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OZET
Amag: Bu caligmada, acil servise bagvuran atriyal fibrilasyon (AF) nedenli
akut iskemik inme (AIl) hastalarinda monosit ile high-density lipoprotein (HDL)

kolesterol oraninin 30 giinliik mortaliteyi d6ngdrmesi arastirilmistir.

Gerecler ve yontem: Retrospektif, kesitsel, gézlemsel olarak planlanan bu
calismamiza; 01.06.2017 ile 01.01.2018 tarihleri arasinda atriyal fibrilasyon nedenli
iskemik inme tanisi alan hastalar dahil edilmistir. Bu hastalarin monosit, HDL
kolesterol degerleri ve 30 giinlik mortalite durumu hastane bilgi yonetim sistemi

(HBYS)’den taranarak veriler elde edilmistir.

Bulgular: Calismamiza dislama kriterleri kendisinde bulunmayan 92 hasta
dahil edilmistir. Bu hastalarin monosit HDL kolesterol oran1 (MHO) degerleri 5,95-
89,1 (ortalama: 19,7+10,6), 30 giinliik mortalite de %5 olarak bulunmustur. Atriyal
fibrilasyon nedenli akut iskemik inme hastalarinda MHO degeri ile 30 giinliik

mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamaistir (p=0,516).

Sonug¢: Monosit HDL kolesterol orani atriyal fibrilasyon nedenli akut iskemik

inme hastalarinda 30 giinliik mortaliteyi tahmin eden bir belirte¢ olarak kullanilamaz.

Anahtar kelimeler: monosit HDL kolesterol, atriyal fibrilasyon, akut iskemik

inme



ABSTRACT

Aim: In this study, it was investigated that monocyte and high-density
lipoprotein (HDL) cholesterol ratio predicted 30-day mortality in ischemic stroke

patients due to atrial fibrillation admitted to the emergency department.

Materials and methods: In this retrospective, cross-sectional, observational
study; Patients diagnosed with ischemic stroke due to atrial fibrillation between
01.06.2017 and 01.01.2018 were included. Monocyte, HDL cholesterol and 30-day
mortality status of these patients were screened from hospital system and the data were

obtained.

Results: 92 patients were included in our study without exclusion criteria. The
monocyte HDL cholesterol ratio (MHO) values of these patients were 5.95-89.1
(mean: 19.7 + 10.6) and 30- mortality was 5%. No statistically significant relationship
was found between MHO value and 30-day mortality in ischemic stroke patients due

to atrial fibrillation (p=0.516).

Conclusion: Monocyte HDL cholesterol ratio cannot be used as a predictor of

30-day mortality in patients with ischemic stroke due to atrial fibrillation.

Key words: monocyte HDL cholesterol, atrial fibrillation, acute ischemic

stroke
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1.GIRIS VE AMAC
1.1 GIRIS

Akut iskemik inme arteriyel tikanikliga bagli olarak gelisen enfarktiis olarak
tamimlanir (1). Ozellikle ileri yastaki hastalarda morbidite ve mortalitesi yiiksek olan;
en sik rastlanilan norolojik acildir (1,2). Akut iskemik inme etiyolojisinde ciddi bir
alan1 biiytlik arter aterosklerozu ve kardiyoembolik sebepler kaplar. Kardiyoembolik
nedenler igerisinde AF basi cekmektedir (2).

Akut iskemik inmenin etiyolojisinden bagimsiz olarak; inflamatuar siireg
hastaligin gelisimi ve prognozunda 6nemli rol oynadigina dair kanitlar artmaktadir (3).
Makrofajlar ve monositler inflamasyon baslangicinda ve devaminda salinan
sitokinlerin salinimi agisindan kilit rol oynamaktadir (4,5). Ozellikle aktif hale gelen
monositler kronik inflamasyonun ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi sirasinda
inflamatuar sitokinleri diizenler (6,7). High-density lipoprotein (HDL); low-density
lipoprotein (LDL) oksidasyonunu inhibe ederek endotel {izerinde koruyucu bir etkiye
sahiptir (8). Bu durumdan dolayr HDL kolesteroliin antienflamatuar etkisi oldugu
disiintilmektedir (8,9).

Son yapilan ¢alismalarla monosit HDL kolesterol oraninin kardiyovaskiiler

hastaliklarda prognozu 6ngdrmede yeni bir belirteg olabilecegi gosterilmistir (10-12).

1.2. AMAC
Bu c¢alismada amacimiz; acil serviste AF nedenli Ail tanisi alan hastalarda

MHO’ nun 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmesindeki yerini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. AKUT iSKEMIiK iNME

2.1.1. Tanimlar

Akut iskemik inme terimi, beynin bir kismina veya tliimiine kan akisinin
azaldig1 ve doku hasarina neden oldugu cesitli kosullar1 tarif etmek i¢in kullanilir. Ali
iic mekanizmayla ortaya ¢ikabilir; tromboz, emboli, sistemik hipoperfiizyon.

Tromboza bagl All ateroskleroza bagli biiyiik damar hastaliklarindan ya da
kiigiik damar hastalilarindan kaynakli olabilir. Bilylik damar hastaliklar ile iligkili olan
durumlar beyin i¢i ya da beyin dis1 biiyiik arterlerden kaynaklanabilir. Kiigiik damar
hastalilan ile iligskili durumlar ise; distal vertebral arter, basiller arter, arter serebri
media ya da Willis poligonunda bulunan diger arterlerden kaynaklanir.

Emboli nedenli inmeler ¢cogu zaman kardiyak nedenlere bagli piht1 sonrasi
ortaya cikar.

Sistemik hipoperfiizyon iliskili inmeler; akut miyokard enfarktiisii, pulmoner
emboli, kardiyak tamponad, kanama gibi hipoksiye neden olan durumlarda karsimiza

cikar.

2.1.2. ik Degerlendirme

Fokal beyin fonksiyonunun ani kaybi, All’nin baslangicindaki temel dzelliktir.
Bunun disinda hipoglisemi, santral sinir sistemi tiimorleri, ndbet, senkop gibi
durumlarda ayni tabloyu ortaya cikarabilir.

