deger olarak >0.1 ng/mL olarak kabul edilen pozitif troponin T testi prevalansi masif
olmayan, submasif ve Klinik olarak masif PTE’li hastalar igin sirayla %0-35 -50 olarak bildirilmigtir (7).
Artmig plazma troponin diizeylerinin, PTE’li hastalarda kétii prognoz ile iligkili oldugu bildirilmistir (13).

PTE’de mortalite ile troponin T testi pozitifli§i arasinda %44 diizeyinde iligkili bulunurken, negatif troponin
T ile %3 olarak saptayan calismalarin yaninda troponin | ve T diizeyleri hastane i¢i mortalite ve komplikas-
yonlu klinik seyir ile bagintil bulunmustur (9).

Hemodinamik parametre olarak hipotansiyon ve sok bulgularina bakilan meta-analiz caligmalarinda, tropo-
nin diizeylerindeki artigin, hipotansiyon ve sok bulgusu olmayan hastalarda mortalite yiksekligi ile iligkili
oldugu gosterilmistir (13). Bizim bulgularimizda hipotansiyon ve sok gibi hemodinamik parametrelerin
prognoz ile iligkisi olmasina ragmen troponin diizeylerinin karsilastirimasi sonucunda iki grup arasinda
anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Sonug: Pulmoner tromboemboli’de hipotansiyon ve sok bulgulari taglyan ve ekokardiografi sonucunda sag
ventrikiil genigligi tespit edilen hastalarda mortalite oraninin yiiksek olabilecegi, bu konuda daha kapsamli
calismalara ihtiyag oldugu kanaatindeyiz.
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THE MODIFIED GLASGOW PROGNOSTIC SCORE PORTENDS POOR OUTCOMES IN PATIENTS WITH
NONVALVULAR ATRIAL FIBRILLATION

Hilya Dip, MD

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

Introduction: Atrial fibrillation (AF) is one of the most common arrhythmias. Patients with AF have higher
risk of ischemic stroke and all-cause mortality than patients without AF (1). Malnutrition reflects patients’
health status and its significance demonstrated in various cardiovascular diseases such as acute coronary
syndrome, stable coronary artery disease, heart failure, and acute ischemic stroke. Although comprehen-
sive assessment of patients with AF is recommended in guidelines, studies of the malnutrition status and
prognosis of malnutrition for clinical outcomes in patients with AF are scarce.

Serum albumin level is often used as an indicator of nutritional status in routine daily clinical practice. Alt-
hough serum albumin is often used as a marker of malnutrition, its level can be affected by many factors.
To overcome the shortcomings albumin, several tools and formulas have been developed for assessing
nutritional status in various diseases (2). The modified Glasgow prognostic score (mGPS) is based on
serum albumin concentration and C-reactive protein (CRP) levels, and it can be easily calculated with these
parameters which are routinely evaluated in laboratory tests (3). Although mGPS was originally proposed
to assess the perioperative risk in patients undergoing gastrointestinal surgery, the predictive value of
mGPS for outcomes investigated in various diseases and different scenarios such as cancer patients
undergoing surgery, idiopathic pulmonary fibrosis, systemic lupus erythematosus, inflammatory bowel
diseases, and acute pulmonary embolism (4-8). Therefore, we investigated the impact of mGPS to predict
outcomes in patients with nonvalvular atrial fibrillation (NVAF).

Methods: This is a single-center, retrospective, observational study evaluating 628 adult patients with
NVAF admitted to the cardiology outpatient unit between February 2016 and February 2021. Patients’
demographic characteristics, laboratory data and related clinical information were extracted from the elect-
ronic medical records. This study was conducted in accordance with the Declaration of Helsinki. Informed
consent was waived because of the retrospective nature of the study and the analysis used anonymous
clinical data. The study was approved by the Local Ethics Committee.

Patients classified into three groups according to the mGPS; patients with CRP > 1 mg/dL and serum
albumin < 3.5 g/dL had a score of 2; patients with only CRP > 1 mg/dL had a score of 1, and patients with
neither of these abnormalities had a score of 0.

The modified Glasgow prognostic score.

Description mGPS
CRP = 1 g/dL and albumin = 3.5 g/dL (0]
CRP=> 1 g/dL (regardless of albumin level) 1
CRP>1g/dL and albumin <3.5g/dL 2

Abbreviations: CRP: C-reactive protein, mGPS: modified Glasgow prognostic score.

Exclusion criteria were; patients with any history of surgically corrected heart valve diseases (e.g., mecha-
nical or bioprosthetic heart valves), moderate-to-severe rheumatic mitral stenosis, hepatic failure, malig-
nancy, and presence of active infection.

The primary endpoint of the study was composite events, including all-cause mortality, hospitalization
history for cardiovascular reasons and thromboembolic events.
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Results: A total of 628 patients (median age of 68 years, 56% women) were included, and 138 (21.9%)
reached the primary endpoint at three years follow-up. Compared to patients without poor outcomes, pa-
tients who reached the primary endpoint during follow-up were older, had higher prevalence of coronary
artery disease, chronic kidney disease, heart failure, had higher N-terminal pro-B-type natriuretic peptide
(NT-proBNP), troponin-T, mGPS levels and lower anticoagulant use rate at study entry.

Table: Baseline characteristics of study population

Overall Primary endpoint | No primary endpoint | p value

(n=628) (n=138) (n=490)
Age (years) 68 (65-79) 72 (69 - 80) 65 (61 — 69) =0.001
Women, n (%) 332 (56) 75 (54) 277 (56) NS
Coronary artery di n (%) 345 (55) 89 (64.4) 256 (52.2) 0.001
Hypertension, n (%) 471 (73) 106 (76.8) 365 (74.4) NS
Diabetes mellitus, n (%) 163 (25.9) 37(26.8) 126 (25.7) NS
Chronic kidney disease, n (%) 126 (20) 41 (29.7) 851173 0.002
Heart failure, n (%5) 276 (43.9) 83 (60.1) 193 (39.3) =0.001
mGPS 0.75+0.64 1.09+0.62 0.55+0.67 =0.001
Anticoagulants, n (%) 427 (67.9) 84 (60.8) 343 (70) 0.002
Antiaggregants, n (%) 182 (28.9) 37(26.8) 145 (29.5) NS
p-blockers, n (%6) 408 (64.9) 85(61.5) 323 (65.9) NS
Statins, n (%) 370 (38.9) 80 (57.9) 290 (59.1) NS
ACE-inhibitors, n (%) 201 (30 45 (32.6) 156 (31.8) NS
LVEF, % 62 (58 —64) 61 (58 -63) 62 (59-63) NS
LAVI, ml/m? 37(34-40) 38(36-41) 36(33-39) NS
LV concentric hypertrophy, n (%) | 320 (50.9) 72(52.1) 248 (50.6) NS

[w]

Multivariable analyses showed that presence of heart failure, coronary artery disease, NT-proBNP>2152
pg/mL (OR: 2.380, 95% CI 1.202-5.418, p<0.001), CRP>9.2 mg/dL (OR: 1.968, 95% Cl 1.372-4.822,
p=0.001), mGPS=1 (OR: 2.228, 95% CI 1.179-3.055, p=0.010), and mGPS=2 (OR: 3.458, 95% CI 1.558-
5.498, p<0.001) were independently associated with the primary outcomes.

Table: Multivariable regression analysis for the prediction of primary outcomes

OR 95% CI p value
Age. per 1 vear 1.125 0928 —1.413 0.071
NT-proBNP=2152 pg/ml 2.380 1.202 — 5.418 =<0.001
C-reactive protein (mg/dl}=9.2 1.968 1.372 — 4.822 0.001
Heart failure 1.567 1.152 — 4.429 0.001
Chronic kidney disease 1.098 0.714 — 1.845 0.243
Coronary artery disease 1.754 1.202 — 5.287 0.021
Anticoagulants 1.192 0.862—-1.312 0.068
mGPS=1 2.228 1.179 — 3.055 0.010
mGPS=2 3.458 1.558 — 5.498 =0.001

Kaplan-Meier analysis and the log rank test revealed that higher mGPS was significantly associated with
primary endpoint (p < 0.001).

