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ÖZET 

Serebrovasküler hastalıkların (SVH) çoğunu oluşturan iskemik serebrovasküler hastalıkların (lSVH) etyolojisinde 
kardiyovasküler sistem hastalıkları önemli rol oynamaktadır. Bu çalışmaya, GATA Nöroloji Anabilim Dalında yatarak 
ISVH tanısı alan, Transient iskemik ataklar (TIA) hariç 127 erkek, 81 kadın loplam 208 hasta alıruruşttr. Hastaların, 
142'sinde ('7068.7) EKG'de; 133'ünde (363.9) karotis Doppl~~ ultrasonografide (US) ve 113'ünde (%54.3) transtorasik 
ekokardiyografi (TIE) ve transözefagial ekokardiyografi (TOE)' de patoloji bulunmuştur. Hastaların 168'inde (%80.7) 
hipertansiyon ve bunların 43'ünde sol ventrikül hiperlrofisi (L VH), 149'unda (%71.6) kalp hastalığı ve bunların 118'inde 
(~?9.1) beraberinde hipertansiyon bulunmuştur. Sonuç olarak; TTE, EKG, Karotis Doppler US, TTE'de gerek görülürse 
TOE incelemelerinin, başta gençlerde olmak üzere tüm ISvH·ıı hastalarda rutin olarak uygulanmasııun ISVH 
prevansiyonuna etkili olabileceği düşünülmüştür. 
Anahtar Sözcükler :Serebrovasküler hastalık, risk faktörleri, kardiyovasküler sistem 

INVESTIGATION OF CARDIOVASCULARY SYSTEM iN ISCHEMIC CEREBROVASCULAR DISEASE 

Cardiovasculary system diseases ha ve an important role in the etiology of ischemic cerebrovascular diseases. Total 208 
patients (127 male, 81 female) who had been hospitalized at GAT A Neurology Deparlment were taken into the study. Of 
patients, 142 electrocardiograms (68.7 %), 133 carotis Doppler US (63.9 %), 113 Transthoracal echocardiography (TTE) 
and Transesophageal echocardiography (TEE) (54.3) were found pathologic. üne hundred sixty-eight palients (80.7 %) 
suffered hyperlension of these 168, 43 had left ventricular hypertrophy, 149 (71.6 %) had heart disease. 118 patients with 
heart disease (79.l %) had hypertension. As a result, routine TTE, electrocardiogram, carotis Doppler US and if 
necessery TEE in ali patients with ischemic cerebrovascu!ar disease especially in the young ones and multifactorial 
approaches to the risk factors of ischemic cerebrovascular disease were thought to be effective in the prevention of 
ischemic cerebrovascular disease. 
Key Words : Cerebrovascular disease, risk factors, cardiovasculary system 

GİRiŞ 

Serebrovasküler hastalıklar (SVH), beynin en 
sık görülen hastalıkları olup, kanser ve kalp 
hastalıklarından sonra ölüme sebep olan üçüncü 
sıradaki hastalık grubunu oluşturmaktadır. 
SVH'lar, ilgili uzmanlar bir yana tüm hekimlerin 
günlük ilgi ve uğraşları arasında olup 
endüstrileşmiş toplumlarda sağlık harcamalarında 
önemli bir yer tutan hastalık grubudur. SVH 
prevalansı, yaşla birlikte artar ve SVH'lı hastaların 
'7o75'i 65 yaş üzerindedir. Genel populasyonda 
yapılan çalışmalarda, iskemik serebrovasküler 
hastalık (İSVH) tüm SVH'ların %80-SS'ini 
oluşturmaktadır. 45 yaş öncesinde İSVH'ın oranı 
%55 ve 15 yaştan önce ise iskemik ve hemorajik 
SVH'ların oranı birbirine yakındır (1-7). 

İlk strok atağı geçiren olguların yaklaşık 
%20'sinde embolinin kardiak kaynaklı olduğu 
saptanmıştır. Kardiyoembolizm, iskemik SVH 
nedenleri arasında aıerotrombotik 
mekanizmalardan sonra ikinci sırada yer alır. Son 
yıllarda tıptaki teknik gelişmelere paralel olarak 
kardiyoembolizm tanısında artış olmuştur. Bu 
patolojilerin akut strok döneminde saptanmas), 
tedavi planı açısından önem taşımaktadır. Embolik 
İSVH'ın tanınmasında ilk adım, kardiyojenik 
emboli kaynağının ortaya konmasıdır. Olguların 
çoğunda kardiak ve ekstrakranial damar hastalığı 
birlikte olduğu için kardiak emboli tanı kriterleri 
hala tartışmalıdır. Kardiyojenik serebral embolinin 
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tanısı, bulgu ve belirtilerin birliğine dayanır; klinik 
tanı kriterlerinin hiçbiri tek başına tanıyı 

sağlayamaz(7-13). 