[1k etapta 6zellikle hastanin havayolu aciklig1, solunumu ve dolagimi kontrol
edilip hasta stabil hale getirilmelidir. Hastanin durumunu koétiilestiren hizlica
diizeltilebilecek sebepler tespit edilmeli ve tedavisi baslanmalidir. Intravendz (IV)
trombolitik ve mekanik trombektomi aday1 olabilecek hastalar belirlenmelidir.

All hastalarinin  degerlendirilmesinde zaman esastir. Cogu zaman hasta
oykiisti, fizik muayene, kan sekeri diizeyi, oksijen satlirasyonu ile birlikte kontrastsiz
beyin tomografisi akut tedaviyi yonlendirmek icin yeterlidir. Bunlar digindaki ek

tetkikler hasta tedavisini geciktirmemelidir.



2.1.2.1. Havayolu, Solunum ve Dolasimin Degerlendirilmesi
Havayolu, solunum, dolagim stabilizasyonu ve vital bulgularin
degerlendirilmesi tiim kritik hastalarda oldugu gibi AIl hastalarinda da baslangic
degerlendirmesinin ilk parcasidir (13). Bilinci kapali veya beyin sap1 disfonksiyonu
olan hastalar solunum yolunu koruyamayabilir. Bu hastalar endotrakeal entiibasyon ile
stabil hale getirilir. Havayolunu kendisi koruyabilen fakat oksijen satlirasyonu %94
altinda olanlara oksijen baglanmalidir. Satiirasyonu %94 {izeri olan hastalara rutin

oksijen tedavisi 6nerilmez.

2.1.2.2. Oykii ve Fizik Muayene

Iskemik inme semptomunun baslangici; IV trombolitik ve mekanik
trombektomi tedavisinin uygulanmasi i¢in ana belirtectir (14). Giivenilir bir baslangic
siiresi belirtemeyen hastalarda; baslangi¢ siiresi hastanin nérolojik olarak normal
oldugu bilinen en son zaman dilimi olarak ele alinir (13). Bu bilgiler bazen aileden
bazen is arkadaglarindan bazen de saglik gorevlilerinden elde edilebilir. Hasta;
semptom baslangig siiresi 4,5 saatten az ise [V trombolitik tedavi, 24 saatten az ise
mekanik trombektomi adayidir. Bu tedavilerin yapilabilmesi ve kontrendikasyon
durumlarinin degerlendirilmesi i¢in hasta Oykiisiiniin hizlica ve dogru bir sekilde
ogrenilmesi gerekir.

Akut iskemik inmenin ayirici tanisinda Oykii ve fizik muayene 6nemli bir yer
tutar. Nobet, senkop, migren ataklari, hipoglisemi, hiperglisemi ve ilag toksisitesi gibi
durumlar Ail’yi taklit edebilir. Bu noktada hastanin kullandig1 ilaglarin ve gecmis

hastaliklarinin 6grenilmesi 6nemlidir.

Fizik muayenede ayrintili norolojik degerlendirme sonrasi diger sistem
muayeneleri de mutlaka yapilmalidir. Boyun, kol ve bacak damar nabizlar1 palpe
edilmeli arteriyel tromboz olup olmadigi belirlenmelidir. Kalp ve akciger
oskiiltasyonu anormal solunum sesleri, stridor, bronkospazm ve sivi yiiklenmesi
acisindan mutlaka yapilmalidir. Endokardit, kolesterol embolisi, purpura, ekimoz,
travma ve cerrahi operasyon belirtileri agisindan tiim cilt kontrol edilmelidir. Pupil

odemi belirlemek i¢in fundoskopik inceleme yardimci olabilir.



2.1.2.3. Norolojik Degerlendirme

Norolojik muayene gecmise ait bulgulari dogrulamali ve zaman iginde ileri
degerlendirme igin Olgiilebilir bir durum saglamalidir. Bu anlamda bir¢ok Olcek
mevcuttur. En yaygin kullanilan ve kendini kanitlamis dl¢eklerden biri; toplam skoru
0 ile 42 arasinda degisen, 11 maddeden olusan National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS)’dir.

Akut iskemik inme tanisi i¢in sik kullanilan ii¢ muayene bulgusu vardir: Yiizde
parazi, kollarda gli¢siizlilk ve anormal konusma (15,16). Bagvuru anindaki NIHSS

skoru inme sonucu ile koreledir ve All siiphesi olan tiim hastalara uygulanmalidur.

2.1.2.4. Acil Laboratuvar Tetkikleri

Akut iskemik inme diisiiniilen tiim hastalarda ilk olarak kontrastsiz beyin
bilgisayarli tomografi (BT) ya da manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yapilmal,
parmak ucu kan sekeri ve oksijen satiirasyonu degerlendirilmelidir (13,15). Ali
stiphesi olan durumlarda istenecek diger acil tetkikler; elektrokardiyografi (EKG), tam
kan sayimi, troponin ve koagiilasyon parametreleridir. EKG ¢ekimi beyin BT ¢ekimini
geciktirmemelidir (13,15).

Akut iskemik inme i¢in IV trombolitik tedavi; eger hasta antikoagiilan tedavi
almiyorsa, kanama bozuklugu veya trombositopeni diisiiniilmiiyorsa tetkik beklerken
geciktirilmemelidir. IV alteplaz (tPA) tedavisi baslamadan 6nce zorunlu olarak
goriilmesi gereken tek test parmak ucu kan sekeridir (13).

Endikasyon dahilinde Al diisiiniilen hastalarda; elektrolitler, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, gebelik testi, arter kan gazi, akciger grafisi ve toksikoloji
paneli istenebilir. Hastada nobet siliphesi varsa elektroensefalogram (EEG)
istenmelidir. tPA lomber ponksiyon (LP) i¢in engel teskil etmez. Fakat subaraknoid
kanama (SAK) nedeniyle LP yapilacaksa tPA verilmemelidir (13,14,16).

