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iSKEMIK SEREBROVASKULER HASTALIKTA KARDIYOVASKULER 5iSTEM INCELEMES{

Onder 0Z50Y, Zeki GOKCIL, Cemal SAG, Okay VURAL, Muzaffer YARDIM
Giilhane Askeri Tip Fakiiltesi Niroloji ve Kardiyoloji Anabilim Dallan, Ankara
OZET

Serebrovaskiiler hastaliklanin (SVH} qofunu olugturan iskemik serebrovaskiiler hastabiklann {ISVH) etyolojisinde
kardiyovaskiiler sistem hastahklar: énemli rol oynamaktadir. Bu ¢ahgmaya, GATA Néroloji Anabilim Dalinda yatarak
ISVH tamsi alan, Transient iskemik ataklar (T1A) hari¢ 127 erkek, 81 kadin toplam 208 hasta alinrmgtr. Hastalann,
142'sinde (%68.7) EKG'de; 133'Gnde (%63.9) karotis Doppler ultrasonografide (US) ve 1134inde (%54.3) transtorasik
ekokardiyografi {TTE) ve transzefagial ekokardiyografi (TOE) de patoleji bulunmugtur. Hastalarin 168'inde (%80.7)
hipertansiyon ve bunlarin 43'iinde sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), 149'unda (%71.6) kalp hastah$ ve bunlann 118'inde
{%79.1) beraberinde hipertansiyon bulunmugtur. Sonug olarak; TTE; EKG, Karotis Doppler US, TTE'de gerek gériiliirse
TOE incelemelerinin, bagta genclerde olmak iizere tiim ISVHL hastalarda rutin olarak uygulanmasiun ISVH
prevansivonuna etkili olabilecegi diigitniilmiigtiir.

Anahtar SHzciikler :Serebrovaskiiler hastahk, risk faktérleri, kardiyovaskiiler sistem

INVESTIGATION OF CARDIOVASCULARY SYSTEM IN ISCHEMIC CEREEROVASCULAR DISEASE

Cardiovasculary system diseases have an important role in the etiology of ischemic cerebrovascular diseases. Total 208
patients (127 male, 81 female) who had been hospitalized at GATA Neurology Depariment 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. One hundred sixty-eight patients (80.7 %)
suffered hypertension of these 168, 43 had left ventricular hypertrophy, 149 (71.6 %) had heart disease. 118 patients with
heart disease (79.1 %) had hypertension. As a result, routine TTE, electrocardiogram, carotis Doppler US and if
necessery TEE in all patients with ischemic cerebrovascular 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

GIRig TTE :Transtorasik ekokardiyografi
TOE : Transozefagial ekokardiyografi

Ser_gb_;ovasktiler hastaliklar (SVH), beynin en SVH :Serebrovaskiiler Hastalik
stk gorillen hastaliklan olup, kanser ve kalp ISVH  : fskemik Serebrovaskiiler Flastalik
hastaliklarindan sonra éliime sebep olan iiciincd KDUS : Karotis Doppler Ultrasonografi
siradaki  hastalitk  grubunu  olugturmaktadir. DM : Diabetes MpeI])ljtus 8
SVH'lar, ilgili uzmanlar bir yana tiim hekimlerin RKH - Romatizmal Kalp Hastalis1
ginlitk ilgi ve u@raglann arasinda olup MUP  :Mitral Kapak Prolapsusu
endiistrilegmis toplumlarda saghk harcamalarinda iKH  : Iskemik Kalp Hastaligs

dnemli bir yer tutan hastabk grubudur. SVH

prevalansi, yagla birlikte artar ve SVH'h hastalarin
%751 65 yag tizerindedir. Genel populasyonda
yapilan g¢ahgmalarda, iskemik serebrovaskiiler
hastalik (ISVH) tim SVHlarin %80-85'ini
olugturmaktadir. 45 yag dncesinde ISVH'im oram
%55 ve 15 yagtan Once ise iskemik ve hemorajik
SVH'larin oram birbirine yakindir (1-7).