Bu çalışmada, GAT A Nöroloji Kliniğinde 
yatınlarak İSVH tanısı konulmuş 208 hastada 
kardiyovasküler sisteme yönelik incelemeler 
yapıldı. Tüm tSVH'lı hastalann etyolojisinde 
kardiyovasküler sistem patolojilerinin yeri ve 
oranlan saptanarak Türk toplumuna ait verilerin 
ortaya çıkarılmasına katkı sağlanmaya çalışıldı. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışmaya, 1993-1996 yıllan arasında 
Gülhane Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniğinde, yatarak 
tüm tetkikleri yapdıp tanısı konularak tedavi 
edilen İSVH 'lı, yaşlan 20 ile 95 arasında (ort. yaş : 
61) olan, 127'si erkek ('7061 ve art. yaş; 59) ve Sl'i 
kadın (%39 ve yaş ortalaması : 64) toplam 208 
hasta alındı. Transient iskemik ataklı (TİA) 
hastalar çalışmaya alınmadı. Tüm hastalardan 
detaylı anamnez alınarak sistemik, nörolojik ve ek 
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olarak kardiyolojik muayeneleri yapıldı . Tüm 
kardiyolojik tetkikler ve kardiyoloji 
konsü ltasyonları bir kardiyolog tarafuıdan 
değerlendirildi. 

Çalışmaya alımın tüm hastala rdn nörolojik ve 
knrdiyoloj ik muayenenin ynnısıra, bilg isayarlı 
beyin tomografi si (BBT) ve/ vcyn magnelik 
rezonnns görüntüleme (MRG) ile rutin biyokimya 
tetkikleri; akciğer grafisi, knrotis Doppler 
ultrnsonografi (US), 12 derivasyonlu standard 
EKG, trn nstornsik ekokardiyogrnfi (TTE) ve ek 
olarnk TTE'de gerek görüle.~ 12 hastaya 
transözefagia l ekokardiyogrnfi (TOE) yapıldı. 

H iperta nsiyon tanısı; kliniğe ya tışında her iki 
kolda n o tu rarak ve yatarak iki ayrı ölçüm sonucu 
sis tolik kn n basuıcı 160 mmHg'nın, diyastolik kan 
basınc ı dn 90 mmHg'nın üstü nde o lanlar ile 
antih ipertnnsif Uaç alan hastala r arteriyal kan 
basıncı d eğeri ne olursa o lsun hipertansiI olarak 
değerlendiri ld i . 

Hastaların, iSVH'dnn dolayı büyük bir 
çoğunluğunun grafileri yatar pozisyonda 
çekilebildiğinden, kardiyotorasik indeks (KTI) 
ö lçümlerinin hatalı olacağı göz önüne alınarak 
KTl'ler çalışmaya bir parametre olnrak dahil 
edilmed i. 

Tüm hnstalara. karotis Doppler US uygulandı. 
Bulgulnrı normal veya patolojik ola rak ikiye 
<ıyrı l ara k patolojiler; stcnoz, oklüzyon, 
nterotrombotik plak, aterosklcroz, ülsere plak ve 
in ti ma 1 proliferasyon oln rak smıflandırıldı. 

Stenotik lezyonlar; ips ilatcral, bilateral, 
kontrulnleral ve grup 1 (%0-24 darhk), grup U 
(%25-49 darlık), grup lil (%50-74 darlık), grup JV 
(%75-99 darlık) ola rak smıflandırıldı . 

BULGULAR 

Çalışmnya alınan hasta lar 20 ile 95 yaş 
arasında, tüm hastaların yaş orta laması 61 olarak 
bulundu (Şekil-!). Hastaların 127'si erkek (%61), 
yaş ortnlaması 59.0 ve 81 'i kadm (%39) yaş 
ortalamnsı 64.0 bulundu. Hastala rın 6'sında erken 
dönem 13BT-MRG çekiminden dolnyı enforkt 
natürü ve lokalizasyonu yapılamadı. 202 hastanın 
BBT-MRG bulgularına göre enforktların arteryel 
dağılım ı; %87.6's ı karotis, % 12.4'ii vcrtebrobaziJer 
sistemde bulundu. ScrebrnJ cnfarktların %55'in i 
ki.içlik s ubkortikal+laküner, %45'ini ise büyük 
subkorliknl + kortikal en farktların oluşturduğu 
gözlendi. Haslalıı rımız etyolojile rine göre ISVH 
subgruplannn ayrıldı (Tnblo-0(4). Kardiyojenik 
embolizm bu lunan hastaların 57'siııde (%95) 
embolik proçesin büyük arterlere, 3'ünd e (%5) 
a rterio lle re ve perforan arterlere atıldığı bulundu. 
Kardiyoembolik materyalin en çok MCA alanına 
ahldığı gözlendi(Şekil-11) . 