Discussion: Our results indicate that higher mGPS is a predictor of adverse outcomes in patients with
NVAF. To the best of our knowledge, only one study evaluated the malnutrition status in patients with
NVAF using the prognostic nutritional index (PNI) score.
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Malnutrition, which is related to prolonged hospital stays, adverse outcomes, and increased costs, is pre-
valent in hospitalized patients (9). Malnutrition can also lead to impaired immune system functions (10).
Since the definition of malnutrition remains controversial, several objective nutritional indexes developed
and used in various patient populations. Some of these indexes are not only the marker of malnutrition
but also reflect the vicious cycle of malnutrition and inflammation (11). PNI calculated with serum albumin
concentration and total peripheral lymphocyte counts, and therefore, reflects the immunonutritional status
like mGPS. Cheng et al. (12) previously screened the malnutrition status of patients of very advanced age
having NVAF by using different malnutrition scores. The authors retrospectively analyzed 461 octogena-
rian patients with NVAF. They found that advanced-age patients with NVAF who had moderate to severe
malnutrition as determined by PNI score had the worst clinical outcomes (12).

Study Limitations: This study has several limitations. This was a non-randomized, single-center, and ret-
rospective study with a relatively small sample size. The nutritional status was assessed only at admission;
changes in nutritional status and their association with clinical outcomes could not be assessed.

Conslusions: The present study demonstrated that the higher mGPS is associated with poor outcomes in
patients with NVAF. Evaluation of nutritional status may provide useful information about risk stratification
and prognosis in these patients. The prognostic value of mGPS needs to be verified by further prospective
investigations.
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CAUSES, DEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS AND PATIENT OUTCOMES ASSOCIATED WITH
READMISSION IN PATIENTS WHO ARE GOING TO ROUTINE HEMODIALYSIS: A CROSS-SECTIONAL
STUDY IN AFRICA POPULATION

Ebubekir Arslan'
"Mogadishu Somalia Turkish Training and Research Hospital, Mogadishu 2526, Somalia; Emergency
Department, Eskisehir City Hospital, Eskisehir 26080 Turkey.

Abstract

Introduction: Patients with end-stage renal disease (ESRD) and are going to routine hemodialysis prog-
rams are often more vulnerable to being hospitalized and readmitted than the general population. Although
the patients with re-hospitalization to increase the morbidity and mortality of patients also constitutes a
large burden for the health system. This study aims to evaluate the epidemiological characteristics, cau-
ses, and dialysis-related factors associated with readmissions in ESRD patients who are going to routine
hemodialysis. In this way, we aim to present projections to clinicians for the evaluation of ESRD patients,
hemodialysis treatment and follow-up.

Material and Methods: A total of 123 patients with ESRD who were included in routine hemodialysis
programs at Mogadishu Somalia Turkish Training and Research Hospital between 1 June-2021 and 1
December 2021 were included in this cross-sectional observational study. The sociodemographic chara-
cteristics, risk factors, and comorbidities associated with these patients were reviewed. Admission site,
length of hospital stay, patients’ outcome, predisposing factors and dialysis-related factors associated
with readmissions in the first 1 months after being on a routine hemodialysis program were also assessed.
Acute renal failure, those patients with chronic renal failure not needing renal replacement therapy, and
patients with missed data were excluded from the study.

Results: The mean age of the patients was 54.8+21 years, 51.2% were >60 years (p=0.02) and 55.3%
were male. The most common risk factor was diabetes at 46.3%, followed by hypertension (37.4%),
and 15.5% for post-renal obstruction. The prevalence of 1-month hospital readmissions was 41%. The
most common dialysis-related factor associated with readmissions was found to be missed hemodialysis
sessions (39.9%), vascular access/catheter infection (20.3%), anemia (18.7%), pulmonary edema (8.9%)
(p=0.04). Female cases were more sensitive for vascular catheter site infection, anemia, and hyponatre-
mia. 26.8% of the cases were admitted in the ICU, and the most common reason for ICU admissions was
pulmonary edema (54.3%), sepsis (40.6%), and hemodialysis skip (25.8%) (p=0.01). The mortality rate
was 4.8%.

Conclusion: The number of ESRD patients in Sub-Saharan Africa, including Somalia, is increasing despite
having controllable causes such as diabetes and hypertension. Missed hemodialysis sessions and vascu-
lar access/catheter infection were responsible for 60% of unplanned hospital readmissions in our study.
Lack of dialysis ability, low income status, lack of access to the center and inadequate basic health services
were the main reasons.

Keywords: End-stage renal disease, hemodialysis, readmission.

Introduction: End-stage renal disease (ESRD) is defined as a significant reduction in the kidney’s ability
to do its function properly, moreover as glomerular filtration rate less than 15ml/min (1). Despite the
prevalence of chronic kidney disease (CKD) in Somalia was not examined before, the prevalence of CKD in
sub-Saharan Africa was found to be 6.8% in 2020 as reported by Muiru et al (2).

CKD is becoming the leading cause of mortality, as it is associated with increased cardiovascular morbidity
and mortality (3). The mortality rate of ESRD is very high, with about 20 to 50% deaths in the first 24
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months. Hyperkalemia is considered the most common cause of death in CKD patients (4). Well-establis-
hed risk factors for CKD include diabetes, hypertension, metabolic syndrome, and obesity (3).

Patients with end-stage renal disease and are going to routing hemodialysis (HD) programs are often more
vulnerable to being hospitalized and readmitted than the general population (5). It is said that in 2018, 34%
of patients who were going to hemodialysis in the United States were readmitted to the hospital in just 30
days period (6,7).

The hospital readmissions will impact the quality of life of the patients negatively and will increase the
morbidity and mortality of ESRD patients (7,8,9). Also, these readmissions are a burden to the emplaced
health system as they will increase the annual cost for ESRD patient care worldwide (10). Hence, reducing
the possibility of readmissions in HD patients became an important part of the patients’ management for
the clinicians and the policymakers (11).

In Somalia, there is a lack of an emplaced health system that covers as well as monitors the annual cost of
ESRD patients though every patient who needs renal replacement therapy or other medical assistance has
to pay the expenses by themselves. Needless to say, decreasing the readmission possibilities will not only
improve their quality of life but also manage the financial burden of the patients.

The prevalence, causes, and reasons associated with unplanned readmission of ESRD patients in Somalia
remain unexamined, therefore the main objective of our study is to determine the prevalence, causes, and
dialysis-related factors associated with readmissions in ESRD patients who are going to routine hemodi-
alysis at a tertiary hospital in Mogadishu, Somalia.

Material and Methods: For this cross-sectional observational study, all patients (n=189) with end-stage
renal disease enrolled in the maintenance hemodialysis program at Mogadishu Somalia Turkish Training
and Research Hospital (the only dialysis center in Mogadishu and even Somalia) between 1 June 2021 and
1 December 2021 were evaluated. Patients (n=123) who were hospitalized again (within one month) after
enrolling in the hemodialysis program for any reason, regardless of age and gender, were included in this
study. Acute renal failure, those patients with chronic renal failure not needing renal replacement therapy,
and patients with missed data were excluded from the study.

Sociodemographic (age, gender) and clinical characteristics of the patients, duration of hemodialysis,
number of weekly sessions, hemodialysis site (fistula, graft and hemodialysis catheter), hemodialysis
compliance (regular or skipped), hemodialysis cost and financing, quality of life, diet and drug compliance,
risk factors and comorbidities associated with ESRD were obtained from electronic medical records in the
hospital information system (HIS). Patients were divided into four categories: under 18 years old, 19-39
years old, 40-59 years old, and >60 years old. Low quality of life was determined as patients losing their
activities before the dialysis program.

Risk factors for ESRD assessed were included diabetes, hypertension, postrenal obstruction (Stone, can-
cers, and others), glomerular diseases based on presence of proteinuria and absence of other identifiable
causes, medications (analgesics use), renal cystic disease (polycystic kidney disease), and idiopathic eti-
ology.