2.1.2.5. Goriintiileme
Akut iskemik inme hastasinin degerlendirilmesinde olasi bir kanamay1

dislamak veya sorumlu vaskiiler lezyonu saptamak i¢in goriintiilemeden yararlanilir.



Kontrastsiz beyin BT; yaygin, hizl1 ve intrakranyal kanamay1 tespit edebilmesi
nedeniyle en sik tercih edilen goriintilleme yontemidir (16). BT anjiografi biiyiik
damar tikanikligi olup olmadigini belirlemek i¢in endovaskiiler tedaviye aday
olabilecek hastalarin triyaji i¢in uygundur.

Difiizyon agirlikh gériintiilemeli (DAG) MRG Ali’nin erken saptanmasi ve

bazi inme benzeri klinik olusturan durumlari dislamak i¢in kullanilir.

2.1.3. iskemik inme Yonetiminde Dikkat Edilmesi Gerekenler

2.1.3.1. Siv1 Tedavisi
Akut iskemik inme hastalarinda, 6zellikle ileri yastaki hastalarda hipovolemiye
sik rastlanir (17). Beyin akisimi kotiilestirebilir. Bu hastalar i¢in tedavide izotonik
stvilar tercih edilir (18). Dekstroz igeren sivilardan kaginilmalidir. Yine hipotonik

stvilarda beyin 6demini artiracagi i¢in verilmemelidir.

2.1.3.2. Hipoglisemi
Tek basina hipoglisemi noéronal hasara sebep olabilecegi gibi, ndrolojik
bulgularin hepsini taklit edebilir. Hipoglisemi saptandiginda kan sekeri diizeyi hizlica

diizeltilmelidir.

2.1.3.3. Hiperglisemi

Kan sekeri diizeyinin 126 mg/dl iizeri olarak tamimlanan hiperglisemi Ail
hastalarinda sik goriiliir ve kotii prognozla iliskilidir (19-24). Hiperglisemi, beyin
hasarini; anaerobik metabolizma, doku asidozunu derinlestirme, serbest radikal
iiretimi ve kan beyin bariyerinin gegirgenligini artirma gibi ¢esitli mekanizmalar ile
artirabilir (25-27). American Heart Association/ American Stroke Association
(AHA/ASA) kilavuzlarinda kan sekerinin 140-180 mg/dl araligina ¢ekilmesi (13),
European Stroke Initiative (ESI) kilavuzlarinda ise kan sekerini 180 mg/dl {izerine
¢ikmas1 durumunda tedavi baslanmasi 6nerilir (28). Bununla beraber All hastalarinda

hipergliseminin IV insiilin ile siki kontrolii prognozu iyilestirmez (29,30).



2.1.3.4. Yutma fonksiyonun degerlendirilmesi
Disfaji, All hastalarinda sik rastlanan bir bulgudur. Aspirasyon pndémonisi
gelisimi i¢cin Onemli bir risk faktoriidiir. Oral ilag veya yiyecek verilmeden once

mutlaka yutma fonksiyonu degerlendirilmelidir.

2.1.3.5. Ates

Ates, akut norolojik bozulma ile bagvuran hastalarda 6zel bir 6neme sahiptir.
Her iki problem de menenjit, subdural ampiyem, beyin absesi ve efektif endokardit
gibi primer merkezi sinir sistemi enfeksiyonu olan hastalarda ortaya ¢ikabilir. Ates
etiyolojisi agisindan bu sebeplerin diglanmasi gerekir. Ayrica aspirasyon pndémonisi ve
komplike idrar yolu enfeksiyonlar1 dahil yaygin ates sebepleri de dislanmalidir. Ates,
All hastalarinda beyin hasarina neden olabilir. Hipertermi beyin iskemisini gesitli
mekanizmalarla artirabilir (31). Bu yiizden ates nedenleri arastirilirken ates kontrolii

de hizlica saglanmalidir.

2.1.3.6. Akut iskemik inmede hipertansiyon yonetimi

Akut iskemik inmede hipertansiyon kontrolii, hemorajik inme ile dogal olarak
farkliliklar gosterir. All hastalarinda tikanan damarin distalindeki perfiizyon basinci
diistiktiir. Bu da distal damarlarda vazodilatasyona neden olur. Bozulmus serebral
otoregiilasyon nedeniyle bu dilate damarlardaki kan akismnin, sistemik kan basincina
bagh oldugu diisiiniilmektedir. Ail hastalarinda kan basinci genellikle yiikselmistir.
Bu durum borderline iskemik bolgelerde beyin perflizyonunu korumak i¢in gereklidir
(32).

Akut iskemik inme hastalarinda kan basinci hedefleri hastanin IV trombolitik
tedavi aday1 olup olmamasma bagl olarak farklilik gosterir. IV trombolitik tedavi
uygulanacak hastalarda sistolik kan basinci (SKB) 180 mmHg, diyastolik kan basinct
(DKB) 110 mmHg altinda tutulmalidir. (13). IV trombolitik tedavi uygulanmayacak
hastalarda ise hedef SKB 220 mmHg, DKB 120 mmHg altidir. Bu degerler disinda
hastanin eslik eden; akut koroner arter hastaligi, aort direksiyonu, pre-
eklamsi/eklamsi, hipertansif ensefalopati gibi kan basincinin diisiiriilmesi gereken

durumlar haricinde kan basinci akut olarak tedavi edilmemelidir (13,33). Kan basinci



tedavisi gereken durumlarda 24 saat icerinde en fazla %15 oraninda disiiriilmesi
onerilmektedir.