Hastalann özgeçmişinde; 208 hnstanın 36'smda 
(% 17.3) eski tSVH , 23'ünde(% 11.0) TlA, 4'ünde 
(% 1.9) RIND, S'inde (%2.4) hemorajik SVH 
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sapt<1ndı. Özgeçmiş i nde, s istemik ve periferik 
nrtcriynl cmbolizm saptanan l l hastnnm IO'nunda 
(%91) kard iyoembolik kaynaklı tSVH geçirdiği 
gözlendi. 3 h<1stada (% 1.4) migren anamnezi 
(sistemnt ik sorgulama yapılamadı) bulundu ve 
tümünün 45 yaş a l tı (genç) iSVH' l ı has ı·ala rd;ı 
olduğu gözlendi. Ayrıca 6 hastanın(%2.8) koroner 
by-pnss operasyonu geçirdiği ve bu hastaların 
tümünün kcırdiyoembolik ISVH geçird iği 
snptand ı . Hastaların 5'inde mitral kapak protezi 
bulunduğu ve bu hastıı l tı rın tamamının 
kardiyoembolik lSVH geçirdiği izlendi. Embolik 
gnıptnki 78 hastanın ilk 6-72 sant içinde çekilen 
I313T'lcrinde 11 hastada (%14.1) hemorajik enfarkt 
bu lundu. 

Şekil 1: l-lastal~ rın Ya~ Dağılımı 

}" / 
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"" 

Şcl..il 11: Kardiyojenik Embolinin Artcrycl D.ı~ıhmı 

Hnsl <1ların 168'inde(%80.7) hipertansiyon ve 
hipertıı nsiyonlu hastalarm 43'ünde (%25.5) sol 
venlrikül hipertrofisi (LVH) sapt<ındı. 87 hastada 
(%4'1.8) Diabetes Melli h.ı s (DM), 83 hns tada(%39.9) 
ise DM+H ipcrtnnsiyon sa ptandı. Hastnla rrn 
53'ünde(%31.5) hipertaıısiyon tek ve bağımsız risk 
fa ktörii ola. ra k bulundu. 

Ktırotis Doppler u ltrasonografide (KDUS), 55 
hastada(%26.4) normal ve 153 hnstndn(%73.6) ise 
patolojik bulgu izlendi. 140 hastada(%67.3) stenoz, 
serebral olaya ipsilateral olarak bulundu 
(Tnblo-11,Ill). 



.. 
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lskemik Serebrovasküler Hastalıkta Kardiyovasküler Sistem incelenmesi 

Tablo-!: Etyolojiye Göre ISVH Subgruplan 

ISVH Subgrııplan ' 3 
Aterotrombotik grup (o) 141 67.7 

• aterosklerotik (80) 

ılaküner (43) 

• tromboembolik (18) 

Kardiyoembolik grup 60 28.B 

Diğer daha az yaygın nedenlere bağ!l grup 7 3.5 

Tablo-il : Hastaların Karotis Doppler US'lerinde Bulunan 
Patolojiler 

Patolojinin cinsi 

lpsilateral stenoz 

Bilateral aterom plağı 

Kontralateral sıenoz 

Ateroskleroz 

Oklüzyon 

!!sere plak 

Bilateral stenoz 

lntimal proliferasyon 

Bül<lüntü 

Normal 

Hasta saytsı Çalışdan populasyonda 

(n) (%) 

140 67.3 

106 

59 

46 

17 

12 

9 

8 

6 

75 

50.9 

28.3 

22.1 

8.1 

5.7 

4.3 

3.8 

28 

36.7 

Not Bazı hastalarda birden fazla patoloji bulunduğundan toplam sayı 
208'ı aşmaktadır. 