Ik strok atag: geciren olgulann yaklagik
%20'sinde embolinin kardiak kaynakli oldugu
saptanmgtir. Kardiyoembolizm, iskemik SVH
nedenleri arasinda aterotrombotik
mekanizmalardan sonra ikinci sirada yer ahr. Son
yillarda hptaki teknik geligmelere paralel olarak
kardiyoembolizm tanisinda arhs olmustur. Bu
patolojilerin akut strok doneminde saptanmass,
tedavi plaru agisindan dnem tagimaktadir. Embolik
ISVH'1n taninmasinda ilk adim, kardiyojenik
emboli kaynaginin ortaya konmasidir. Olgularin
¢ogunda kardiak ve ekstrakranial damar hastahg
birlikte oldugu igin kardiak emboli tani kriterleri
hala tartismaldar. Kardiyojenik serebral embolinin

tarusi, bulgu ve belirtiterin birlifine dayanir; klinik
tami  kriterlerinin higbiri tek bagima tanyt
saglayamaz(7-13}.

Bu gahsmada, GATA Noroloji Kliniginde
yatinlarak ISVH tanist konulmus 208 hastada
kardiyovaskiiler sisteme yonelik incelemeler
yapildi. Tam ISVH'h hastalann  etyolojisinde
kardiyovaskiiler sistem patolojilerinin yeri ve
oranlan saptanarak Tiirk toplumuna ait verilerin
ortaya ¢ikarilmasina katka saglanmaya calisildr.

GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢ahsmaya, 1993-1996 yillan arasinda
Gilhane Tip Fakiiltesi Noroloji Kliniginde, yatarak
tiim tetkikleri yapiip tanisi konularak tedavi
edilen ISVH 'l;, yaslant 20 ile 95 arasinda (ort. yas :
61) olan, 127'si erkek (%61 ve ort. yag : 59) ve Bl'i
kadm (%39 ve yag ortalamasi : 64) toplam 208
hasta alindi. Transient iskemik atakh (TIA)
hastalar cahgmaya almmadi. Tim hastalardan
detayh anamnez alinarak sistemik, nérolojik ve ek
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olarak kardiyolojik muayeneleri yapild.. Tam

kardiyolojik tetkikler ve kardiyoloji
konstiltasyonlar1  bir  kardiyolog tarafindan
degerlendirildi.

Caligmaya alinan tiim hastalarda nérolojik ve
kardiyolojik muayenenin yamsira, bilgisayarh
beyin tomografisi (BBT) ve/veya magnetik
rezonans goruntileme (MRG) ile rutin biyokimya
tetkikleri; akciger grafisi, karotis Doppler
ultrasonografi (US), 12 derivasyonlu standard
EKG, transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve ek
olarak TTE'de gerek goriilen 12 hastaya
transozefagial ekokardiyografi (TOE) vapildi.

Hipertansiyon tamsi; klinige yatisinda her iki
koldan oturarak ve yatarak iki ayn dlgum sonucu
sistolik kan basina 160 mmHg nin, diyastolik kan
basinar da 90 mmHg'mun tstiinde olanlar ile
antihipertansif ilag alan hastalar arteriyal kan
basincr degeri ne olursa olsun hipertansif olarak

degerlendirildi.
Hastalarmn, ISVH'dan dolayr blyik bir
gogunlugunun  grafileri  yatar  pozisyonda

cekilebildiginden, kardiyotorasik indeks ~(KTI)
olgiimlerinin hatali olacag goz oniine alinarak
KTl'ler cahsmaya bir parametre olarak dahil
edilmedi.

Tim hastalara karotis Doppler US uygulandi.
Bulgulart normal veya patolojik olarak ikiye

aynlarak  patolojiler; stenoz,  okliizyon,
aterotrombotik plak, ateroskleroz, tlsere plak ve
intimal  proliferasyon  olarak  smflandirlda
Stenotik lezyonlar; ipsilateral, bilateral,

kontralateral ve grup I (%0-24 darhik), grup II
(%25-49 darhk), grup Il (%50-74 darhk), grup 1V
(%75-99 darhk) olarak simiflandinldi.

