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MiYOKARD INFARKTUSUNDEN SONRA GELISEN ISKEMIK STROKLAR
Nilda TURGUT, Ufuk UTKU, Galip EKUKLU, Fatih OZCELIK, Ozlem BIRGILI
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Edirne
OZET

Miyokard infarktiisiinden (MI) sonra iskemik strok riskinin artig gdsterdigi bilinmektedir. Az sayida caligmada, MI
sonrasi strok siklig1, MI lokalizasyonu ile olan iligkisi ve iskemik strokun prognozu incelenmistir. Cahigmamizda iskemik
stroklu hastalarimizdan, akut MI sonras alti hafta iginde strok gelisenlerinde klinik, kardiyolojik ve radyolojik 6zellikler
kontrol grubu ile karsilagtinlarak aragtinlnugtir.

Ocak 1997-Haziran 2001 tarihleri arasinda, klinigimize akut iskemik strok nedeniyle yatinlarak izlenen 2276 vakadan,
son 6 hafta igerisinde MI gegiren 23'ti (%1.01) galismaya alinmustir. Kontrol grubu olusturulurken her hasta ile benzer
ozellik gosteren, MI dykiisti olmayan 2 akut iskemik stroklu hasta rasgele olarak segilmistir. Her iki grup yas, cins,
risk faktorleri, klinik bulgular, strok etyolojisi ve prognoz &zelliklerine gore kargilagtirlmigtir. Ayrica hasta grubunda
kardiyolojik muayene, EKG ve ekokardiyografi ile MI 6zellikleri incelenmistir.

Incelenen degiskenlerden sadece strok etyolojisi (hasta grubunda kardiyoemboli %82.6, kontrol grubunda %47.8;
p<0.05, hasta grubunda kiigiik damar hastalig1 %0, kontrol grubunda %9 p<0.05) ve klinik bulgular (hasta grubunda
TACI+PACI %56.5, kontrol grubunda %34.8 p<0.05) farkliik gosterirken, yas, cins, diger risk faktorleri ve prognoz
yoniinden bir farkhhk bulunmamigtir. Hasta grubumuzun %47.8'inde anterior, %43.4'tinde inferior lokalizasyonda Ml
tespit edilmistir.

Bu galismada da gosterildigi gibi MI'dan sonra gelisen iskemik strok diger iskemik stroklardan bazi klinik ve
radyolojik farkhliklar gostermektedir. Ayrica MI lokalizasyonu iskemik strok geligsiminde belirleyici bir faktér olarak
belirlenmektedir.

Anahtar Sézciikler: Strok etyolojisi, iskemik strok, miyokard infarktiisii.

ISCHEMIC STROKE AFTER ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

It is known that risk of ischemic stroke increases after myocardial infarction (MI). There are few studies about frequency
of stroke following myocardial infarction, relationship between localisation of lesion of myocardial infarction and stroke,
and prognosis of ischemic stroke. In this study clinical, cardiological and radiological properties of ischemic stroke
patients who had stroke within six weeks after MI, among our ischemic stroke patients were studied, and compared
with control group.

23 patients were included in the study from 2276 acute ischemic stroke patients who admitted between January 1997 and
June 2001. These 23 patients (%1.01) have had history of MI within six weeks. For each patient two randomised control
subjects who have had no history of myocardial infarction were chosen for the study. The two groups have compared
for age, gender, risk factors, clinical findings, etiology of stroke and prognosis. ECG, echocardiography and cardiological
examinations were performed for all patients in the study group.

Etiology of stroke (82.6% of study patients and 47.8% of controls had cardioembolic stroke; p< 0.05, %0 of study patients
and 34.8% of controls had small vessel disease; p<0.05) and clinical findings (56.5% of study patients and 34.8% of
controls had TACI+PACI; p<0.05) were found different between the two groups. There was no difference for age, gender,
other risk factors and prognosis. 47.8% of patients had anterior, 43.4% of them had inferior myocardial infarction.