Tablo-111: KDUS'de lpsilateral Stenoz Bulunan Hastalann 
Bulguları 

Stenoz derecesi ' 208 hastada 
(%) 

1. derece stenoz 58 27.8 
(%0-24) 

il. derece stenoz 34 16.3 
(%25-49) 

ili. derece stenoz 33 15.8 
(350-74) 

IV. derece stenoz 15 72 
(%75-99) 

Hastaların 142'sinin(%68.3) EKG'leri patolojik, 
66'sının(%31.7) normal bulundu(Tablo-IV). En sık 
rastlanan patoloji 93 hasta(o/044.7) ile iskemik kalp 
hastalığı(İKH) olarak bulundu(Tablo-V). EKG'de 
rastlanan ikinci sıradaki patoloji, 46 hastada 
(%22.1) saptanan ritm bozukluğu idi. Bununda 
34'ünü(%16.3) at-riyal fibrilasyon, 12'sini de (%5.8) 
diğer ritm bozuklukları oluşturdu. Atriyal 
fibrilasyonlu hastaların 20'sinde(%58.8) 
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nonvalvüler atriyal fibrilasyon (NV AF) ve 
14'ünde(%41.2) valvüler atriyal fibrilasyon (VAF) 
bulundu. Bu hastaların 23'ü(%67.6) 
kardiyoembolik grupta idi ve atriyal fibrilasyonun 
kardiyoembolik lSVH için önemli bir risk faktörü 
olduğu gözlendi. Atriyal fibrilasyona, kalp 
hastalıklarından en çok iskemik kalp hastalığının 
ve sonrasında da romatizmal kalp hastalığının 
eşlik ettiği izlendi. Romatizmal kalp hastalığının 
eşlik ettiği AF'lu hastaların tamamının 
kardiyoembolik 1SVH geçirdiği saptandı. Kalp 
hastalığı dışında, hipertansiyonun (%79.4) AF'na 
en yüksek oranda eşlik ettiği bulundu. Sadece 9 
(%26.4) hastada atriyal fibrilasyon +hipertansiyon 
birlikteydi. AFlu 34 hastadan sadece birinde hiçbir 
kardiyovasküler hastalık saptanmadı (Tablo-VI). 

Tablo-iV: Hastalarda Saptanan EKG Patolojileri 

EKG bulgusu n % 

Iskemik Kalp Hst 93 44.7 

Ribn bozukluğu 46 22.I 

tletim bozukluğu 13 6.2 

Pace-maker ritm 2 0.9 

Tablo-V: lskemik Kalp Hastalığı Bulunan Hastaların Lezyon 
Lokalizasyonlan 

IKH Anteıo!ateıal lnfeıol.ı.teıal lnlerior Subcııdokardiyal 
n:93 ('1044.7) n:64 (%30.7) n:10(%4.8) n:18(3&6) n:\01%4.8) 

Miyokard 35 8 6 1 
iskemisi(MD 
n:SO (%24.0) 

Kronik MI 27 2 12 o 
n:41 (%19.7) 

Akut MI 2 o o o 
n:2 ('o0.9) 

Tablo-VI Atrial Fibrilasyona Eşlik Eden 
Kardiyovasküler Hastalıklar 

AF (n:34) n % 

AF+ lKH 17 50 

AF+RKH 14 41.1 

AF+KKY 12 352 

AF+ Trombüs 8 23.5 

AF+SVDHB 7 20.5 

AF+ Periferik Arter Embolizmi 5 14.7 

AF+ Hipertansiyon 27 79.4 

AF: Atriyal fıbrilasyon, IKH: lskemik kalp hastalığı, RKH: 
Romatizma! kalp hastalığı (Mitral kapak hastalığı+Aort kapak 
hastalığı), KKY: Konjestif kalp yetmezliği, SVDHB: Sol 
ventıikül duvar hareket bozukluğu 
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Hastaların transtorakal ekokardiyografi (lTE) 
incelemesinde 95 hastada (o/045.6) normal, 113 
hastada (%54.4) patolojik bulgu saptandı. TIE'de 
trombüs şüphesi izle.ı;ıen 12 hastaya tr.;:ı.nsözefagial 
ekokardiyografi (TOE) yapıldı. TOE yapılan 
hastalann tümünde kesin trombüs olduğu 
saptandı. Hastaların ekokardiyografilerinde 
saptanan potansiyel kardiyoembolik risk faktörleri 
Tablo~VIl'de gösterildi. 

Tablo-Vll : Ekokardiyografide 
Kardiyocmbo\ik Risk Faktörleri. 