Inmenin akut asamasinda Onerilen kan basinci hedeflerine ulasmak icin
herhangi spesifik bir antihipertansif ajanin kullanimini destekleyen iyi bir kanit yoktur.
Bununla birlikte geri dondiiriilebilir ve titre edilebilir IV ajanlarin kullanim1 en uygun
secenektir. Konsensiis kilavuzlari, akut fazda farmakolojik tedavi gerekli ise birinci
basamak IV antihipertansif ajanlar olarak labetalol, nikardipin ve klevidipini
onermektedir. IV nitropurissid kafa i¢i basmci artirdigi ve trombosit fonksiyon
bozuklugu yaptigi i¢in ikinci basamak tedavi olarak diisiiniilmelidir. Kan basincinda
uzun siireli ya da asir1 diisiise sebep olacak ajanlar; inme riskini ozellikle yasl

hastalarda artirdig1 i¢in kullanilmamalidir (34).

2.1.4. Tedavi

Akut iskemik inme hastalarinda, semptom baslangici 4,5 saati gegmediyse ve
kontrendikasyon yoksa birinci basamak tedavi IV tPA’dir. tPA tedavisinin yarari
zamana bagli oldugu i¢in tedaviye en erken siirede baglanmalidir.

Mekanik trombektomi ise semptom baslangicindan itibaren ilk 24 saat
icerinde, anterior dolagimda biiytik arter tikaniklig1 durumlarinda uygulanmalidir.

Trombolitik ve mekanik trombektomi tedavilerine ek olarak; hastaya semptom
baslangicindan itibaren 48 saat icerisinde antitrombotik tedavi olarak aspirin, derin ven
trombozu ya da pulmoner emboli proflaksisi, AF varliginda tekrarlayan inmeleri
onlemek icin antikoagiilan tedavi, lipid diisiiriicii tedavi olarak statin ve akut
antihipertansif tedavi harici kronik hipertansiyon tedavisi amaciyla antihipertansif
tedavi baslanmalidir. Sigaray1 birakma, egzersiz ve obez hastalar i¢in kilo verme gibi
davranig ve yasam bicimi degisiklikleri de bu hastalar icin 6nem arz etmektedir

(13,35).

2.1.5. Komplikasyonlarin Onlenmesi
Inmenin tibbi komplikasyonlarinin énlenmesi, inme ydnetiminin énemli bir
amacidir. All ile iliski akut ve subakut komplikasyonlar; akut miyokart enfarktiisii,

kalp yetmezIligi, yutma gii¢liigii, aspirasyon pnomonisi, idrar yolu enfeksiyonlari,



derin ven trombozu, pulmoner emboli, dehidratasyon, yetersiz beslenme, yatak
yaralart ve ortopedik kontraktiirlerdir. Bu durumlara ek olarak azalmig dikkat,
diizensiz diisiince ve biling bulaniklig1 ile karakterize deliryum All hastalari i¢in ciddi
bir komplikasyondur. Bu hastalarin hastanede kalma siireleri fazla, morbidite ve

mortalite oranlar1 ytliksektir (36,37).

2.2. ATRIiYAL FIBRIiLASYON

2.2.1. Tamimlar ve Siiflama

Atriyal fibrilasyon en sik goriilen kardiyak ritim bozuklugu olup siklig1 yasla
birlikte artmaktadir. Geligmis iilkelerde prevelans: %1,5-2"dir. Ulkemizde yapilan
TEKHAREF caligsmasindaki verilere gore pervelansi1 %1,25°tir (38,39). Otonomik fokus
teorisi ve multiple re-entran dalga hipotezi olmak tizere iki farkli olusum mekanizmasi
one siirtilmiistiir. Multiple re-entran dalga hipotezinde jeneralize olarak tiim atriyal
dokuda iletim bozuklugu oldugu kabul goérmiistiir. Otonomik fokus teorisi ilk olarak
Haissequerre ve arkadaslari tarafindan one stiriilmiis; pulmoner ven agizlar1 ablasyonu
ile AF’nin siniis ritmine dondiigiiniin gosterilmesiyle popiiler olmustur (40).

Atriyal fibrilasyon, siniis ritmine dondiiriilebilmesi ve meydana gelme siiresine
bagli olarak siiflandirilmaktadir. Genellikle ilk 48 saatte kendiliginden siniis ritmine
donen ve 7 giin ya da daha az siiren formu paroksismal AF; 7 giin iizerinde devam
eden ve kardiyoversiyonla siniis ritmine donebilen formuna persistan AF, 1 yilin
tizerinde kardiyoversiyonla siniis ritmine donme ihtimali olan formuna uzun siireli
persistan AF, siniis ritmine donme olasilig1 olmayan formuna ise permenant (kalici)
AF denir (41). Baska bir siniflandirma ise; kalp kapak bozukluklarina bagli olusan
valviiler AF (romatizmal mitral kapak hastaligi, protez kalp kapagi, tamir edilmis

mitral kapak) ve kapak hastaligima bagli olusmayan non-valviiler AF’dir.

2.2.2. Atriyal Fibrilasyonu Olan Hasta Yonetimi
Atriyal fibrilasyonlu hastalar1 degerlendirirken onilimiize ¢ikabilecek gesitli
sorunlara ¢dziim bulmamiz gerekmektedir. Oncelikle AF’nin siiresi ve altta yatan
tetikleyici nedenlere gore AF siniflandirilmasi yapilmali ve 6zellikle AF hizini arttiran

nedenlere yonelik tedavi baslanmalidir. ikinci olarak ¢dziilmesi gereken sorunlar; hiz
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kontrolii veya ritim kontrolii hakkinda karar vermek, hiz kontrolii seg¢ilmesi
durumunda hangi tedavilerin uygulanmasi gerektigine, ritim kontrolii secildiginde
hangi yolla siniis ritmine g¢evrilmesi ve siniis ritminde hastalar1 nasil tutulmasi
durumlarina karar vermektir. Son olarak da antikoagiilasyonun gerekliligine ve
lizumu halinde ne kadar siire uygulanacagina karar verilmelidir. Coziim bulmamiz
gereken sorunlar yapilmasi gereken, yapilmasi yararli olan durumlar Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (AKD) kilavuzu 15181 altinda oneri ve kanit diizeyleri olarak

belirtilmistir (Tablo 1-2).