BULGULAR

Cahsmaya ahnan hastalar 20 ile 95 vyas
arasinda, tim hastalarin yag ortalamas: 61 olarak
bulundu (§ekil-1). Hastalarin 127'si erkek (%61),
yag ortalamasi 59.0 ve 81'i kadmn (%39) yas
ortalamast 64.0 bulundu. Hastalarin 6'sinda erken
donem BBT-MRG g¢ekiminden dolay1 enfarkt
natiiri ve lokalizasyonu yapilamadi. 202 hastanin
BBT-MRG bulgularima gore enfarktlann arteryel
dagilimi; %87.6's1 karotis, %12.4'i vertebrobaziler
sistemde bulundu. Serebral enfarktlann %55'ini
kiigiik subkortikal+lakiiner, %45'ini ise buyuk
subkortikal + kortikal enfarktlarin olusturdugu
gozlendi. Hastalanmuz etyolojilerine gore ISVH
subgruplarma ayrnld: (Tablo-I)(4). Kardiyojenik
embolizm bulunan hastalanin  57'sinde  (%Y95)
embolik progesin bilyilik arterlere, 3'linde (%5)
arteriollere ve perforan arterlere atildig bulundu.
Kardiyoembolik materyalin en gok MCA alanina
atildig gozlendi(Sekil-I1).

Hastalarin 6zgegmisinde; 208 hastanin 36'sinda
(%17.3) eski ISVH, 23'iinde(%11.0) TIA, 4'iinde
(%1.9) RIND, 5inde (%24) hemorajik SVH
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saptandi. Ozgegmisinde, sistemik ve periferik
arteriyal embolizm saptanan 11 hastamin 10'nunda
(%91) kardiyoembolik kaynakh ISVH gecirdigi
gozlendi. 3 hastada (%1.4) migren anamnezi
(sistematik sorgulama yapilamadi) bulundu ve
timinin 45 yag alh (geng) ISVH'h hastalarda
oldugu gozlendi. Ayrica 6 hastanin(%2.8) koroner
by-pass operasyonu gecirdigi ve bu hastalarn
tumintin ~ kardiyoembolik ~ ISVH  gegirdigi
saptanch. Hastalarin 5'inde mitral kapak protezi
bulundugu ve bu hastalarin  tamaminin
kardiyoembolik ISVH gegirdigi izlendi. Embolik
gruptaki 78 hastanin ilk 6-72 saat iginde gekilen
BBT'lerinde 11 hastada (%14.1) hemorajik enfarkt
bulundu.

(=) s . . -

Sekil 11: Kardiyojenik Embolinin Arteryel Dagihinu

Hastalarin 168'inde(%80.7) hipertansiyon ve
hipertansiyonlu hastalanin  43'inde (%25.5) sol
ventrikil hipertrofisi (LVH) saptandi. 87 hastada
(7%41.8) Diabetes Mellitus (DM), 83 hastada(%39.9)
ise  DM+Hipertansiyon saptandi.  Hastalarin
53'tinde(%31.5) hipertansiyon tek ve bagimsiz risk
faktora olarak bulundu.

Karotis Doppler ultrasonografide (KDUS), 55
hastada(%26.4) normal ve 153 hastada(%73.6) ise
patolojik bulgu izlendi. 140 hastada(%67.3) stenoz,
serebral olaya ipsilateral olarak bulundu
(Tablo-1L,111).
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Tablo-I: Etyclojiye Gére ISVH Subgruplan

Iskernik Serebrovaskiiler Hastalikta Kardiyovaskiiler Sistem Incelenmesi

1SVH Subgruptan n %
Aterotrombotik grup {n) 141 67.7
s aterosklerotik {80)
» lakiiner 3)
s tromboembolik {18)
Kardiyoembelik grup &0 283
Diger daha az yaygn nedenlere bagh grup 7 35
Tablo-Il : Hastalarin Karotis Doppler US'lerinde Bulunan
Patolojiler .
Tatolojinin cinsi Hastasayist  Caliplan populasyonda
(n} (%)
Ipsilateral stenoz 140 67.3
Bilateral aterom plag 106 50.9
Kontralateral stenoz 59 283
Ateroskleroz 46 221
Okliizyon 17 8.1
llsere plak 12 5.7
Bilateral stenoz 9 43
Intimal proliferasyon 8 38
Biikliintii 6 2.8
Normal 75 36.7

Not: Bazi hastalarda birden fazla patoloji bulundugundan toplam say1
208'1 agmaktadir.