Saptanan Potansiyel 

Pok1nsiyel Kardiyı:ıenıbolik Risk Faktörleri 1SVH Kardiyı:ıcnıboli1.m 

' % ' % 

Romatizma! Kalp ve Kapak Hastalığı 38 181 20 52.6 

Sol Ventrikül Duvar Hareket Bozııklıığu 32 153 14 43.7 

!ntr.ıkardiyak T rombüs 27 12.9 \O 37 

Konjestif Kalp Y!'lm~liği+DiJ.ıte Kıı:rdiyomiyop.ıti 22 103 8 ~J 

KalsiAk Aorlik Stenoı \O 4.8 2 20 

Mitral annulüs Kalsifıkasyonu 5 2.4 o 
Papiller Adele Hipt'l'lrofisi VI' Nodülü 4 1.9 

Miksoma 2 0.9 2 

Mıtrnl Valv Prolapsusu 2 09 2 

lnfcktif Endokardit 0.4 

Aort Anevrizması O.! 

Romatizma! kapak hastalıklarının 35'inin 
(%92.1) mitral kapak patolojisinden ve 33'ünün 
(%86.8) mitral stenozundan oluştuğu bulundu. 
Mitral stenozu bulunan hastalardan 19'nun(%57.5) 
kardiyoembolizm geçirdigi saptandı. Mitral stenoz 
ve mitral kapak hastalığı haricindeki hastalardan 
l'inde kardiyoembolizm, tüm romatizma! kapak 
hastalığı bulunan hastaların %52.6'sında (20 hasta) 
kardiyoembolizm görüldü(fablo-Vlll). 

Sol ventrikül duvar hareket bozukluğu 
(SVDHB) bulunan hastaların verileri Tablo-IX'da 
gösterildi. Sol ventrikül anevrizması olan 7 
hastanın tümünde apikal anevrizma, diğer 
kardiyoembolik risk faktörleri ve kardiyoembolik 
İSVH bulundu. Hastaların 27'sinde (%12.9) 
intrakardiyak trombüs ve biınların lO'unda (%37) 
kardiyoembolizm belirlendi. Sol ventrikül 
anevrizmalı 7 hastanın 4'ünde (%57.1), sol 
ventrikül diskinezisi olan 25 hastanın lO'unda 
(%40) ve dilate kardiyomiyopatili 5 hastanın 
3'ünde (%60) yüksek oranda intrakardiyak 
trornbüs saptaiıdı. Konjestif kalp yetmezligi (KKY) 
ile birlikte dilate kardiyomiyopati 22 hastada 
(%10.5) bulundu._ Dilate kardiyomiyopatili 
hastaların tamamında kardiyoembolizm saptandı. 
Çalışma· grubi.:ındaki 208 hastanın 149'unda(%71.6) 
kalp hastalığı bulundu ve bu hastalıklar gruplara 
ayrıldı(Tablo-X). 
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Tablo-Vlll TIE'de Romatizma! Kapak liııstalığı Olan 
Haslaların Ilulguları 

T rnnstorakal Ekokardiyografi bulgu fan (n:38) ' % 

Miııal Stcnoz 21 55.2 

Mitral stl'lloı +Mitral Yetmezlik: Mitral Kapak Has1alıgı 12 31.5 

AortSıcnoıu+Aort Yeımezliği: Aort Kapak Hastalığı 7.8 

Mitral yetmezlik 2 55 

Tablo-IX : Sol Ventrikül Duvar liareket Bozuklu~u (SVDHB) 
Bulunan Hııstalıınn Bulgulıın . 