Regarding assessment for reasons associated with readmissions; admission site, duration of hospital
stay, cost of hospital stay, and dialysis-related factors associated with readmissions in the first one mont-
hs after being on routine hemodialysis program were among the extracted data from HIS (Hospital Infor-
mation System) using date and ICD-10 codes.

Statistical analyses were used in the Statistical Package for Social Sciences (SPSS -1BM) for Windows ver-
sion 23. The frequencies and proportions were presented as point estimates in categorical variables, while
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the Regarding assessment for reasons associated with readmissions; admission site, duration of hospi-
tal stay, cost of hospital stay, and dialysis-related factors associated with readmissions in the first one
months after being on routine hemodialysis program were among the extracted data from HIS (Hospital
Information System) using date and ICD-10 codes. Mean +SD was employed in quantitative variables. To
assess the association between independent and dependent variables, bivariate analysis was performed. A
p-value of <0.05 was considered statistically significant.

This study was conducted in accordance with the Declaration of Helsinki. The purpose of the study was
explained to the patients in detail, and informed consent was obtained from all patients.

Results: The epidemiological characteristics of the patients were evaluated; the mean age of the patients
was 54.8+21 years with a range of 14-86 years old. The prevalence of 1-month hospital readmissions
was 41%. The majority of the cases were elderly (>60years) accounting for 51.2%. 68 cases were male
representing 55.3% of the patients (Table 1). The hemodialysis status of the patients was as follows; the
majority of patients were undergoing hemodialysis with a catheter (87%, p<0.001). Patients who un-
derwent hemodialysis twice a week were significantly more common (76.4%, p<0.001). In our study, we
found that 94.2% of the patients had a low quality of life and only 7% of them could finance the treatment
costs themselves. There was no regular dietary control (salt and sugar diet) in 58.5% of cases (p=0.24),
but more than two-thirds had good drug compliance (p=0.01).

Table 1. Sociodemographic and dialysis treatment related characteristics of the patients readmitted.

No. of patients Percentage P-value
(N=123) (%)
Age, years; Mean + SD 54.8+21 years
<18 years 12 9.8
19-39years 17 13.8
40-59 years 31 25.2
>60 years 63 51.2 0.02
Gender
Male 68 55.3 040
Female 55 447
Hemodialysis site
Catheter 107 87 <0.001
Fistula 1 8.9
Graft 5 41
Hemodialysis sessions
Once /week 15 12.2 <0.001
Twice/ week 94 76.4
Three times/week 12 9.7
Four times/ week 2 17
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Diet control

Yes 51 415 024
No 72 58.5

Medication compliance

Yes 86 69.9 0.01
No 37 30.1

Causes of ESRD were assessed; the most common cause was diabetes in 46.3% (n=57), followed by
hypertension (n=46, 37.4%), 15.5% for post-renal obstruction (Stone=13, cancers=6), glomerular disease
in 4.1%, medications in 1.6%, cystic renal disease in 0.8% and 6.5% for unknown cause. Diabetes was the
leading cause of ESRD in all age categories and gender groups (except those younger than 18 years old).
Table 2 shows the distribution of causes associated with ESRD.

Table 2. Frequency of causes for patients with end-stage renal disease who are patients readmitted.

No. of patients Percentage

Causes (N=123) %
Diabetes 57 46.3%
Hypertension 46 37.4%
Postrenal obstruction 19 15.5%
Glomerular disease 5 41%
Cystic disease 1 0.8%
Medications 2 1.6%
Unknown 8 6.5%

The most common comorbidities accompanying these patients were hypertension with 59.4%, heart fa-
ilure with 32.5%, dyslipidemia with 25.2%, diabetes with 19.5% and ischemic heart disease with 12.2%
(Figure 1).

Figure 1. The most common comorbidities associated with patients readmitted.
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Dialysis-related factors and other causes related to readmission were examined throughout the study
and the most common reason was found to be a statistically significant missed hemodialysis sessions
(n=49, 39.9%, p=0.04) (Table 3). 91.9% of the patients recovered successfully (p<0.001), 4 patients did
not improve and the mortality rate of our study was 4.8% (n=6). Among the causes of death, sepsis was
found in 4 patients, pulmonary edema in one patient, missed dialysis session in one patient, and vascular
catheter site infection.

Table 3. Distribution of readmission causes and patient outcomes

No. of patients Percentage % P-value
(N=123)
Causes for readmission
Missed hemodialysis sessions 49 39.9
Vascular access/ 25 20.3
catheter infection
Anemia 23 18.7
Pulmonary edema 11 8.9
Hyponatremia 5 4.1
Sepsis 6 4.8
0.04
Urinary tract infection 4 3.2
Qutcome
Recovered 113 91.9 <0.001
Not improved 4 33
Died 6 4.8

As shown in Figure 2, female cases were more vulnerable for vascular catheter site infection, anemia and
hyponatremia.

Figure 2. Distribution of causes related readmission by gender
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In respect to the admission site; 73.2% of the cases were admitted in the inpatient ward and 26.8% in
the ICU. The most common reason for ICU admissions was pulmonary edema (54.3%, p=0.01), sepsis
(40.6%), and hemodialysis skip (25.8%) (p=0.01). In the results of our study, the mean hospital stay
was 8.07+3.87 days. Half of the patients (53.5%) were hospitalized for 3-7 days, 22.1% for > 8 days,
and 24.4% for 1-3 days. The length of hospital stay of the patients followed in the intensive care unit was
statistically significantly higher (p=0.03). There was no statistically significant relationship between risk
factors for readmission and length of hospital stay (p=0.087). The hospital costs of the cases ranged from
114 to0 2.957 dollars, with an average of 483.10+435.14 dollars.

Discussion: End-stage renal disease is a public health challenge, particularly in low-income Sub-Saharan
African countries. The prevalence, causes, and dialysis-related factors associated with unplanned readmis-
sion of ESRD patients in Somalia remain unexamined due to a lack of a national registry system, and the
impact of the disease in the country is not estimated yet. This study is the first study aimed at evaluating
the epidemiological characteristics, causes, and predisposing factors associated with readmissions in
ESRD patients who are going to routine hemodialysis at a tertiary hospital in Mogadishu, Somalia.

In our study, the most common cause of ESRD was diabetes in 46.3%, the leading cause of ESRD in all
age categories and gender groups, followed by hypertension (37.4%). Analysis of the Taiwan Renal Re-
gistry Data System (TWRDS) database from 2005 to 2012 revealed that diabetes was found in up to 47.9%
of the cases (12). Another study from Egypt involved 1559 patients on routine hemodialysis, unknown
etiology, and hypertension were responsible for 25% and 21.4% of ESRD respectively (13). Variations of
the causes were noticed in a study reported from Mexico; young patients (20-40 years) initiated for RRT
were a result of unknown cause (70%), whereas the elderly group (50-70 years) were a result of diabetes
and hypertension in 60%, which coheres with our study findings (14). A survey of 20 countries in Latin
America over ten years declared that diabetes remains the most common cause of ESRD (15). Public he-
alth awareness, early diagnosis, and management of diabetes and hypertension should include the most
crucial steps for ESRD prevention.

%55.3 of the cases were male, and a similar male predominance was seen in a large national populati-
on-based cohort study from Korea that detected the number of male patients (58.5%) tended to be higher
than that of females (15). A cross-sectional study from Palestine revealed that 57.7% of their cases were
male (16).

ESRD is a worldwide concern, which results in undesirable impacts for patients, their families, and the
overall society. Its incidence and prevalence are progressively rising due to the increase of the leading
causes of diabetes and hypertension, though they can be prevented. Nearly two-thirds of our cases have
no regular diet control (eating salt and sugar diet daily), without performing regular exercise.

The estimated annual cost of ESRD is $32.9 hillion (17). Due to limited resources in the country, our
center is the sole functional dialysis center available in the whole countryside, where the rest there is no
available renal replacement therapy. Patients who were in the dialysis program had to spend the expenses
by themselves (7%) or for the help of other charities.