Tablo 1.0Oneri Diizeyleri

Onerilerin Tanimlamasi Kullanilan ifade
smiflar:
Belli bir tedavi veya iglemin yararli, kullanigh ve etkili . L.
Simf 1 olduguna iliskin kanitlar ve/veya genel goriis birligi Onerilir/gereklidir
Belli bir tedavi veya iglemin yararli, kullanigh ve etkili
Sinif 2 e - i <
olduguna iliskin geliskili kanitlar ve/veya genel goriis ayrilig1
Sinif 2a Kanutlar/goriislerin ¢ogu yararli/etkili oldugu lehine Diisiiniilmelidir
Sinif 2b Yararhlik/etkinlik kamitlar/goriislerle pek iyi belirlenmemis |Diisiiniilebilir
Belli bir tedavi veya iglemin yararli/etkili olmadig, hatta
Simif 3 bazi olgularda zararli olabildigine iliskin kanitlar veya genel [(Onerilmez
goriis birligi

Tablo 2. Kanit Diizeyleri

Kamt diizeyi A Cgk saqua randomize klinik ¢aligmadan veya meta-analizlerden elde
edilen veriler

Kamit diizeyi B Tek bir randomize kl%mk gal{smadan veya randomize olmayan genis ¢apli
calismalardan elde edilen veriler

Kamt diizeyi C Uzmanlarin fikir birligi ya da kiigiik ¢capli ¢aligmalar, retrospektif
caligmalar, kayitlar

2.2.2.1. Atriyal fibrilasyon siiresi ve tetikleyici etkenler
Atriyal fibrilasyon ilk olarak saptandiginda hastanin hemodinamik durumuna
bakilmalidir. Hemodinamisi stabil olmayan hastada siire ve altta yatan nedene
bakilmaksizin acil olarak kardiyoversiyon uygulanmalidir. Hemodinamisi stabil

hastalarda ise tetikleyici faktorler arastirilmali varsa diizeltilebilir tetikleyici faktorler
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tedavi edilmelidir. Ciinki, enfeksiyon, tirotoksikoz, alkol veya kardiyak cerrahi gibi
tetikleyici faktorlerin tedavi edilmesinden sonra AF tekrarlama ihtimali azdir.
Hastalarin yaklasik olarak %50’sinde altta yatan neden tedavi edildikten sonra spontan
olarak siniis ritmi gdzlenir (43). Daha sonra AF’nin siiresini tespit etmemiz gerekir.
Ilk 48 saat icerisinde tespit edilen AF’yi transdzefageal ekokardiyografi (TOE)
yapmadan direkt olarak siniis ritmine dondiirebiliriz. Hastalarin semptom siirelerinin
baslangicina bakarak karar verirken dikkatli olunmalidir; ¢iinkii hastalarin bir
kisminda AF daha 6nce bulunmasina ragmen asemptomatik kalmis olabilir. AF’ nin
yeni mi yoksa eski mi oldugunun ayiric1 tamisinda TOE ile kalp kapag1 problemleri,

sol atriyal cap ve duvar kalinliklar1 degerlendirilerek fikir elde edilebilir.

2.2.2.2. Hiz ve ritim kontrolii

Atriyal fibrilasyon ile basvuran hastanin semptomlarinin gerilemesi igin
genellikle ventrikiiler hizin yavaglamasi gerekir. Ventrikiiler hiz kontrolii saglandiktan
sonra ritim ve hiz kontrolii icin uzun vadede bir karar verilmelidir. Ritim kontrolii
farmakolojik yoldan ya da perkiitan katater ablasyonu ile saglanabilir. Stabil olmayan
hastalarda elektriksel kardiyoversiyon gerekebilir. Hiz kontroliinde ise beta blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri ya da digoksin kullanilabilir.

Yapilan bir¢ok caligsmada ritim ya da hiz kontroliiniin mortalite ve morbidite
oranlar1 benzer ¢ikmistir (44-48). Bir ritim veya hiz kontrolii stratejisi; hastanin AF
kaynakli semptomlarinin olmasi ya da aritmiye bagli sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu gelismesi ile belirlenir. Hiz kontrolii genelde ilk tam1 alan AF
hastalarinda ve 80 yas iizeri hastalara 6n plana ¢ikmaktadir (49-51). Hiz kontrolii
saglanamayan, kalp yetmezligi gibi semptomatik olan ve geng¢ hastalarda da ritim

kontrolii 6nerilmektedir.

2.2.2.3. Inme riski ve antikoagiilasyon
Atriyal fibrilasyon, diizensiz atriyal kontraksiyon ile sol atriyum
apendiksindeki trombiis olusumu ve embolik inme riski bulunan staz ile birliktedir.
AF’de; ozellikle kapak hastaligi birlikteligi ile beraber inme riski yiksektir.

Antikoagiilasyon stratejileri arasinda warfarin ve dagibatran gibi daha yeni ajanlar
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bulunmaktadir. Antikoagiilasyon kilavuzlar1 inme riskine karst kanama riski
degerlendirilmesine dayanmaktadir. inme riski derecelendirmesi CHA,DS>VASc gibi
risk faktorleri degerlendirmesi ya da risk skorlamasi uygulamasi gerektirmektedir

(Tablo 3).

Tablo 3. CHA;DS;VASc Risk Skorlamasi

Risk Faktorleri Skor
Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon

Yas>75

Yas 65-74

Diyabet hastalig:

Inme/ Gegici iskemik atak/ Tromboembolizm
Vaskiiler hastaliklar

Kadin cinsiyet

e e\ B e \ B Y

CHA-DS>-VASc skoru 2 ve lizeri olan erkek hastalarda, 3 ve lizeri olan kadin
hastalarda antikoagiilan tedavi sinif 1 kanit diizeyi A olarak Onerilmektedir (38).
CHA:DS,>VASc skoru 1 olan erkek hastalarda ve 2 olan kadin hastalarda ise sinif 2a,
kanit diizeyi B olarak onerilmektedir.