As indicated in this study, ischemic stroke following myocardial infarction has clinical and radiological differences from
other subtypes of stroke. Also localisation of myocardial infarction is a predictive factor for ischemic stroke.

Key words: Stroke etiology, ischemic stroke, myocardial infarction.

GIRIS

Akut miyokard infarktiisii (MI) sonrasinda
iskemik strok sikhgi artig gostermekte ve en 6nemli
komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Cesitli
galismalarda akut MI sonrasi gelisen iskemik strok
stkhgt % 0.8- % 1.1 oranlan arasinda bildirilmis
olup (1,2,3,4) bu galismalarda MI lokalizasyonu
ile olan iligskisi ve prognoz incelenmis, iskemik
strok gelisiminde rol oynayan mekanizmalar

tartisilmistir (4,5,6). Caligmamizda iskemik stroklu
hastalarda akut MI sonras: strok gelisme sikhg
aragtinlmig, klinik, kardiyolojik ve radyolojik
ozellikleri kontrol grubu ile kargilagtinlmig ve
akut MI sonras1 gelisen stroklarda etyoloji gézden
gegirilmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Ocak 1997-Haziran 2001 tarihleri arasinda
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servisimizde yatan 2276 iskemik stroklu hastadan,
MI'dan sonraki alt1 hafta icinde strok gegiren 23"
galismaya alinmigtir. Kontrol grubu olugturulurken
her hasta ile benzer 6zellik gosteren, MI Sykiisii
olmayan 2 akut iskemik stroklu hasta rasgele olarak
secilmistir. Her iki grup yas, cins, risk faktorleri
(hipertansiyon, diabet, atrial fibrilasyon, sigara,
hiperlipidemi), klinik bulgular, strok etyolojisi
ve prognoz Ozelliklerine gore kargilagtirilmgtir.
Ayrica hasta grubunda kardiyolojik muayene, EKG
ve ekokardiyografi ile MI 6zellikleri incelenmistir.

MI tanisi tipik gogiis agnsi, EKG bulgulan
ve CK enzim yiiksekligi ile yapilan kardiyoloji
konsiiltasyonu neticesinde konmugtur. Bamford
kriterlerine gore klinik bulgular siiflandinimis
(7), buna gore hem hasta hem de kontrol grubu
TACI (Total Anterior Sirkiilasyon Infarkt1), PACI
(Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarkt)), LACI
(Lakiiner Infarkt), POCI (Posterior Sirkilasyon
Infarkt) olmak tizere dért gruba ayrilmigtir. Hasta
ve kontrol grubu ayrica TOAST (8) kriterlerine gore
dort gruba aynilmis ve strok etyolojisi agisindan da
karsilagtinlmigtir. Hastalarin prognozu onuncu
glinde ya da daha erken taburcu oldu ise taburcu
oldugu giin modifiye Rankin Skalasina (m-RS)
gore degerlendirilmistir.

Bu aragtirmada X? ve Mann Whitney U testine
gore istatistiksel karsilagtirmalar yapilmgtir.

BULGULAR

Calismamizda iskemik stroklu hastalarimizin
%1.01" inin akut MI sonrasi oldugu gériGlmiigtiir.
Hastalarimizda strokun akut MI'dan sonra
ortalama 9.3 giinde gelistigi ve % 65.2'sinde
MI'dan sonraki ilk hafta iginde ortaya ¢iktig
gozlenmigtir. Hasta ve kontrol gruplarinin klinik
ozellikleri ve strok karakteristikleri Tablo I ve
Tablo II'de karsilagstirmali olarak verilmistir.
Incelenen parametrelerden sadece strok etyolojisi
(hasta grubunda kardiyoemboli %82.6, kontrol
grubunda %47; p<0.05, hasta grubunda kiigiik
damar hastahig %0, kontrol grubunda %9 p<0.05)
ve klinik bulgular ( hasta grubunda TACI+PACI
%56.5, kontrol grubunda %34.8; p<0.05) farkhlik
gosterirken, yas, cins, diger risk faktorleri ve
prognoz yoniinden bir farklihik bulunmamugtir.
Hasta grubunda m-RS ortalamas: 3.3+1.6, kontrol
grubunda 2.8+1.4 olarak bulunmugtur. Hasta
grubunda daha yiiksek degerler elde edilmis,
ancak istatistiksel olarak anlamh bulunmanustir.
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Ayrica hasta grubunda 2, kontrol grubunda 4
hastanin eski strok dykiisii vardi.

