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OZET

516 serebral enfarktl hasta arasindan segilen 70 kardiyak embolik ve 87 arteryel embolik hastada klinik ve laboratuar
bulgular kargilagtirildi. Kardiojenik embolizmli hastalar, arteryel embolik hastalara gore daha gencti ( 5314 yil ve
64+11 yi1l , p< 0.0001). Kardiyak embolik hastalara gore arteryel embolik hastalarda daha yliksek oranda gegici iskemik
atak (%38 ve % 10), iskemik kalp hastalig1 ( %25 ve %13) ve obesite ( %33 ve %18) tespit edildi. Kardiojenik stroklarda
akut baglangicin daha mutad oldugu, halbuki progressif seyirin arteryel embolik inmelerde daha belirgin oldugu
goriildi.

Anahtar Sézciikler: Kardiyak embolism, Arteryel embolism, inme.

ISCHEMIC CEREBROVASCULAR DISEASES ACORDING TO CARDIAC OR
ARTERIAL EMBOLIC SOURCE

We compared clinical and laboratory data between 70 cardiac embolism and 87 arterial embolic patients selected from the
516 patients with cerebral infarction. Patients with cardiogenic embolism were younger in comparison to the arterial
embolic patients ( 5314 yr versus 64+11 yr , p<0.0001). We detected significantly higher rate of transient ischemic
attacks (38 % versus 10 %), ischemic heart disease (25% versus 13%) and obesity ( 33% versus 18%) in arterial embolic
patients than in cardiac embolic patients. 1t has been shown that in cardioembolic strokes abrupt onset is more obvious
observed, whereas the progressive course was more dominant in arterial embolic strokes.
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GIRIS Néroloji kliniginde yatarak tam ve tedavisi

Beynin embolik hasarinin iki ana mekanizmasi
vardir: Kardiojenik emboli ve arterden-artere
emboli.(1). Tim beyin enfarktlarimin yaklagik
1/3'4 kardiyak kaynakli iken (1), %40mn ileri
karotis stenozuna bagl oldugu ileri siiriilmiigtiir
(2). Hastalarin bir kismunda ise olasi kardiyak
emboli kaynag ve lezyonla uyumlu taraf karotis
arterinde ciddi stenoz birlikte saptanir ve serebral
embolinin kesin kaynag izole edilemez (3). Cok
merkezli, randomize 479 hastay1 iceren TOAST
gahgmasinin ~ bulgulann  degerlendirildiginde,
aterotromboembolik inmelerin %35,
kardiyoembolik inmelerin  %15’lik bir oran
kapsadig goriiliir ( 4 ). Cok merkezli, ilk inme ile
gelen 1000 hastay: kapsayan diger bir galisma, The
Lausanne Stroke Registry verileri gozden
gegirildiginde, stenozlu ateroskleroz %24, embolik
kalp hastalign %20, kombine etyoloji ( stenozlu
ateroskleroz + embolik kalp hastahg) %3,
stenozsuz ateroskleroz %16 olarak tespit edilmigtir
(5).

Bu cahgmada kardiyoembolik ve
arterden-artere embolik inme tamisi koyulan
hastalarda klinik ve laboratuar bulgulan
karsilagtirlmisgtar.

GEREC VE YONTEM
1996-1998 tarihleri arasinda  hastanemiz

yiritiilen 516 iskemik inme hastas1 ¢aligma
kapsamina alinmugtir. Bunlann 70'i
kardiyoembolik, 87’si arterden-artere embolik
inme tams1 almigtir. Kardiyoembolik ya da
arterden -artere embolik inme tami kriterlerini
doldurmayan hastalar ile gerek kardiyak gerek
arterden -artere embolik inme kriterlerini birlikte
iceren hastalar ¢alisma kapsami diginda
birakilmgtir. '
Tam kriterleri:

Kardiyoembolik inme tamsi, yiliksek riskli
kardiyoembolik kaynak varhginda ve fizik
muayene, EKG, ekokardiyografi, BBT bulgulan da
desteklediginde koyulmustur (6-9). Asagidaki
anomaliler kardiyoembolik kaynak olarak kabul
edilmistir: Sol atriyal veya sol ventrikiiler kardiyak
trombus, mitral stenoz, sol atriyal spontan eko
kontrast, mitral kapakta miksomatdz dejenerasyon,
atriyal septal defekt, patent foramen ovale, atriyal
septal anevrizma, sol ventrikiiler anevrizma veya
apikal akinezi, aort/mitral vejetasyon, atriyal
miksoma, protez kalp kapagi, atriyal fibrilasyon
veya flatter, dilate kardiyomyopati, son 6 hafta
icinde gegirilmis myokard enfarktiisii ( 4, 10-12).
BBT ise ana serebral arterlerden birisinin yiizeyel
kortikal ~dallarindan  birisine uyan enfarkt
goriiniimii ya da ayn ana arterin birbirinden ayr,
farkhh dallarinda multibl es zamanh enfarktlar
oldugunda desteklemistir (9).
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Arterden-artere embolik inme tanis ise doppler
ultrasonografide ekstrakraniyal karotis arterinde
lezyonla uyumlu tarafta %70 ve distiinde ciddi
stenoz veya 2 mm. ve istiinde derin {ilsere plak
saptandifinda distnilmugtiir (13).

Hastalarda risk faktorii olarak yas, cinsiyet,
obezite, sigara kullanimi, anamnezde
hipertansiyon, diyabetes mellitus, iskemik kalp
hastalif1, konjestif kalp yetmezligi, romatizmal
kapak hastaligi, daha ©nce inme ya da gegici
iskemik atak gegirme oOykiisii aragtirilmgtir.
Laboratuar parametreleri olarak hematokrit
diizeyi, lipid profili, EKG bulgularn incelenmistir.

SONUCLAR

Yukandaki tam kriterleri dikkate alinarak, 516
iskemik inme hastasinin 70'inde kardiyoembolik
inme, 87'sinde arterden-artere embolik inme tamsi
koyulmustur. Kardiyoembolik inme olgularinda
saptanan embolik kaynaklarin dagilimi Tablo 1'de
goriilmektedir. Bu kardiyoembolik kaynaklar ayn
hastada siklikla birkag birlikte
saptanabildiginden, her bir embolik kaynagin tek
tek yiizde degerleri belirtilmigtir.

Tablo 1: Kardiyoembolik inme olgularinda kardiyoemboli
kaynaklarimin dagilimu

dagiimu goriilmektedir. Arterden-artere embolik
inme olgularinin diger grupla kargilaghnldiginda
daha yash ve obez oldugu, iskemik-kalp hastahig
ve anamnezde gegirilmis TIA’larm daha yiiksek
oranda saptandig dikkat cekmistir.

Tablo 3: Kardiyoembolik ve arterden-artere embolik inme
olgularinda risk faktorlerinin dagihm

Kardiyoembolik Arterden-artere P

inme embolik inme

Yag 53+14 yil 6411 yll <0.001*
Cinsiyet (kadin/erkek) 38/32 39/48 013
Obesite %18 % 33 0.03*
Hipertansiyon % 44 % 56 0.13
Diabetes Mellitus %13 %23 0.10
Iskemik kalp hast. %13 % 25 0.05*
Konijestif kalp yet. % 27 % 17 0.13
Sigara kullamum % 36 % 47 0.28
Gegirilmig inme % 24 %22 0.71
Gegirilmi TIA %10 % 38 0.005*

Sol atriyal trombus % 53
Atriyal fibrilasyon % 45
Spontan eko kontrast % 28
Mitral stenoz % 26

Sol ventrikiil trombusti % 8
Atriyal septal anevrizma %5
Sag-sol kardiyak sant % 5
Sol ventrikiil anevrizmas1 %5

Arterden-artere embolik inme olgularinda
doppler ultrasonografi bulgularinin dagilim Tablo
2'de goriilmektedir.