Akut iskemik inme nedeniyle tani alan AF hastalarinda oral antikoagiilan
(OAK) tedavi, NIHHS skorlamasina bagli inme derecesine gore basglanir. Hastanin
NIHSS skoru 8’in altindaysa 1 giin sonra, 8 ve 16 arasinda ise 6 giin sonra, 16 ve

iizerinde ise 12 giin sonra OAK tedavi baglanir.
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2.3. MONOSIT VE HDL KOLESTEROL
2.3.1. Tanimlar
Monosit; doku makrofajlari ve dendritik hiicrelere farklilagma potansiyeli olan
beyaz kiire toplulugunun bir alt grubudur. Kemik iliginde prokiirsér hiicreler
tarafindan tiretilir. Boyut, islev ve reseptdrlerine gore alt gruplara ayrilir. Monositler
konake1 antimikrobiyal savunmaya aracilik ettigi gibi; aterosklerozda oldugu gibi
antienflamatuar mekanizmalarla da iligkilidir.
HDL kolesterol; karaciger ve ince barsak duvarinda sentezlenen, ozellikle
damar endotelindeki serbest kolesterolii karacigere taginmasinda etkin rol alan

antiaterojenik bir molekiildiir.
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. CALISMA TASARIMI, ARASTIRMA EVRENI VE
ORNEKLEM SECIMI
Bu tez ¢alismasi retrospektif, kesitsel, gozlemsel bir calisma niteligindedir.
Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi’nde 01/06/2017 ile 01/01/2018 tarihleri arasinda
Acil Tip Klinigi’ne basvuran, diglama kriterlerini karsilamayan, primer bakimini
iistlenen hekimin teshisi ile saptanan AF nedenli iskemik inme hastalar1 ¢alismaya
alimmustir.
Calismamiz S.B.U. Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’'nda 17/08/2018 tarihli 1398 karar numarasi ile onaylandiktan sonra
caligmaya baglandi. Acil servise 01/06/2017 ile 01/01/2018 tarihleri arasinda basvuran
ve ICD kodu ile 168, 163 ve 149 tanis1 alan hastalar retrospektif olarak HBYS

sisteminden bulundu. Diglama kriterlerini karsilayan hastalar ¢calismadan ¢ikarildi.

3.2. HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI
Calismamizdaki dahil edilme kriterleri;
1. AF nedenli iskemik inme geciren hastalar
2. 18 yas lizeri hastalar
Dislama kriterleri;
1. Sistemik akut ya da kronik enfeksiyonu hastalar
Ileri derece kalp, bobrek ve karaciger yetmezligi olan hastalar
Kronik bag dokusu hastalig1 olanlar
Kanser hastalari
Hematolojik hastalar
Primer akut miyokard enfarktiisii ge¢iren hastalar

Son 3 ayda akut koroner sendrom geciren hastalar

e U o

Alkol bagimlilig1 olan hastalar
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Verilerin standart bir sekilde toplanabilmesi i¢in veri toplama formu kullanildi.

Bu form ile agagidaki bilgiler HBY'S sisteminden taranarak kaydedildi.

—

AR S B AT LR o B

[\ I NS R NG R e e e T e e T e T S
M = © © 0 3 » bk WD = O

Hastanin ad1 soyadi

Hastanin dosya numarasi

Hastanin yas1 ve cinsiyeti

Hastanin acil servise bagvuru tarihi ve saati
Hastanin gelis kan basinci

Hastanin gelis nabzi

Hastanin gelis solunum sayisi

Hastanin gelis oksijen satiirasyonu
Hastanin gelis atesi

Hastanin acil servise gelis sekli

Hastanin triyaj kodu

Hastanin sikayet siiresi

Hastanin kronik hastalik dykiisii

Hastanin radyolojik tetkik ihtiyact
Hastanin konsiiltasyon ihtiyact

Hastanin acil serviste kalig siiresi

Hastanin acil servise gelisindeki monosit sayisi
Hastanin acil servise gelisindeki kan HDL kolesterol diizeyi
Hastanin hastane i¢i komplikasyon durumu
Hastanin hastane i¢i mortalite durumu
Hastanin 30 giinliik mortalitesi

Hastanin acil servisteki sonlanim durumu
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3.3. YONTEM

Caligma retrospektif, kesitsel ve gozleme dayali olarak planlandi. Caligmaya
Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi etik kurul onay1 alindiktan sonra baglandi. Acil
servise 01/06/2017 ile 01/01/2018 arasinda bagvuran, DAG MRG ile iskemik inme
tanist alan ve ayn1 zamanda AF Oykiisii olan ya da tespit edilen hastalar; hastane bilgi
yonetim sisteminden retrospektif olarak incelendi. Caligma, tamamen hasta dosyasi ve
laboratuvar yazilim sistemi iizerinden elde edilen verilerle, Helsinki Deklarasyonu’na
uygun olarak yapildi. Yas ve cinsiyet gibi genel 6zellikler, vital parametreler, monosit
ve HDL kolesterol degerleri kayit edildi. Monosit sayisi, HDL kolesterol diizeyine
boliinerek MHO hesaplandi. Bu hastalarin 30 giinliik mortalite durumlari gerceklesmis

ise Oliim bildirim sisteminden T.C. kimlik numarasi sorgulamasi ile tespit edildi.

3.4. ISTATISTIK ANALIZ

Calismaya dahil edilen hastalarin verilerinin kaydedilmesi ve istatistiksel
analizi i¢in SPSS 22.0 for Windows programi kullanildi. Caligmaya alinan ve
Olgtimleri yapilan hastalarin verileri; hastaya ait yas, cinsiyet, sikdyet siiresi, acil
servise gelis sekli, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz, SatOp, ates,
radyolojik tetkik ihtiyaci, konsiiltasyon ihtiyaci, acil serviste kalis siliresi, monosit
sayisi, kandaki HDL kolesterol diizeyi, 30 giin igerisindeki mortalite ve sonug
(taburcu, servis yatigi, yogun bakim yatis1) parametreleriydi. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik, en yiiksek, frekans ve
oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Nokta ¢ift serili korelasyon testi
ile 6l¢iildii. Bagimli nicel verilerin analizinde lojistik regresyon metodu kullanildi.