Thirty-day hospital readmission for patients who are going to the hemodialysis program is about 34%
(6,7). Several risk factors, including anemia, hypoalbuminemia, catheter vascular access malfunctions,
comorbidities such as heart failure, and myocardial infarction are associated with increased readmission
rates (18). S, Yetti K. reported that poor hemodialysis compliance and anemia were significantly correlated
with hospital readmission (19). A retrospective study concerning 30-day hospital readmissions of a total
of 189 patients by Plantinga LG, et al. said that 44% of readmissions were due to pulmonary edema (20).
The prevalence of 1-month dialysis-related hospital readmissions in our study was 41%. The most com-
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mon predisposing factor was found to be missed hemodialysis sessions (39.9%), 20.3% had vascular
access/catheter infection, anemia (18.7%), pulmonary edema (8.9%), and 4.1% had hyponatremia. Our
study results showed different results from other studies in the literature in this respect. The reason for
the missed hemodialysis sessions was the inability of the center to accept many ESRD patients in need
of regular renal replacement therapy, the lack of public awareness of the disease and hemodialysis itself,
low socioeconomic status, social pressure on patients, and lack of access to the center due to rural and
variable distance distribution. Renal replacement therapy is one of the main life-saving treatments for
ESRD patients. Unfortunately, due to a lack of access to dialysis services through more than 63% of CKD
living in low and lower-middle-income countries, Nearly 7 million ESRD cases die due to lack of dialysis
accessibility (21).

In addition to this, inadequate skills of dialysis providers, higher costs belonging to each dialysis session
that most of the patients are not affordable (low socioeconomic status), as well as lack of access to the
center because of dense rural population distribution were also the principal causes of missed dialysis
occasions. These hospital readmissions pose an increased financial cost to the patients (22). The hospital
costs of our cases ranged from 114 to 2.957 dollars, with an average of 483.10+435.14 dollars.

The mortality rate of these patients is higher than that of general HD patients. In studies with different
working durations in the literature, mortality rates differed between countries. 6% in Morocco, 10.4% in
Tunisia and 12% in Algeria (23). In Sub-Saharan African countries, few studies have reported mortality. In
a study conducted on 661 hemodialysis patients from Cameroon, the mortality rate at one-year follow-up
was reported as 26.8% (24). In our study, the mortality rate of the patients who applied again was found
to be 4.8% (n=6), which is lower than the literature. This may be due to the shorter our study period com-
pared to studies reporting data on these patients. We recommend the development of necessary health
policies in order to reduce the preventable causes of unplanned readmissions, improve the quality of life of
patients, establish dialysis centers as soon as possible and provide proper service.

Limitations: This study has several limitations: first, it is a single-center study; Although there are not enou-
gh hemodialysis centers to accept patients apart from our overcrowded center throughout the country,
our study results may not reflect the general incidence rates due to the limited access to the center. The
type of glomerular disease was not determined due to the unavailability of biopsies. The comparison of
our study results and the quality of the discussion may be insufficient due to the lack of sufficient literature
on readmission patients.

Conclusion: ESRD patients in Somalia are progressively rising due to the increase of the leading causes of
diabetes and hypertension, though they can be prevented. Missed hemodialysis sessions were responsible
for 40% of unplanned hospital readmissions in our study. Lack of dialysis schedule, inadequate knowledge
and wrong social beliefs for the concept of dialysis, higher costs belonging to each dialysis session that
most of the patients are not affordable (low socioeconomic status), as well as lack of access to the center
because of the rural and var distance distribution of the cases were the principal causes of missed dialysis
occasions.
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RELATIONSHIP BETWEEN MITRAL STENOSIS SEVERITY AND LEFT VENTRICULAR FUNCTION
ASSESSMENT WITH SPECKLE TRACKING ECHOCARDIOGRAPHY

Unal Ozturk', Cansu Ozturk?, Onder Ozturk®

1: SBU Diyarbakir Gazi Yasargil Education and Research Hospital, Department of Neurology, Diyarbakir
2: SBU Diyarbakir Gazi Yasargil Education and Research Hospital, Department of Cardiology,
Diyarbakir

Introduction: Rheumatic heart disease (RHD) is one of the noticeable causes of mor-
tality and morbidity in developing countries across the globe. Mitral stenosis (MS) is the
most common valve lesion in rheumatic heart disease (RHD). Although there is a downward trend in the
prevalence of mitral stenosis (MS) in developed countries, it stands out as a huge public health problem
in developing countries (1). In long-standing MS, pulmonary hypertension (PH) develops in many patients
leading to right heart failure (2). Left ventricle (LV) is claimed to be not hemodynamically affected by mitral
stenosis (MS).Although in isolated MS, the left ventricle (LV) is underfilled with no hemodynamic load
on LV, few studies have reported that LV systolic dysfunction may not be so uncommon in patients with
MS (3,4). However, some recent studies have shown that LV dysfunction in patients with MS. With the
introduction of deformation imaging which is superior to conventional echocardiographic parameters for
detecting subclinical myocardial dysfunction, LV impairment can be assessed easier and beter (5).

In this study, we investigated the relationship between MS severity and left ventricular function assess-
ment with speckle tracking echocardiography (STE).

Methods: A total of 51 patients were included in the study (39.2 + 9.6 years). Patients were divided into
3 groups according to the mitral stenosis severity (Group 1; mild MS, Group 2; moderate MS, Group 3;
severe MS). Patients with hypertension, diabetes mellitus, atrial fibrillation, atrioventricular conduction
anomalies, moderate to severe valvular heart diseases other than MS, chronic obstructive pulmonary
disease, segmental wall motion abnormalities, impaired LV systolic function (LV EF < 50%), and history
of coronary artery disease were excluded from the study. Demographic, clinical, and laboratory data were
collected for all patients. Cardiac evaluation with two-dimensional and left ventricular speckle tracking
echocardiography were analyzed. Written informed consent was obtained from the patients, and the study
was approved by the institutional review board.

All patients underwent detailed 2D transthoracic echocardiographic study at rest according to the echo-
cardiographic recommendation, using a Philips EPIQ 7C ultrasound system (Philips Healthcare, Andover,
MA, USA) coupled with a multifrequency transducer (3—8 MHz) and tissue harmonic imaging ability. The
frame rate was adjusted between 60 and 80 frames per second. Two-dimensional echocardiographic ima-
ges were obtained from apical two-chamber (A2C), three-chamber (A3C) and four chamber (A4C) views
for LV during breath hold and stored in cine-loop format for three consecutive beats . LV myocardium was
divided into six walls (anterior, anteroseptal, anterolateral, inferior, inferoseptal, inferolateral). All walls
were then subdivided into three segments (apical, mid and basal). The peak systolic strain was calculated
for each segment individually and then LV global longitudinal strain (GLS) was generated automatically by
the software. The speckle tracking echocardiography analysis was done offline (Figure 1). The longitudinal
strain values were measured by a single investigator for all study subjects.
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Figure 1: Left ventricular speckle tracking echocardiograph

Statistical Analysis: The SPSS statistical package (Version 12.0; SPSS Inc., Chicago, IL,USA) was using
for statistical analysis. All baseline parameters were analyzed. The Kolmogorov - Smirnov test was used
for the normality test of all variables. Categorical variables are defined as percentages, and continuous
variables are defined as mean+SD. Kruskal Wallis test and Chi-square test were used for comparison of
data as suitable. p values <0.05 were described statistically important.

Results: There were a significant differences among three groups according to demographic, clinical and
echocardiographic parameters. LV GLS was was significantly lower in Group 3 patients than other groups

(Table 1).