Tablo 2: Arterden-artere embolik inme olgularinda doppler
ultrasonografi bulgularnn dagihio

Enfarkt ile uyumiu tek % 64
tarafh ileri stenoz

Bilateral ileri stenoz % 24

Enfarktileuyumluderin %5
iilsere plak

Enfarkt ile uyumlu ileri % 7
stenoz+ derin iilsere plak

Tablo 3'de her iki grupta risk faktorlerinin
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*Anlamh

Kardiyoembolik grupta inme % 83 akut, % 17
progressif, arterden-artere embolik grupta ise %
60 akut, % 40 progressif seyir izlemigtir. Ikinci
grupta inmenin daha siklhikla progressif seyir
gosterebildigi yorumu yapilmigtir (p: 0.002). Tablo
4de laboratuar  parametrelerinin  dagilm
gorillmektedir. Gruplar arasinda laboratuar
parametreleri agisindan 6nemli farklihk dikkat
¢ekmemektedir.

Tablo 4: Kardiyoembolik ve arterden-artere embolik inme
olgularinda laboratuar bulgularinin dagihim

Kardiyoembolik Arterden-artere P

inme embolik inme
Hematokrit 40+5 41+4 0.25
Total kolesterol 18850 mg 205451 on
HDL kolesterol 43:9mg 44+8 mg 0.55
VLDL kolesterol 2510 mg 28+17 mg 03
Trigliserid 125451 mg 1494103 mg 0.17
TARTISMA

Inmede karotis arter aterosklerozunun onemi
uzun yillardir bilinmektedir (14). Inme geligiminde
karotis aterosklerotik plaklarinin 6nemi, embolik
ozellik tagimalart  veya hemodinamik
degisikliklere neden olmalan ya da daha gergekci
olarak bu iki faktoriin birlikte rol oynamas ile
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acgiklanmaktadir (2, 14-18). %70 ve istiinde lumen
daralmasina neden olan plaklar yiiksek inme riski
tasimaktadir (13,14). Inmenin ikinci yaygin sebebi
kardiyojenik inme olarak kabul edilir. Embolik

kaynagin tespit edilmesi, enfarktin
mekanizmasiun  tespitinde, uygun tedavi
baglatilmasinda ve  tekrarlayia  enfarktlan

o6nlemede Onem tagimaktadir. Bu iki serebral
emboli tiirliniin aymrminda klinik, risk faktorleri,
laboratuar bulgulary, EKG ve ekokardiyografi,
doppler ultrasonografi, BBT bulgulan yol gosterici
olmaktadir. Ancak klinik tani kriterlerine ragmen
embolik-aterosklerotik inme ayirimui her zaman net
bicimde yapilamaz. Bazi hastalar gerek
kardiyoembolik, gerek genis damar
aterosklerozuna sahiptir, bu durumda inmenin
gercek nedeni saptanamayacag igin bu hastalar
sebebi bilinemeyen inme grubuna dahil edilir.
TOAST galismasinda sebebi bilinemeyen inmeler
%11 (4), The Lausanne Stroke Registry
calismasinda %3 (5) olarak verilmigtir.

Daha énceki c¢aligmalarda anamnezde TIA
tanimlanmasmnin ~ arterden-artere  embolismi
kuvvetle destekledigi belirtilmigtir (3,9). Literatiir
gozden gegirildiginde anamnezde hipertansiyon,
diabetes mellitus, iskemik kalp hastaliy,
hiperkolesterolemi, sigara kullanimi, erkek
cinsiyetin  arterden - artere embolik inme
hastalarinda daha yiiksek oranda olduguna dikkat
cekilmistir 9,19). Karotis hastalarinda
asemptomatik  koroner - arter  hastaliginin
anjiografik sikhg % 40 olarak saptanmgtir (20).
Calisma grubumuzda da ileri yas, obesite,
anamnezde iskemik kalp hastalig ve TIA 6ykiisii,
arterden artere embolizmi destekleyen klinik
parametreler olarak dikkat ¢ekmigtir. Literatiirde,
kardiyoembolik inmede akut seyrin sik gorildigi,

% 10 olguda progressif seyir gozlendigi
belirtiimektedir (7). Ciddi karotis stenozlu
hastalarda ise 1/3 vakada progressif seyir
tanmimlanmaktadir (19). Bizim calisma

grubumuzun verileri de bu sonucu desteklemistir.

Sonug olarak, arterden artere embolik serebral
inme tarusinda ileri yas, obesite, anamnezde
iskemik kalp hastal , TIA’lar ve inmenin
progressif seyri  destekleyici bulgular olarak
dikkat gekmektedir.
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