Korelasyon analizinde Pearson korelasyon analizi kullanildu.
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4. BULGULAR

Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne 01/06/2017 ile
01/01/2018 tarihleri arasinda Acil Tip Klinigi’ne bagvuran 130 hastaya AF nedenli Al
tanist konuldu. Bu hastalardan 7’si hematolojik hastalik, 13’1 kanser, 11°1 sistemik
enfeksiyon, 7’°si ileri derece kalp ya da bobrek yetmezligi nedeniyle dislama
kriterlerini karsiladigi i¢in ¢alismaya dahil edilmedi.

Caligmaya 92 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 38’1 (%41,3) kadin, 54’1
(%58,7) erkekti. Calismaya dahil edilen hastalarin 31’inin (%33,7) hasta triyaj kodu
sarl, 61’inin (%66,3) ise kirmiz1 olarak tespit edildi. Yine calismaya dahil edilen
hastalarin 48’1 (%52) acil servise ayaktan bagvururken; 44’{inilin (%48) ise ambulans
ile 112 tarafindan acil servise ulastirildig1 saptamistir. Kronik hastalik dykiisii olan
hasta sayis1 69 (%75), olmayanlar ise 23 (%25)’tiir. Hastalardan 86’s1 (%93) servise
yatirilirken, 5’1 (%6) yogun bakim iinitesine yatirilmig ve 1 hasta (%1) ise bagka bir
kuruma sevk edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri ve hasta sonlanim verileri

tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Demografik 6zelliklerin ve hasta sonlanim verilerinin aralik, medyan,

ortalama ve standart sapma degerleri

ARALIK MEDYAN ORT.£S.S/N-%

Yas 36-92 73 71,4+12,0
L. Kadin 38-%41,3

Cinsiyet

Erkek 54-%58,7

San 31-%33,7
Triyaj Kodu

Kirmizx 61-%66,3
Acil Servise Gelis Ayaktan 48-%52
Sekli Ambulansla 44-%48

Var 69-%75
Kronik Hastahk

Yok 23-%25

Servis Yatis 86-%93
Hasta Sonlanim YBU Yatis 5-%6

Sevk 1-%1
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Calismamizda katilan hastalarin sikayet baslangi¢ stirelerini ele aldigimizda

minimum sikayet siiresi 1 saat maksimum sikayet siiresi ise 240 saat olarak tespit

edilmistir. Medyan degerimiz ise 12 saattir. Acil serviste kalis siireleri ise 1 saat ile 26

saat arasinda degismekte ve medyan deger ise 4 saattir (Tablo 5).

Tablo 5.Sikayet ve acil serviste kalis siirelerinin aralik, medyan ve standart

sapma degerleri

ARALIK MEDYAN ORT.£S.S
Sikayet Siiresi (st) 1-240 12 37,6£56,3
Acil Serviste Kalis Siiresi (st) 1-26 4 4,543,8

Hastalarin vital parametreleri ile ilgili bulgulara baktigimizda SKB degerleri

155,1+£28,0 mmHg; DKB degerleri 79,3+13,9 mmHg olarak tespit edilmistir. Diger

vital bulgular ile anlamli bir iligki saptanmamugstir (Tablo 6).

Tablo 6.Vital bulgularinin aralik, medyan ve standart sapma degerleri

ARALIK MEDYAN ORT.:S.S
Sistolik KB (mmHg) 102-235 1545 155,1428,0
Diyastolik KB (mmHg) 47-124 79,0 79,3+13,9
Nabiz (/dK) 45-200 90,0 90,0+£17,2
Satiirasyon O; (%) 90-100 96,0 95,942,3
Ates (°C) 35,7-38 36,3 36,4+0,4
Solunum Saysi (/dk) 12-22 14 14,2424

Laboratuvar degerleri monosit sayisi, kan HDL kolesterol diizeyi ve bu iki

parametrenin bolimii ile olusan MHO olarak ii¢ parametrede incelenmistir. Bu

parametreler ile ilgili aralik, medyan ve standart sapma degerleri Tablo 7°de

gosterilmistir.
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Tablo 7.Laboratuvar verilerinin aralik, medyan, ortalama ve standart sapma

degerleri
ARALIK MEDYAN ORT.£S.S
Monosit Sayis1 (x10°/uL) 310-1510 685 710£230
Kan HDL Kolesterol Diizeyi 12-84 40 39,8+11,0
(mg/dL)
MHO 5,95-89,1 18,2 19,7+10,6

Calismamizdaki 1 (%1) hastada hastane i¢i mortalite, 4 (%5) hastada ise 30
giinliik mortalite saptandi (Tablo 8).

Tablo 8.Mortalite degerleri ile alakal veriler

N-%
. Var 1-%1
Hastane Ici Mortalite
Yok 91-%99
Var 4-%>5
30 Giinliik Mortalite
Yok 88-%95

Atriyal fibrilasyon nedenli AIl tamis1 alan hastalarinda MHO degeri ile 30
giinliik mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p=0,516). Yine
bu hastalarda toplanan verilerden acil serviste kalis siiresi ile 30 giinliik mortalite
arasinda pozitif korelasyon saptanirken (p=0,002; r=0,325); oksijen satiirasyon ile 30
giinliik mortalite arasinda zay1f negatif korelasyon saptand1 (p=0,03; r=-0,226). Diger
veriler ile 30 giinliik mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptanmadi

(Tablo 9).
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Tablo 9. 30 giinliik mortalite icin degiskenlerin lojistik regresyon analizi

p r
MHO 0,516 0,069
Cinsiyet 0,165 -0,146
Sikayet Siiresi 0,429 -0,085
Kronik Hastahk Varhgi 0,242 0,123
Sistolik KB 0,095 0,175
Diyastolik KB 0,274 0,115
Nabiz 0,054 0,202
Solunum Sayisi 0,845 -0,021
Ates 0,516 -0,069
O, Satiirasyonu 0,030 -0,226
Acil Serviste Kalis Siiresi 0,002 0,325
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5. TARTISMA

Inflamasyon, Ali’nin gelisiminde ve olusumu sonrasinda hasta prognozu
acisindan Onemli rol oynamaktadir (4,5). Lipidler ve immiin sistemin bazi
asamalarindaki etkilesimler; proaterojenleri ve elektriksel ya da yapisal olarak
atriyumu stimiile ederek AF icin zemin olusturdugu diisiiniilmektedir (4,11).