Table 1: Demographic, clinical and echocardiographic paramaters of patients.
Variables Mild Mitral Stenosis Moderate Mitral Stenosis | Severe Mitral Stenosis | p Value

(n=23) (n=16) (n=9)

Age (years) 28.3+7.2 34.5+8.5 45.7£10.1 0.042
Gender (F/M) 15/8 10/6 5/4 0.71
Heart rate (bpm) 78+12 80+11 83+13 0.79
Systolic BP (mm-Hg) 115+10.3 1139.2 118+10.5 0.37
Diastolic BP (mm-Hg) 75+6.4 8045.3 7846.7 0.64
LV Septal wall thickness (mm) 9:0.7 10£0.5 9:0.8 0.93
LV end-diastolic diameter (mm) 4545 46+4 4445 0.29
LV posterior wall thickness (mm) | 9+0.5 9+0.6 1004 0.82
LV end-systolic diameter (mm) 32+4 33+3 305 0.57
LV end-diastolic volume (ml) 95+12 97+10 94+13 0.76
LV end-systolic volume (ml) 3715 3416 36+4 0.46
LV EF Simpson (%) 5916 5815 60+6 0.62
LA diameter (mm) 35+4 42+3 4916 <0.001
RV basal diameter (mm) 27+4 31+3 3415 <0.001
RA basal diameter (mm) 2615 2814 3545 0.032
MVA (Planimetric method)(cm2) | 1.83+0.14 1.29+0.16 0.87+0.10 <0.001
MVA (PHT method) (cm2) 1.78+0.16 1.34£0.13 0.90+0.11 <0.001
sPAP (mmHg) 23+8 36+10 4512 <0.001
LV GLS (%) 20.4:0.9 18.2+1.1 16.9+1.4 <0.001
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Discussion: LV-GS values were more closely correlated with both PAPs and conventional mitral stenotic
indices than LV-GSr values (6). In recent years, 2D strain imaging has increasingly been used in the
assessment of global ventricular function. Being angle-independent, reproducible, and able to provide
quantitative data further increases the utility of 2D strain imaging in evaluation of ventricular functions in
clinical settings. In a number of studies, the superiority of 2D strain over TDI and Doppler strain in the
assessment of LV regional and global functions has been shown (7). Examples include ischemic/non-is-
chemic cardiomyopathy and hypertrophic cardiomyopathy. However, there is only one 2D strain imaging
study in the literature related to MS (5) . The existence of LV dysfunction in a quarter of patients with MS
has been shown in many studies (8,9) .In our study, we found that, LV GLS was was significantly lower
in severe mitral stenosis patients than other groups Many hemodynamic and myocardial factors have
been put forward regarding the LV dysfunction in MS, including reduction in LV filling, chronic myocardial
inflammation, scarring of subvalvular apparatus, reduction of LV compliance and diastolic dysfunction,
increased afterload, abnormal right-left septal interaction, and pulmonary hypertension. A unique electron
microscopy study in pure MS patients by Lee et al. (10) showed that regardless of LV function, varying
degrees of ultrastructural pathologic changes occurred in myocardial muscle cells in all put forward regar-
ding the LV dysfunction in MS, including reduction in LV filling, chronic myocardial inflammation, scar-
ring of subvalvular apparatus, reduction of LV compliance and diastolic dysfunction, increased afterload,
abnormal right-left septal interaction, and pulmonary hypertension. Previous studies have shown that LV
systolic dysfunction in MS is dependent on myocardial factors rather than hemodynamic factors (8,9).
Limitations: The most important limitation of our present study is the relatively small sample size, particu-
larly in the severe MS group, so the results of this group may not be generalized.

Conclusion: Our results suggested that, left ventricular STE are associated with mitral stenosis severity.
In the detection of subclinical LV dysfunction in patients with MS, 2D strain imaging appears to be useful.
Keywords: mitral stenosis; myocardial strain; echocardiography .
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KORONER STENTLEME ONCESi SERUM NEOPTERIN SEViYESi RESTENOZU ONGORDURUR MU?

Yasin Yiiksel', Alev Arat Ozkan?
’Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Istanbul
2Kog Universitesi Hastanesi, Kardiyoloji Klinigii, Istanbul

Giris-Amag: inflamasyon restenoz patogenezinde nemli rol oynadigi gibi artmig inflamasyonun hasta
sonuglari iizerine olumsuz etkisi vardir. Neopterin makrofajlardan sentezlenmekte olup inflamasyon ve
immin sistem aktivasyonunun gostergesidir. Galismamizda stabil anjina pectoris nedeniyle giplak stent
takilan hastalarda iglem Gncesi neopterin seviyesinin 6.aydaki anjiyografik sonuglari dngérdiiriip gordir-
medigini aragtirdik.

Metod: Hastanemizde elektif olarak basarili stent implante edilen 77 hasta degerlendirildi. Koroner anji-
yografi dncesi plazma neopterin seviyesi igin kan alindi. Biitiin hastalara 6.ayda koroner anjiyografi yapildi.
Stent icinde veya stentin 5 mm distal ve proksimalindeki segment iginde %50 ve (izerinde darlik gelismis
olmasi restenoz olarak degerlendirildi.

Bulgular: Restenoz gelismeyen 54 (%70,1) hasta (46 erkek, 8 kadin) Grup 1, restenoz gelisen 23 (%29.9)
hasta (19 erkek, 4 kadin) Grup 2 olarak tanimlandi. Gruplarin demografik 6zellikleri, anjiyografi sonuglari
ve biyokimyasal parametreleri tablo 1 ‘de gdsterildi. Multivaryant regresyon analizinde neopterin diizeyi
restenozun belirgin géstergeci olarak saptandi (OR:1.992 p:0.01).

Sonug: Galismamiz elektif koroner stent uygulanan hastalarda islem Gncesi neopterin diizeyinin restenozu
ongorebilecegini gostermigtir.

Anahtar Kelimeler: Neopterin, koroner stentleme, stent igi restenoz, koroner arter hastalig

GiRiS

Koroner arterlerdeki ateroskleroza ve plak formasyonuna baglh olarak gelisen koroner arter hastalig ate-
rosklerotik damar hastaliginin en yaygin formudur. Perkitan koroner girisim (PKG), koroner arter has-
taliginin (KAH) tedavisinde en yaygin kullanilan revaskilarizasyon yontemidir. Baslangigta yalniz balon
anjiyoplasti yapilirken, giiniimiizde gogunlukla stent uygulanmaktadir.

Perkitan koroner girigim sirasinda maruz kalinan arteryel zedelenmeye karsi gelisen iyilesme yaniti olarak
tanimlanan restenoz, siklikla stent-ici restenoz (SiR) seklinde olusur. Anjiografik olarak SIR, stent iginde
ya da stent kenarlarindan 5 mm proksimal veya distal segmentte % 50’ den fazla ¢ap daralmasi seklinde
tanimlanmaktadir. Klinik olarak ise SIR, stent sonrasi rekiirren anjina veya miyokard iskemisinin objektif
varligidir [1]. Restenoz, travmaya ugrayan arter duvarinda geligen, karmagik molekiiler ve hiicresel olay-
lari igeren bir iyilesme yanitidir. Bu siirecte, bircok vazoaktif madde ve trombojenik ve mitojenik faktorler
salinir. Segilmis olgularda %10-30 arasinda olan SIR orani, giinliik uygulamalarda %60-80’lere kadar ¢ik-
maktadir [2, 3, 4, 5]. Restenozu dnlemek i¢in pek ¢ok ilag ve mekanik girisim test edilmis; ancak basari
oranlan distik bulunmugtur Yiiksek restenoz orani PKG'nin yararini kisitlamaktadir. Bununla birlikte, “de
novo” darliklarda ilag kapl stentler (iKS) restenoz oranini %8'lere indirmistir [4, 5] . PKG ‘nin ve stent
implantasyonunun (ilkemizde ve Diinya’da her gegen giin giderek artan sikliklara ulagmasi, buna paralel
olarak da restenoz insidansini da arttirmaktadir.

Restenozu 6ngdrmek igin pek ¢ok faktor ileri siiriimustir [ 6, 7, 8, 9, 10]. Bu faktérler, hastaya (Diabetes
mellitus, akut koroner sendrom varligi, Anjiyotensin doniistiiriicii enzim reseptoriinde DD polimorfizmi
vb.), lezyona (6nceki SIR, kiiglik damar ¢apl, uzun lezyon, safen ven grefti, osteal lezyon, kalsifikasyon) ve
isleme (stent uzunlugu, stent overlap’i, stent sayisi, son ¢ap, son kesitsel alan, yiiksek balon:arter orani,
stent tipi) bagl olmak (izere (i ana baglikta incelenebilir.