Tablo-II: KDUS'de Ipsilateral Stenoz Bulunan Hastalann
Bulgulan

Stenoz derecasi n 208 hastada
(%)

L. derece stenoz 58 278

{%0-24}

II. derece stenoz 34 16.3

{%25-49)

III. derece stenoz 33 15.8

(%50-74)

IV, derece stenoz 15 7.2

(%75-99)

Hastalarin 142'sinin{%#68.3) EKG'leri patolojik,
66's1mn{%31.7) normal bulundu(Tablo-IV). En sik
rastlanan patoloji 93 hasta(%44.7) ile iskemik kalp
hastahZ{(IKH) olarak bulundu(Tablo-V). EKG'de
rastlanan ikinci swadaki patoloji, 46 hastada
(%22.1) saptanan ritm bozuklugu idi. Bununda
34'unti{%16.3) atriyal fibrilasyon, 12'sini de (%5.8)
diger ritm bozukluklari olugturdu. Atriyal
fibrilasyonlu hastalarn 20'sinde(%58.8)
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nonvalviller atriyal fibrilasyon (NVAF) ve
14'Gnde(%41.2} valviiler atriyal fibrilasyon (VAF)
bulundu. Bu hastalarin 23'a(%67.6)
kardiyoembolik grupta idi ve atriyal fibrilasyonun
kardiyoernbolik %SVI—I icin 6neml bir risk faktorii
oldugu gozlendi. Atriyal fibrilasyona, kalp
hastaliklarindan en gok iskemik kalp hastahfinin
ve sonrasinda da romatizmal kalp hastabinin
eglik ettigi izlendi. Romatizmal kalp hastabgin
eslik  ettigi AFlu  hastalarn  tamarmnn
kardiyoembolik ISVH gegirdigi saptandi. Kalp
hastalif1 diginda, hipertansiyonun (%79.4) AFna
en yiliksek oranda eslik ettii bulundu. Sadece 9
(%26.4) hastada atriyal fibrilasyon + hipertansiyon
birlikteydi. AFlu 34 hastadan sadece birinde higbir
kardiyovaskiiler hastalik saptanmacdi (Tablo-VI).

Tablo-IV : Hastalarda Saptanan EKG Patolojileri

EKG bulgusu n %
Iskemik Kalp Hst 93 44,7
Ritm bozuklugn 46 221
lletim bozuklugu 13 62
Pace-maker ritm 2 09

Tablo-V : Iskemik Kalp Hastzhg: Bulunan Hastalarin Lezyon
Lokalizasyonlan

IKH Anterclateral  Inferolateral Inlerior Suberdokardiyal
nO3iR447  nbd (%307 w10 (%4.3) w18 {%8.6) n:10{%4.8)
Miyokard 35 8 6 1
iskernisi{MI) -
50 (%:24.0)
Kronik MI 27 2 12 0
4l (%19.7)
Akut MI 2 0 0 0
n:2 (%0.9)
Tablo-VI Atrial  Fibrilasyona  Eglik Eden
Kardiyovaskiiler Hastahkiar
AF (n:34) n %

AF + IKH 17 50
AF + RKH 14 41.1
AF + KKY 12 35.2
AF + Trombds B 235
AF + 5VDHB 7 20.5
AF + Periferik Arter Embolizmi 5 14.7
AF + Hipertansiyon 27 794

AF: Ariyal fibrilasyon, IKH: Iskemik kalp hastalifi, RKH:
Romatizrnal kalp hastahgs (Mitral kapak hastalifi+Aort kapak
hastahgn, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, SVDHB: Sol
ventrikiil duvar hareket bozukiugu
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Hastalarin transtorakal ekokardiyografi (TTE)
incelemesinde 95 hastada (%45.6) normal, 113
hastada (%54.4} patolojik bulgu saptandi. TTE'de
trombiis stiphesi izlenen 12 hastaya transbzefagial
ekokardiyografi (TOE) yapildi. TOE yapilan
hastalann tiimiinde kesin trombiis oldugu
saptandr.  Hastalanin  ekokardiyografilerinde
saptanan potansiyel kardiyoembolik risk faktdrleri
Tablo-VIF'de gosterildi. '

Tablo-V Ekckardiyografide

: Saptanan
Kardiyoembolik Risk Fakiorleri.