Akut MI subtipleri incelendiginde 11 (%47.8)
hastada anterior, 10 (%43.5) hastada inferior,
1 (%4.3) hastada lateral, 1 (%4.3) hastada
subendokardiyal lokalizasyonda MI tespit
edilmigtir. Ayrica hasta grubunda 3, kontrol
grubunda 8 hastanin eski atrial fibrilasyon 6ykiisii
vard1. Hasta grubunda 5 hastanin eski MI dykiisii
mevcuttu.

Tablo I: Hasta ve Kontrol Gruplarmin Klinik Ozellikleri

Hasta {n=23)| Kontrol (n=46) | Test Kalibr
Yas (yil) 686199 | 6542131 | t=1.03 sd=67 P>0.05
Erkekcinsiyet | 16(%69.6) | 22(%47.8) | Xy2 =212 sd=1 P=0.146
Hipertansiyon | 14(%60.9) | 33(%71.7) | Xy2 =041 sd=1 P=0523
Diabetes mellitus | 8(%34.8) | 12(%26.1) | Xy2 =022 sd=1 P=0.639
Atrial fibrilasyon | 8(%34.8) | 22(%47.8) | Xy? =060 sd=1 P=0.440
Sigara 10(%435) | 11(%239) | Xy =193 sd=1 P=0.165
Hiperlipidemi 6(%26.1) | 13(%28.3) | Xy2 =0001 sd=1 P=1.000
m-RS (ortalama) | 3.3+16 28+14 | t=133 sd=67 P>0.05

Xy  Yates Kikare Analizi

Tablo II: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Strok Karakteristikleri.

Hasta (n=23)| Kontrol (n=46) } Test Kalib1
Klinik bulgular
TACI | 4(%174) | 3(%6.5) Xf2=P=0.161
PACT | 9(%39.1) | 13(%28.3) | Xf2==041 sd=1 P=0523
LACI | 6(%26.1) | 18(%3%.1) | Xf2==0.65 sd=1 P=0421
POCI | 4(%174) | 12(%26.1) | _Xf2==P=0.313
Strok Etyolojisi
Kardiyoemboli | 19 (%82.6) | 22(%47.8) | Xf2==P=0.005
Aterotromboz | 3(%13) | 9(%196) | Xf2==P=0.378
Belirlenemeyen | 1(%4.3) | 6(%13) | Xf2==P=0.249
Kiiglik Damar |  0(%0) 9(%19.6) | Xf2==P=0.024

Xf3=P: Fisher Kikare Analizi
TARTISMA

Akut MI sonrasi iskemik strok gelisebilmekte ve
en ciddi komplikasyonlar arasinda yer almaktadir
(4). Caligmanmuzda iskemik stroklu hastalarimizin
%1.01" inin akut MI sonras: oldugu goriilmiigtiir.




Iskemik strok akut MI’dan sonra ilk hafta i¢inde en
sik ortaya gikmakta ve genellikle prognozu oldukga
kotii seyretmektedir. Mooe ve ark. serilerinde %51
oranindaki hastada MI'dan sonra ilk 5 giin iginde
strok tespit ederken (5), bizim serimizde MI'dan
sonraki ilk hafta iginde goriilme sikhg % 65.2
olarak bulunmustur. Prognoz agisindan gruplar
karsilagtinldiginda fark gézlenmemigtir.

Calismamizda hasta ve kontrol grubu klinik
bulgulara gore siniflandinldiginda hasta grubunda
TACI+PACI sikhginin kontrol grubundan yiiksek
oldugu ve bunun istatiksel olarak anlaml oldugu
gozlendi. Ayrnica strok etyolojisi agisindan
gruplar kargilagtinldiginda hasta grubunda
kardiyoembolik etyolojinin, kontrol grubunda
kiigiik damar hastaliginin yiiksek oldugu gozlendi.
Bu bulgular daha 6nce yapilan galigmalarla da
uyumlu bulunmugtur (6,9).