Restenozu dnlemek icin, diiz kas hiicre (DKH) proliferasyonunu inhibe eden pek ok ilag denenmis, fakat
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sonuglar bagsarili olmamigstir. Anjiyotensin Il inhibisyonu [11], silastazol [12, 13], trapidilin [14] ve trom-
boksan A2 blokaji [15] yararll bulunmamigtir. Ancak, silastazolun diyabetiklerde etkili oldugu gérilmis-
tlr [12, 13]. Primer ve sekonder korunmada etkili olan statinler restenozu azaltmamigtir [16]. Omega-3
yag asitleri de faydasiz bulunmusgtur [17]. Antioksidan ¢zelliklere sahip karvedilol restenozu dnlememisi-
tir [18]. Yine, vitamin C, E ile beta karotenin olumlu etkisi g6sterilememistir [19]. Probukol plasebodan
(%11’e %27, p=0.009) iistiin bulunmustur ama QT araliginda uzama probukol kullanimini énlemistir [19].
Folik asit, vitamin B12, ve pridoksin kombinasyonu da SR’nu 6nlememistir [20]. Akut koroner sendrom
tablosunda, diisiik molekil agirlikli heparin ve glikoprotein IIb/1lla inhibit6rleri akut stent trombozu riskini
azaltirlar. Ancak, glikoprotein 11b/Illa inhibitorleri [21] ve uzun sireli heparin kullanimi (3 ay) SiR’u azalt-
mamistir [22]. Benzer olarak, hirudin de restenozu 6nlemede yararl bulunmamistir [23]. Yine brakiterapi
bulgulari PKG sonrasi hedef anjioplasti bolgesine yapilan lokal radyasyon tedavisinin restenozu azaltmaya
yardimci oldugunu gostermistir [24, 25, 26].

Aktive monositler tarafindan Gretilen bir pteridin tirevi olan neopterin, immiin aktivasyonun ¢oziinir bir
belirtecidir. Bir dizi otoimmiin ve bulasici hastalik durumunda yiikselir [27]. Inflamasyon, koroner ate-
rosklerozun ve akut koroner sendromun patogenezinde dnemli rol oynar. Ozellikle, monosit-makrofaj sis-
teminin inflamatuar hiicreleri, en erken aterosklerotik lezyonlarda bulunur ve bunlarin aktivasyonu olgiide
plak instabilitesine 6nemli katkida bulunabilir [28, 29, 30]. Yapilan arastirmalarda hicresel immanite
aktivasyonunun s6z konusu oldugu hastaliklarin prognozunun ve tedaviye yanitinin takibinde neopterin
diizeylerinin glivenilir bir parametre oldugu bildirilmektedir. Otoimmun ve inflamatuar hastaliklar, bazi
enfeksiyonlar, gastrointestinal hastaliklar, bazi maliniteler biyolojik sivilarda neopterin diizeyinin yiiksel-
mesine yolagan durumlardir. Bu hastaliklarin erken dénemlerinde viicut sivilarinda neopterin diizeylerinin
yikseldigi ve hastaliin aktivitesiyle neopterin diizeylerinin iligkili oldugu saptanmigtir [31].

Kardiyovaskiiler Hastaliklarda da neopterin diizeylerinde artig gosteren galigmalar vardir. Dilate KMP has-
talarinda neopterin diizeyleri, hastaligin evresi ve kardiyak hasarin boyutu ile korele olarak yiikselmistir
[32]. Akut romatizmal atesli hastalarda yiiksek neopterin diizeyleri kapak lezyon gelismesi riskinin arttigini
gbstermektedir [33]. Akut miyokard infarktiisii hastalarinda da neopterin diizeylerinin gegici olarak yiiksel-
digi bildirilmistir [34]. Asemptomatik aterosklerozlu hastalarda neopterin diizeyi saglikli bireylerle dnemli
olmayan degiskenlikler gostermektedir ama konsenvatif veya cerrahi tedavi olan hospitalize ateroskleroz
hastalarda neopterin diizeyi daha yiiksek saptanmistir [35].

Literatir taramalarinda neopterin diizeyleri ile koroner stent restenozu arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢a-
lisma saptayamadik. Bu eksiklikten yola ¢ikarak galismamizda ciplak (ilagsiz) stent implantasyonu yapilan
hastalarda bir inflamasyon gostergesi olarak bazal neopterin diizeylerinin restenoz gelisimiyle iligkisini
arastirmak amaglanmigtir.

MATERYAL VE METOD
Hasta Secimi

Galisma planlandiktan sonra etik kurul onayi alindi. Galisma icin cesitli endikasyonlardan dolay! istanbul
Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii'nde (IUKE) de-novo lezyona PKG ile giplak bare metal stent (BMS) imp-
lantasyonu planlanan aralikli 205 hasta galigmaya alindi. Tim hastalara islem ve ¢alisma hakkinda ayrintili
bilgi verilerek onam alindi, hastalarin ayrinti anamnezleri alinarak demografik ve klinik 6zellikleri kayde-
dildi. Islem oncesi tim hastalardan biyokimyasal degerlendirme igin kan alindi. Tim hastalarin aniografik
ozellikleri ve iglem ozellikleri (girisim yapilan damar, darlik yiizdesi, stent ¢api ve uzunlugu, son cap, islem
sonras! akim, aggrastat kullanimi, komplikasyon gelisimi) kaydedildi. I§Iem oncesi ve sonrasinda hastala-
rin tedavisi icin [UKE standartlan uygulanarak idame tedavisi hastayi izleyen doktorun kararina birakild.
islemden 6 ay sonra kontrol anjiografisini yaptiran ve calismanin herhangi bir asamasinda diglanma kriteri
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olmayan hasta grubuyla asil galisma grubu olusturuldu. Stent iginde veya stentin 5 mm distal ve proksima-
lindeki segment iginde %50 ve lizerinde darlik gelismis olmasi restenoz olarak degerlendirildi. Galismaya
alinmama kriterleri; kontrol koroner anjiografi yapiimamasi, aktif enfeksiyonun bulunmasi, Neopterin dii-
zeyinin ylikselebilecegi diger durumlarin olmasi, glomertiler filtrasyon hizi<30 ml/dk/ 1.73 m2 olmasi, akut
koroner sendrom sonrasi PKG yapiimig olmasi, stent trombozu olmasi, islemin basarisiz olmasi, sadece
balonlama yapilmasi ve galismanin herhangi bir evresinde hastanin onamuni geri cekmesi olarak belirlendi.
Diglanma kriterleri sonrasi geri kalan 77 hasta ile galisma yapiimistir.

Biyokimyasal Yontem

Yine islem 6ncesi neopterin diizeyi bakilmak (zere serum veya plazma 6rnekleri 12 saatlik aghgi takiben
bazal metabolizma ile 8 cc’lik BD marka diiz kuru kan tiiplerine 5 cc venoz kan alindi, 3500 rpm’de 15 dk
santrifilj edildi ve Eppendorf godelerine berrak serum ayrildi. Lipemik veya hemolizli serum érnegi olma-
masina dikkat edildi. Ayrilan serum 6rnekleri (-20) — (-30) derecede saklandi. Galigma yapilmadan énce
tiim serum érnekleri oda 1sisina getirildi, daha sonra karistirici ile homojenlik saglandi.

Galismada DRG instruments GmbH tarafindan iiretilen Neopterin ELISA EIA-1476 marka kitler kullanild.
Gunes 1s1gina duyarl olan kitler zarar gérmemesi igin galigma sirasina kadar igiktan uzak tutuldu. (2-8
derecede, buzdolabinda) MW ELISA yontemiyle neopterin diizeylerine bakildi. Neopterinin serum/plazma
diizeyleri ng/ml birimiyle kantitatif degerlendirildi. Kitlerin normal neopterin degerleri 0.3-3.0 ng/ml dir.
istatistik

Hastalarin demografik 6zellikleri igin verilerin aritmetik ortalamalari alindi ve standart sapmalari hesaplandi
(ort + std). Kategorik degiskenlerin birbirilerine gore dagiimlarini kikare (chi square), Mann-Whitney test
veya fisher’s exact test ile degerlendirdik. Herhangi bir iki alt baghga sahip ozelliklerin nicel degiskenler
agisindan ortalamalari bagimsiz gruplar igin T testi ile kiyaslandi (independent samples t test). Iki nicel
ozelligin birbiriyle ilisikisi pearson correlation coefficient — korelasyon katsayisi — ile analiz edildi. Gok
degiskenli istatistiksel yontem olarak sonug degiskenin var/yok bigiminde kategorik oldugu binary logistic
regression modeli uygulandi. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edildi.
Verilerin degerlendiriimesinde SPSS for windows 15,0 istatistik paket programi kullanildi.