Akut iskemik inme sonras1 gelisen beyin hasarinda dakikalar i¢cerinde monosit
kokenli beyin dokusu makrofajlari olan mikroglialar aktive olurlar. Beyin hasari
sonrast onarimdan sorumlu bu hiicreler iskemik inme sonrasi prognozda 6nemli rol
oynar (52).

Ateroskleroz gelisiminde ters etkiye sahip olan HDL kolesteroliin son
zamanlarda yapilan arastirmalarda inflamasyon, monosit aktivasyonu ve adezyonu
tizerinde etki sahibi olmasinin yaninda; monosite farklilasan progenitor hiicrelerin
gelisiminde de kontrol edici oldugu gosterilmistir (53-55).

Mortalite tahmininde kullanilan risk modelleri yaninda, kullanimi kolay, diisiik
maliyetli ve giivenilir yeni belirteglerin kullanilmasi tedavi yonetimi ve prognozu
ongdrme acisindan faydali olacag: diisiiniiliir. Bu bilgiler 1s181inda ¢alismamizda MHO
gibi basit ve kisa siirede hesaplanabilen bir parametre AF nedenli All hastalarinda
mortaliteyi dngérmesinde kullanilip kullanilamayacagi arastirilmastir.

Calismamizda AF nedenli All tanisi alan erkek hasta oran1 %58,7 olarak
saptandi. Bolayir ve arkadaslarinin yaptig1 benzer calismada erkek orani %45,1 olarak
tespit edilmistir (56). Fang ve arkadaslarinin yaptigi AF nedenli Al gegiren hastalarin
evreni olusturdugu bagka bir ¢calismada ise erkek orani1 %65,2 olarak saptanmistir (57).
Bu baglamda All tanisi alan hastalar arasinda her ne kadar kadin popiilasyon daha
fazla olsa da AF nedenli Al tanis1 alan hastalarda erkek popiilasyon oranin daha fazla
yer kapladig1 tespitine varilmaistir.

Yas ortalamasi 71,4+12,0 bulunan calismamiz; Bolayir ve arkadaglarinin

caligmasi ile benzer sonuca sahiptir (77,146,7) (56).
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Calismamizda 710+230 x10%/uL olarak tespit edilen monosit sayisi Bolayir ve
arkadaglarinin ¢alismasi ile benzer sonuca sahip olsa da kan HDL kolesterol diizeyi
39,8+11,0 mg/dL olarak saptanarak bu ¢alismaya gore daha diisiik degerlere sahiptir
(52,8+28,9 mg/dL) (56). Calismamizdaki bu farklilik kan HDL kolesterol diizeyinin
hormonal ve yasam tarzi nedenlerinden dolay1 normal popiilasyonda erkeklerde daha
az saptanmasina baglanmistir.

Monosit HDL kolesterol oranina baktigimizda ise Bolayir ve arkadaslarinin
caligmasindaki degerlere yakin bulunmustur (56). Calismamizda MHO 19,7+10,6 iken
diger calismada bu deger 17,5£8,2°dir. Bu orandaki benzerlik; her ne kadar kan HDL
kolesterol degerleri erkek ve kadinda farklilik gosterse de bir belirteg olarak kullanimi1
acisindan dnemli olabilecegini gostermektedir.

Bu alanda yapilan kisithh caligmalar arasinda MHO’nun kronik bdbrek
yetmezligi hastalarinda kardiyovaskiiler olaylar agisindan bagimsiz bir tahmin ettirici,
kardiyovaskiiler i¢inse kotii prognoz ile iligkili oldugu gosterilmistir (9). Canpolat ve
arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada ise AF nedeniyle kriyoablasyon yapilan
hastalarda baglangigta yiikksek MHO’na sahip olmanin tekrar AF gelisimi ile iliskili
oldugu gozlenmistir (10).

Bolayir ve arkadaslari tarafindan yapilan arastirmada, All geciren tiim
hastalarda MHO’ nun 30 giinliik mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (56). Fakat
MHO’nun akut iskemik inme etiyolojisinin alt gruplar1 arasinda herhangi bir ¢aligma
yapilmamistir. Bu arastirmada Al nedenleri arasinda ciddi bir yer tutan AF tanili
hastalar ele alinmistir ve bu hastalarin MHO orani ile 30 giinliikk mortalitesi agisindan
istatistiksel bir iligki saptanmamustir.

Bu baglamda MHO’nun diger akut iskemik inme nedenleri ile yapilacak
caligmalar 151¢1nda All etiyolojisi acisindan katki saglayabilecegi diisiiniilebilir.

Calismamiz tek merkezli ve retrospektif yapilmasindan dolay1 baz1 kisitliliklar
bulunmaktadir. Ayrica hasta sayisinin az olmasi ve inflamatuar durum devam eden bir

stire¢ oldugu icin tek MHO kullanilmasi da diger kisitliliklardir.
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6. SONUC
Acil servise bagvuran AF nedenli iskemik inme hastalarinda MHO 30 giinliik
mortaliteyi gosterme agisindan etkin degildir. Bu konuda daha kapsamli, ¢ok merkezli

ve prospektif bir caligma yapilmasi daha uygun olacaktir.
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8.2. Ek - 2: Form 1 Olgu Rapor Formu
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