SVDHB Hipokim.""Lİ Akinczi Vcntıikiill'l' Ancvıi~.m~ 

" 3 ' ' 3 

n:32 22 68.7 3 95 7 21.8 

Tablo-X: Kalp Rahatsızlığı Bulunan 149 Hastanın Bulguları 

K.1lp Hastalığı ' • 
bkcmik Kalp Hastalığı 93 62.4 

Hipertansiyona Sckonder 50I Ventıikül hipcrtrofisi 43 28.B 

Re>matizın,ıl Kapak Hastalığı 38 255 

Atriyal Fıbıi~ısyon 34 22.8 

Sol Vcntrikül Dııvar Hareket Bozukluğu 32 21.4 

lntrak.ırdiyak Emboli Kaymığı (TrombOs + miksomal 29 19.4 

Mitral Annıılııs Kalsifikasyonıı + 

Kalsilik Aorlik Stl'llO'l + MVP 23 15.4 

K.1lp Yetmezli~ + Dilatc Kardiyomiyopali 15 10 

Atriyal Fibrifasyon Haricindeki Diğer Ritnı Bozuklu klan 14 9.3 

Kalbin lletim Bozuk!uklan 13 ,7 
lnfoktif Endokarditis 0.6 

TARTIŞMA 

Son yıllara kadar kardiyojenik emboli, 
serebral embolizm olgularının küçük bir 
kısmından sorumlu tutulmakta iken gelişen tanı 
yöntemleri, klinik ve patolojik çalışmalar bu 
görüşü değiştirmiştir. Günümüzde kardiyojenik 
emboli, İSVH olgulannın yaklaşık o/o15-20'sinden 
sorumlu tutulmaktadır. Kardiyojenik İSVH'ın 
geleneksel tanı kriterleri arasında olan sistemik 
embolizm bu hastalarda 'Yo2-23 oranında 
görülebilir (8-14). Literatürle uyumlu olarak, 
çalışma grubumuzda 11 hastada(o/o5.2) sistemik ve 
periferik arteriyal embolizm saptanmış ve bunların 
10'unda(o/o91) kardiyoembolik İSVH gözlenmiştir. 
Çalışmamızda İSVH'lı olguların %28.B'inde 
kardiyojenik bir neden ortaya konmuş olup bu 
oran bu konudaki çalışmalar arasında yüksek 
olanlardan biridir. 

İskemik stroklarda ekstrakranial damarların 
Doppler US ile incelenmesi, tedavinin planlanması 
ve tekrarlama riskinin belirlenmesinde önemli bir 
tanı aracıdır. Genel populasyonda karotis Doppler 
US ile yapılan çalışmalarda 65 yaş yukarısında, 
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'1'o50'den fazla asemptomatik karotis stenozu o/04-S 
dolayında bulunmuştur. Başka bir çalışmada ise 
karotis stenozu 65 yaşın altındaki erkeklerde %2.4 
olarak saptanmış ve bu oranın zamanla artış 
göstererek 75-84 yaş arası %30'lara vardığı 
görülmüştür (6,13,15,16). Çalışmamızda KDUS 
incelemesi ile hastalarımızın o/o73.6'sında karotis 
damar hastalığı bulguları saptanmıştır. İpsilateral 
stenozlu hastalarımızın o/o65.7'sinde karotisde 
o/oSO'den az asemptomatik stenoz ve o/o34.3'ünde 
o/oSO'den fazla semptomatik stenoz literatürle 
uyumlu olarak saptanmıştır. Dupleks-Renkli 
Doppler US ile deneyimlerin artması, transkranial 
doppler ve MR anjiografideki yeni gelişmelerle 

karotis damar hastalıklarının tanısında 
konvansiyonel anjiografinin daha az kullanılır bir 
yöntem olacağı düşünülmüştür. 

Kardiojenik embolilerin büyük çoğunluğu 
karotis sistemi ile anterior sirkülasyona olur. 
Yaklaşık 320 kadarı vertebrobaziler arterler ile 
posterior sirkülasyona gider. Sol ventrikülden 
çıkan emboliler aorta kavsine ve buradan büyük 
damarlara yönelerek beyinde embolilere neden 
olurlar. Kardiyojenik embolilerin çoğu MCA ve 
dallarına oturur, ACA alanında ise emboli azdır 
(10,11,13). Çalışmamızda, literatürle uyumlu 
olarak 41 hasta (368.3) ile kardiyoembolik 
embolizmin en çok MCA, 4 hasta(o/06.6) ile en az 
vertebrobaziler sisteme olduğu gözlenmiştir. 

Ekokardiyografi, kardiyak anatomi ve 
fonksiyonun güvenli, portabl ve kısmen ucuz olan 
bir tanı metodudur. Kardiyoembolik 1SVH'lı 
hastaların ekokardiyografik incelemelesinde 
yüksek oranda saptanan patolojilerden biri 
romatizma! kapak hastalığı ve büyük bir kısmını 
oluşturan mitral stenozudur (8,10,13,17,18). Mitral 
stenozlu hastaların ortalama 320'sinde klinik 
olarak embolik olaylar gelişmektedir. Romatizma! 
mitral stenozlu hastalarda emboli insidansı yılda 
o/a4 dolayındadır ve bazen RKH'ın ilk belirtisi 
olarak ortaya çıkabilir(9,10,18). Çalışmamızda, 
ekokardiyografik incelemede en yüksek oranda 
saptanan kardiyak patolojinin romatizma! kapak 
hastalığı (o/ol8.2) ve bunun da 386.8' inin mitral 
stenozu olduğu bulunmuşhır. Literatürden farklı 
olarak çalışmamızda, romatizma! kapak 
hastalıklarının o/al8.2 ve mitral stenozlu 
hastalarımızdaki kardiyoembolizmin %57.5 gibi 
yüksek bir oranda olmasının nedeni, romatizma! 
kalp hastalığı insidansının ülkemizde yüksek 
oranda bulunmasına bağlanmışhr. 