BULGULAR

Galismaya 45-77 yas araliginda, 65 erkek 12 kadin olmak (izere 77 hasta alinmistir. Tiim hastalarin %84,4 i
erkek, %15.6’s1 kadindir. Ortalama yag 57,75+9,76 dir. Hastalarin %62.3 tinde sigara oykiisi, %55.8'inde
aile dykisu, %68,8’inde hipertansiyon (HT), %61’inde hiperlipidemi (HL), %16,9’'unda Diabetes Mellitus
(DM) Tip-II bulunmaktadir. Ortalama kreatinin degeri 0,92+0,17 mg/dl, ortalama serum neopterin dizeyi
1,82+1,02 ng/ml, ortalama hs-CRP (High-sensitivity C-reactive protein) diizeyi 6,30+7,01 mg/I saptanmig-
tir. 23 hastada kontrol anjiografisinde restenoz saptanmigtir. Galigma hasta grubu demografik, biyokim-
yasal ve anjiografik 6zellikleri agsagidaki tabloda verilmistir (Tablo.1). Serum neopterin diizeyleri restenoz
grubunda ortalama 2,2609 ng/ml, restenoz olmayan grupta ortalama 1,6283 ng/ml (p:0,036) saptanmistir.

(Sekil.1)
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2,5

Neopterin diizeyi (ng/ml)

2,2609

@ Restenoz(-)
B Restenoz(+)

p:0,036

Sekil. 1:Restenoz olan ve olmayan gruplarda neopterin diizeyleri (t-test)

Tablo.1:Galisma grubu 6zellikleri (n:77)

Demografik zellikler

Yas 44-77 (57,759,76)
Cinsiyet E:65 (%84,4)
K:12 (%15,6)
Sigara n:48 (%62,3)
Aile dykisii n:43 (%55,8)
Hipertansiyon n:53 (%68,8)
Hiperlipidemi n:47 (%61,0)
Diabetes Mellitus Tip-II n:13 (%16,9)

Biyokimyasal 6zellikler

Neopterin (ng/ml)

0,6-4,91 (1,82+1,02)

Hs-CRP (mg/l)

2,6-36,3 (6,30+7,01)

Kreatinin (mg/l)

0,64-1,60 (0,92+0,17)

Anjiografik ozellikler

llgili damar
LAD ve yandallari
CX ve yandallari
RCA
CABG

n:27 (%35,0)
n:17 (%22,1)
n:29 (%37,7)
n:4 (%5,2)

Stent uzunlugu (mm)

8,00-33,00 (19,68+5,49)

Stent gap (mm)

2,25-4,00 (3,05+0,36)

Son gap (mm)

2,27-4,27 (3,33+0,41)

Restenoz varligi

n:23 (%29,9)

anterior descending; RCA:Right coronary artery

CABG: Coronary artery bypass graft; CX:Circumflex; Hs-CRP:High-sensitivity C-reactive protein; LAD: Left
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Restenoz olan grupta ortalama hs-CRP diizeyi ortalama 8,77 mg/I, restenoz olmayan grupta ise 5,24
mg/I saptanmistir (p:0,026).(Sekil.2) Ayrica hs-CRP ve neopterin diizeyleri arasinda korelasyon testinde
R:0,409, p<0,001 saptandi. Restenoz grubunda kreatinin dederleri ortalama 0,92 mg/I, restenoz olmayan
grupta 0,92 mg/I saptanmustir (p:0,890). Galisma grubu restenoz ve biyokimyasal 6zellikleri tablo.2’de
gosterilmistir.

Tablo.2:Galisma grubu biyokimyasal 6zellikleri

Restenoz(+) Restenoz(-) ort p
Neopterin (ng/ml) 2,2609+1,27381 1,6283+0,82798 1,82+1,02 0,036*
Hs-CRP (mg/l) 8,77+8,94 5,245,78 6,307,01 0,026**
Kreatinin (mg/l) 0,92+0,20 0,92+0,16 0,920,17 0,890

*:t-test  **: Mann-Whitney test; Hs-CRP:High-sensitivity C-reactive protein

Sekil.2:Restenoz olan ve olmayan gruplarda hs-CRP diizeyleri (Mann-Whitney test)

10

©

@ restenoz(-)
W restenoz(+)

hs-CRP Duzeyleri (mg/L)

p:0,026

Hs-CRP:High-sensitivity C-reactive protein
Restenoz lizerine ¢oklu degiskenlerin etkisini degerlendirmek icin lojistik regresyon testi yapildi. Bu de-
giskenler neopterin diizeyi, cinsiyet, kreatinin diizeyleri, sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi, stent gap,
stent uzunlugu ve son ¢ap parametrelerinin analize sokiuldugu lojistik regresyon testi asagida verilmistir.
(Tablo.3)

74



ENDOKRIN

KARDiIYOVASKULER * 2-5 [H]AZ[L[N] 2027

RENAL HASTALIKLAR

e VE ACILLER KONGRESI

“Multidisipliner topianti”

Tablo.3:Logistik regresyon testi ile coklu degisken degerlendiriimesi(95% C.1.forEXP)

B P OR
Neopterin 0,689 0,015 1,992
Stent uzunlugu -0,072 0,208
Stent cap -0,338 0,824
Son cap -0,626 0,642
Kreatinin 1,014 0,587
Cinsiyet -0,227 0,614
Sigara 0,066 0,835
Hipertansiyon -0,142 0,669
Hiperlipidemi -0,370 0,249

Restenoz ve serum neopterin diizeyleri kargilastirmasinda koordinatlarini sensitivite ve 1-spesifite degerle-
rinin olusturdugu ROC egrisi agagida g6sterilmigtir. (Sekil.3)

1,0~

0,8~

Sensitivity
=l
T

=
-
1

0,0 0,2 0:4 D,IG D,Is Lo
1 - Specificity
Sekil.3: ROC egrisi

Degisik neopterin diizeylerindeki restenoz sikhigi asagidaki grafikte verilmistir. (Sekil.4) Analizde restenoz
ylizdeleri gruplara gére sirayla %20,0; %26,3; %21,1 ve %52,6 (p:0,092) hesaplanmistir.
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Restenoz ile her demografik verinin (yas, cinsiyet, sigara kullanimi, iskemik kalp hastaligi aile éykiisi, HT,
HL ve DM tipll varligi) diger etkenlerden bagimsiz bir sekilde karsilagtinldigi galismanin tablosu asagida-
dir. Yas igin p:0,554; cinsiyet icin p:0,744; sigara kullammi igin p:0,734; aile dykiisi igin p:0,355; HT igin
p:0,325; HL igin 0,121 ve DM igin p:0,744 olarak saptanmistir (Tablo.4). Degisik parametrelerde restenoz
sikligi agagida verilmistir (Tablo.5).