Akut MI sonrasi iskemik strok gelisiminde
gesitli mekanizmalar ileri strtlmistiir. Bunlar
arasinda sol ventrikiil i¢i trombiisten embolizasyon,
" ekstrakraniyal damarlarda ateroskleroz ve
hemodinamik bozukluk, infarkta inflamatuar
yanit, hemostatik anormallikler yer almaktadir
(5). Cesitli calismalarda anterior yerlesimli MI
ile sol ventrikiil igi trombiis gelisimi arasinda
iligki gosterilmigse de (9,10,11,12) genisg gaph
galismalarda anterior MI'In tek bagsina belirleyici
olmadig bildirilmistir (5,13).

Mooe ve ark. daha once strok gegiren, atrial
fibrilasyonu olan, ST segmentinde yiikselme
olan hastalarin MI sonras: strok gelisimine daha
yatkin oldugunu bildirmiglerdir. Yine yaptiklar
calismada ekokardiyografisi yapilan 37 hastanin
7'sinde (%19) sol ventrikil ici trombisu tespit
etmiglerdir (5). Ayrica gesitli galigmalarda MI
sonrasi strok gelisenlerin %50 sinde MI'in anterior
lokalizasyonda oldugu, sol ventrikiil igi trombtustin
anterior yerlesimli MI'hlarda %30-40 oranlarinda
bulundugu, non-anterior yerlegimlilerde ise % 1.5-
3 oranlarinda gozlendigi bildirilmistir (11,14,15).
Bizim serimizde ise anterior yerlegimli bir hastada
trombiis saptanmig olup, non-anterior yerlesimli
olanlarda trombiis gozlenmemigtir. Calismamizda
hastalarimizin goguna transézofageal ekokar-
diyografi yapilmamig olup digerlerinde de
hastalarin yeterince koopere olamayis1 nedeni
ile teknik nedenlerle trombiisiin goriilmemis
olabilecegini disiinmekteyiz. O’Connor ve ark.
da yaptiklari ¢ahgmada anterior yerlesimli MI
ile iskemik strok arasinda iligki gostermigler ve
bu hastalarda sol ventrikiil fonksiyonlarinda
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bozukluk tespit etmislerdir. Serimizde ayrica
3 hastada akinetik segment gozlenmistir.
Bulgularimizin MI lokalizasyonu ile olan iligkisine
bakildiginda sol ventrikiil igi trombiis tespit edilen
vakada ve akinetik segment tespit edilen iki
vakada anterior lokalizasyonda MI tespit edilirken,
akinetik segment bulunan bir vakada inferior
lokalizasyonda MI gozlenmistir.

Cesitli caligmalarda yashilarda, hipertansiyonu,
atrial fibrilasyonu olanlarda MI sonras: iskemik
strok riskinin artig gosterdigi bildirilmistir (4,5,6).
Bizim caligmamizda yasg, cins, risk faktorleri
(hipertansiyon, diabet, atrial fibrilasyon, sigara,
hiperlipidemi) agisindan gruplar arasinda fark
tespit edilmemistir.

Anterior MI" hlarda &zellikle de sol ventrikiil
i¢i trombiis tespit edilenlerde koruyucu tedavi
yapilmas1 gerektigine dair yaymlar mevcuttur
(16). Cesitli galigmalarda intrakardiak trombus
tespit edilen MI'h hastalarda trombolitik tedavi
ve aspirinin strok riskini azalttigina dair veriler
mevcuttur (2,17,18,19). Sonug olarak akut MI’
dan sonra ciddi bir komplikasyon olan strokun
onlenebilmesiicinayrintilikardiyolojikincelemenin
yapilarak 6nleyici tedavinin uygulanmasi gerektigi
diisiincesindeyiz.
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