Kalsifik aortik stenoz, kardiyoembolik diğer 
risk faktörleri dışlanmadıkça kardiyoembolik 
lSVH kaynağı olarak kabul edilmemelidir. 
Olguların çoğunluğunda bu patolojiye diğer risk 
f;ıktörleri eşlik etmektedir (4,8,10,13). 
Çalışmamızda 10 hastada (%4.8) kalsifik aortik 
stenoz ve bu olguların tümünde ek risk faktörleri 
bulunmuştur. Mitral annulus kalsifikasyonu ise 
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Önemli, ancak seyrek tanınabilen emboli 
nedenidir. Mitral annular kalsifikasyon bulunan 
hastaların çoğunda diğer 1SVH risk faktörleri ve 
özellikle AF saptanmaktadır (8,13,19). 
Çalışmamızda, 5 hastada (%2.4) mitral annulus 
kalsifikasyonu bulunmuş ve hiçbirinde 
kardiyoembolizm gözlenmemiştir. 

Protez kapaklar, kardiyoembolik İSVH'ın 
%10'unda emboli nedeni olmaktadır. Emboli riski 
mekanik protezlerde, biyoprotezlerden daha fazla 
olmaktadır. Antikoagülan tedavi alan mitral 
mekanik kapaklı hastalarda ISVH oranı yılda %4, 
aortik mekanik kapaklı hastalarda 32'dir (8-10). 
Antiagregan tedavi eklenirse bu oran 
düşmektedir. Hastalarımızın S'inde mitral kapak 
mekanik protezi saptanmış olup tümünün 
kardiyoembolik İSVH geçirdiği ve kardiyoembolik 
grubun %8.3'nü oluşturduğu bulunmuştur. 

Mitral kapak prolapsusu (MVP) konusu strokta 
tartışmalı olmaya devam etmektedir. MVP'nun 
çok yüksek insidansına karşın MVP ile ilişkili 
strok oldukça düşüktür. Bununla birlikte ileri 
yaşlarda potansiyel bir kaynak olabileceği 
dışlanmamıştır. Genel olarak ISVH'lı hastaların 
%0.13-4.2'sinde MVP görülmektedir (8,13,20-25). 
Çalışmamızda, 2 hastada (%0.9) mitral valv 
prolapsusu bulunmuş ve 2 hastanın da genç 
ISVH'lı olduğu saptanmıştır. Eski miyokard 
infarktüslerinde (MI) yüksek oranda gelişen sol 
ventrikül diskinezileri, akut MI döneminde ya da 
kronik evrede anevrizmaya dönüşmüşse anterior 
lokalizasyon ağırlıklı "loSO oranında trombüs gelişir 
ve %5'inde kardiyojenik serebral emboli görülür 
(9,10,13,26,27). Ventrikül anevrizmasından gelişen 
kardiyoembolik İSVH tanısı için diğer risk 
faktörleri dışlanmalıdır (4,9,13). Literatürden farklı 
olarak ventrikül anevrizmalı olgularımızın 

%100'ünde kardiyoembolizm saptanması, 
tümünde diğer kardiyoembolizm risk faktörlerinin 
de bulunmasına bağlanmıştır. Sol ventrikül 
anevrizması bulunan 7 olgumuzun 4'ünde(o/o57.1) 
ve sol ventrikül diskinezisi bulunan 25 hastanın 
lO'unda (%40) trombüs saptanmıştır 

lskemik stroklarda emboli kaynağını saptamak 
için transtorasik ve transözefageal ekokardiografi 
uygulanabilir. Transözefagial ekokardiyografi 
aorta, atriumlar, kalp kapakları ve septal 
bölgelerin daha iyi görüntülenmesini sağlar. 
ıntrakardiyak küçük trombüslerin saptanmasında 
transözefagial ekokardiyografi, transtorakal 
ekokardiyografiye üstündür (10,13,16,17,28,29). 
Çalışmamızda hastaların ekokardiyografik 
incelenmesinde, 27 hastada (%12.9) intrakardiyak 
tromhüs ve intrakardiyak trombüsü bulunan 10 
hastada (%37) kardiyoembolik 1SVH bulunmuştur. 
27 olgumuzun 12'sinde Tf.E ile saptanamayan 
intrakardiyak trombüs, TOE ile saptanmıştır. 
Endikasyon konulduğunda, transtorakaldan daha· 
üstün olan transözefagial ekokardiyografinin 
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rutine indirilmesinin lSVH prevansiyonunda 
önemli rol oynayacağı düşünülmüştür. 