Tablo.4:Galisma grubu restenoz ve demografik ozelliklerin kargilagtiriimasi

Restenoz (+) Restenoz (-) Toplam p degeri
n:23 (%29,9) n:54 (%70,1) n:77
Yas 56,74 +9,49 58,19 9,88 57,75£9,76 0,554*
Cinsiyet E:19 (%82,6) E:46 (%85,2) E:65 (%84,4) 0,744**
K:4 (%17,4) K:8(%14,8) K:12 (%15,6)
Sigara 15 (%65,2) 33 (%61,1) 48 (%62,3) 0,734*
Aile dykisi 11 (%47,8) 32 (%59,2) 43 (%55,8) 0,355
HT 14 (%60,7) 39 (%72,2) 53 (%68,8) 0,325*
HL 11 (%47,8) 36 (%66,7) 47 (%61,0) 0,121*
DM Tip-II 3(%13) 10 (%18,5) 13 (%16,9) 0,744**
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Tablo.5:Her demografik dediskendeki restenoz sikligi

Restenoz Orani p

Diabetes Mellitus (+) hastalarda %23,0 (3/13)

0,744
Diabetes Mellitus (-) hastalarda %31,2 (20/64)
Hipertansiyon (+) hastalarda %26,4 (14/53)

0,325
Hipertansiyon (-) hastalarda %37,5 (9/24)
Hiperlipidemi (+) hastalarda %23,4 (11/47)

0,121
Hiperlipidemi (-)hastalarda %40,0 (12/30)
Aile 6ykiisii (+)hastalarda %25,6 (11/43)

0,355
Aile dykiisii (-)hastalarda %35,3 (12/34)
Erkek hastalarda %29,2 (19/65)

0,744
Kadin hastalarda %33,3 (4/12)
Sigara icen hastalarda %31,2 (14/48)

0,116
Sigara igmeyen hastalarda %27,6 (8/29)

Restenoz ile anjiografik verilerin kargilagtiriidigimiz caigmamizda stent uzunlugu ile restenoz analizinde
p:0,168; stent capi ile restenoz analizinde p:0,213; son ¢ap ile restenoz analizinde p:0,178 saptanmigtir.
(Tablo.6) Restenoz ile islem yapilan damar arasindaki iligkiyi degerlendirmek icin yapilan p degeri hesap-

lanamamigtir.
Tablo.6:Calisma grubu anjiografik ozellikleri ve restenoz iliskisi (t-test)
Restenoz (+) Restenoz (-) Ortalama P degeri

ilgili damar
LAD ve yandallari n:8 (%29,6) n:19 (%70,4) n:27

CX ve yandallari n:6 (%35,3) n:11 (%64,7) n:17 (4]

RCA n:8 (%27,6) n:21 (%72,4) n:29

CABG n:1 (%25,0) n:3 (%75,0) n:4
Stent uzunlugu (mm) 18,35+4,91 20,24+5,67 19,68+5,49 0,168
Stent ¢api (mm) 2,98+0,34 3,08+0,37 3,05+0,36 0,243
Son ¢ap (mm) 3,23+0,32 3,37+0,44 3,33+0,41 0,178

CABG:Coronary artery bypass graft; CX:Circumflex; LAD: Left anterior descending; RCA:Right coronary artery
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TARTISMA

islem ncesi serum neopterin diizeyleri ile restenoz iliskisi arastinlan bu calismada yiiksek neopterin dii-
zeylerinde daha yiiksek oranda restenoz gelisti§i saptanmustir. T-test ile yapilan analizde restenoz ve ne-
opterin diizeyleri birebir karsilastinimis, restenoz grubunda neopterin diizeyleri ortalama 2,2609 ng/ml,
restenoz olmayan grupta ise 1,6283 ng/ml, p:0.036 saptanmstir. Yapilan ¢ok degiskenli analizde (lojistik
regresyon testinde) restenoza en fazla oranda etki edebilecek degiskenler (neopterin diizeyi, cinsiyet, kre-
atinin diizeyleri, sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi, stent ¢api, stent uzunlugu ve son ¢ap) arastinimigtir.
Yapilan istatistik analizde neopterin diizeyi sayilan parametreler iginde restenoza etkisi anlamli olan tek
parametredir (p:0,015, B:0,689, OR:1,992) ve neopterin diizeyinin 1,0 ng/ml artmasi restenoz riskini orta-
lama 1,992 kat arttirmaktadir.

Neopterin diizeyi igin restenozu 6ngérmede bir cut-off degeri arastirdik. Neopterin diizeyi-restenoz iligki-
sinde bir cut off degeri saptanmasi igin koordinatlarini sensitivite ve 1-spesifite degerlerinin olusturdugu
ROC egrisinin (sekil.6) sigmoid bir egri olmasini beklerdik. Bu egrinin sigmoid olmamasi bizim bir cut-off
degeri saptayamamiza neden oldu. Ancak yaptigimiz diger bir analizde neopterin diizeyi >2,5 ng/ml deger-
lerinde restenoz oraninin 2 kat ve daha fazla oranda arttigi saptanmistir. Bu analizin de p degeri anlamli
olmasa da (p:0,092) bu bulgu bizim i¢in 6nemlidir ve gézardi ediimemelidir. Bu bulgular SR gelisiminde
neopterin diizeylerinin bir prediktor olabilecegini ve bu konuda yapilacak daha genis olcekli galismalara
ihtiyag oldugunu géstermektedir.

Literatlirde daha once de belirtildigi SiR ile neopterin diizeylerini aragtiran bir ¢alisma saptanamamisti.
Ama balonlama yapilan olgularda restenoz ile neopterin diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterl-
mistir [36]. Her ne kadar balonlama ve SIR gelisimi farkli olsa da inflamasyonun heriki yolakta da restenoz
gelisimine katkida bulunmasi bu bulgularin 6nemini ortaya koymaktadir.

Galigmamizda ateroskleroz gelisim riski igin FDA onayi almis olan hs-CRP diizeyleri ile de ¢alismalar yap-
may! planladik. Daha dnce yapilmis olan ve PKG ile BMS implantasyonu yapilan 2747 hastayi igeren bir
metaanaliz galismasinda islem 6ncesi CRP diizeyleri ile ortalama islem sonrasi 6. ayda yapilan kontrol
anjiografisinde restenoz iliskisi arastiriimig [37]. Sonugta SR ile CRP diizeyleri arasinda anlamli iligki
bulunmus, yiiksek CRP diizeylerinin restenoz gelisimi i¢in risk faktdrii olabilecegi belirtilmistir. Yapiimis
bagka kiictik 6lgekli bir calismada da hs-CRP ile BMS implantasyonu sonrasi 6. aydaki restenoz aragtiril-
mis [162]. Restenoz ile hs-CRP diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmis, hatta hs-CRP igin restenozu
6ngormede bir cut-off degeri (>2,86 mcg/ml) saptanmistir. Bu galismalardan yola gikarak neopterin igin
kontrol belirteci olarak hs-CRP diizeylerini baz aldik. Yaptigimiz korelasyon testi ile hs-CRP ve neopterin
diizeyleri arasinda korelasyon saptanmistir(R:0,409, p<0,001). Hs-CRP diizeyleri ile SR arasindaki iligki
arastinlmistir. Restenoz olan ve olmayan gruplarda hs-CRP diizeylerinin standart sapmasi ortalamadan
daha yiiksek oldugu igin (Bkz. Tablo.2) test Mann-Whitney test ile yapiimistir. Sonugta hs-CRP diizeyleri
ile SiR arasinda anlamli iligki saptanmistir. (p:0,026, Z:-2,222)

Gahigma kisithhiklar

Galismamizin alt grubunda diger restenoz risk faktorlerini inceledik. SR risk faktorii olarak diistiniilen DM,
HT, ilgili damar, stent ¢api ve uzunlugu, islem sonrasi son ¢ap ve aile dykisti ile restenoz arasindaki iligkiyi
arastirdik. Ama hicbir parametre ile restenoz arasinda anlamli bir sonug saptayamadik. Ayrica lojistik reg-
resyon testinde de neopterin diizeyleri disinda higbir parametrenin (cinsiyet, kreatinin dlizeyleri, sigara, HT,
HL, stent capi, stent uzunlugu ve son ¢ap) SR tizerine etkisi anlamli saptanmamigtir. Bu durumun nedeni
olarak bu risk faktdrlerinin hepsinin kendi iginde yetersiz sayida hasta igermesi olarak diistindiik. Oyleki
ilgili damar ile restenoz arasindaki baglantiyr degerlendirmek icin yapilan analizde hasta sayisi yetersiz
oldugu igin p degerini hesaplanamamisgtir.
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SONUG

Stent implantasyonu 6ncesi serum neopterin diizeyleri bir inflamatuar belirteg olarak SR igin bir prediktér
olabilecegi diisiiniilebilir. Ayrica neopterin diizeyi >2,50 oldugunda SR orani en az 2 kat artmaktadir. Bu
bulgular daha genis 6lgekli calismalarin gerekliligini ortaya koymaktadir.
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