Nedeni ne olursa olsun konjestif kalp 
yetmezliği ve dilate kardiyomiyopatiler, serebral 
emboliyle birliktelikleri sık kardiyak 
hastalıklardandır. Bunlardan bir kısmında neden, 
birlikte bulunan atriyal fibrilasyon ya da kapak 
hastalıklarıdır. Bazen serebral emboli, dilate 
kardiyomiyopatinin ilk bulgusu olabilir (8,9,13). 
Çalışmamızda, dilate kardiyomiyopatili hastaların 
tamamında kardiyoembolizm saptanmış ve dilate 
kardiyomiyopatili 5 hastanın 3'ünde (o/060) 
intrakardiyak trombüs bulunması dikkati 
çekmiştir. Ekokardiyografik olarak trombus 
saptanmasa bile, dilate kardiyomiyopatili 
olgularda antikoagülan tedavinin verilmesi 
kardiyoembolik İSVH insidansını azaltabilir. 

Atriyal miksoma olgularının %27-SS'ı 
embolizm geçirirler ve bunların büyük kısmı 
beyinedir (4,8,10,13). Hastalarımızın 2'sinde (%0.9) 
rniksorna bulunmuş ve olguların tekrarlayıcı 
iskemik ataklar sergilediği saptanmıştır. İnfektif 
endokarditin de önemli komplikasyonlarından 
biri, olguların %20'sinde görülen serebral 
embolidir. Ekokardiyografide vejetasyon 
saptanması emboli riskinin yüksek olduğunu 
gösterse de, embolik İSVH oluşum oranı düşüktür 
(8-10). Çalışmamızda, İSVH'lı 1 hastada(o/o0.4) 
görülen infektil endokardit literatürle uyumlu 
olarak düşük oranda bulunmuştur. 

EKG'nin, İSVH'da kardiyak risk faktörlerini 
ortaya koymadaki yeri tartışılmazdır. lSVH'lı 
hastaların EKG'lerinde en sık rastlanan bulgu İKH 
ve AF'dur. Akut miyokard infarktüsü(MI) 
sonrasında hastaların %3'ünde 4 hafta içinde İSVH 
gelişebilir(8-10,13,30-33). Transmüral anterior Ml'lı 
hastalann %35'inde sol ventrikül mural trombozlar 
bulunur ve bu tip hastalar potansiyel emboli riski 
taşırlar(9,13). Çalışmamızda, İKH'lı olgularımızın 
"/o24'ünde miyokard iskemisi, %19.7sinde kronik 
MI, %0.9'unda akut MI bulunmuştur. 

Sistemik ve serebral ernbolizm için, romatizma! 
kapak hastalığı(RKH) ve beraberinde AF, 
Türkiye'de en yüksek risk faktörü olarak 
görülmektedir (7). İSVH'lı olguların 9o15-19'unda 
AF görülebilmektedir (8,13,34-41). RKH olmayan 
nonvalvüler atriyal fibrilasyonda (NV AF) İSVH 
riski 5.6 kat ve RKH da olan valvüler atriyal 
fibrilasyonda (VAF) 17.6 kat artmaktadır. Başka bir 
yaklaşımla AF'lu hastaların yaklaşık %35'inde 
yaşam boyunca İSVH ortaya çıkar ve İSVH geçiren 
hastaların %20'sinde veya daha çoğunda bir yıl 
boyunca tekrarlayan İSVH'lar olabilir (39-44). 
Çalışmamızda, olgularımızın 34'ünde (% 16.3) AF 
bulunmuş ve %58.B'i nonvalvüler, %41.2'si 
valvüler olarak saptanmıştır. 

Sonuç olarak; ateroskleroz ve hipertansiyonun 
tedavisi, kolesterolün düşürülmesi ve sigara 
içiminin azaltılmasıyla strok insidansında düşme . 
Türk Beyin Damar Hastalıkları Dergisi 1998, 4: 21-27 
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sağlanabilmektedir. Ek olarak; tanıda EKG, karotis 
Doppler US ve transtorakal ekokardiyografi ile 
gerektiğinde transözefagial ekokardiyografi gibi 
tanı yöntemlerinin rutin olarak uygulanmasının; 
kardiyojenik emboli kaynaklarının saptanması ve 
tedavi planlaması ile strok insidans ve 
rekürrensinde azalma sağlanabileceği 
düşünülmüştür. 
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