Potansiyel

Polansiyel Kardiyoembelik Risk Faktorleri 1svH Kardiyoembolizm

n % n %
Romatizmat Kalp ve Kapak Hastalfs 38 182 0 526
5¢] Ventrikil Duvar Hareket Bozuklugu 32 153 4 437
Introkardiyak Trombiis 7129 L
Konjestif Kaip YetmezlighsDilate Kardigomiyopati 22 103 § 363
Kalsifik Aoriik Stenoz w48 2 0
Mitral annuliis Kalsifikasyonu 5 24 0
Papiller Adele Hiperlrofisi ve Nodiilii 4 19 1
Miksoma 2 D9 2
Mitral Valv Prolapsusu 2 09 1
tnfcktif Endokardit 1 04 1
Aart Ancvrizmas 1 04 1

Romatizmal kapak hastahklanmun  35'inin
(%92.1) mitral kapak patolojisinden ve 33'liniin
(%86.8) mitral stenozundan olugtufu bulundu.
Mitral stenozu bulunan hastalardan 19'nun(%57.5)
kardiyoembolizm gegirdigi saptand1. Mitral stenoz
ve mitral kapak hastali: haricindeki hastalardan
l'inde kardiyoembolizm, tim romatizmal kapak
hastahii bulunan hastalann %52.6'sinda (20 hasta)
kardiyoembolizm goruldii(Tablo-VIID).

Sol wventrikil duvar hareket bozuklugu
(SVDHB) bulunan hastalann verileri Tablo-IX'da
gosterildi. Sol wventrikill anevrizmas1 olan 7
hastanin  Himiinde apikal anevrizma, diger
kardiyoembolik risk faktorlert ve kardiyoembolik
ISVH bulundu. Hastalann 27'sinde (%12.9)
intrakardiyak trombiis ve bunlarin 10'unda (%37)
kardiyoembolizm  belirlendi. Sol  ventrikiil
anevrizmalhh 7 hastamin  4Winde (%57.1), sol
ventrikiil diskinezisi olan 25 hastamin 10°unda
(%40) ve dilate kardiyomiyopatili 5 hastanin
Jinde (%60) yiksek oranda intrakardiyak
trombiis saptandi, Konjestif kalp yetmezligi (KKY)
ile birlikte dilate kardiyomiyopahi 22 hastada
(%10.5) bulundu. Dilate kardiyomiyopatili
hastalarin tamaminda kardiyoembolizm saptand..
Calisma grubundaki 208 hastamun 149'unda(%71.6)
kalp hastahig: bulundu ve bu hastaliklar gruplara
aynildi{Tablo-X).
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Tablo-V1ll : TTE'de Romalizmal Kapak Hastalt Olan
Hastalanin Bulgulan

Transtorakal Ekokardiyografi bulgulan {n:38) n %

Mitral Stenoz il 552
Mitral stenoz + Mitral Yetmezlik : Milral Kapak Hastabih 12 315

Aort Slenozu+Acrt Yeimezligi : Aorl Kapak Haslalg 3 78

Mitral yetmezlik 2 55

Tablo-EX : 5cl Ventrikill Duvar Hareket Bozuklugu (SVIAHB)
Bulunan Hastalann Bulgulan

SVDHD Hipekinezi Akinezi Ventrikiller Ancvrizmg
n % n % n %
n:32 22 687 3 9.5 7 218

Tablo-X: Kalp Rahatsizh: Bulunan 149 Hastarn Bulgulan

Kalp Hastalif n %
Iskemik Kalp Hastaligs 93 624
Hipertansiyona Sckonder sol ventrikill hipertrolisi 43 288
Romatizmal Kapak Hastalif 38 255
Atriyal Fibrilasyon 3 228
Sal Ventrikiil Duvar Hareket Bozuklugu 2 24
Intrakardiyak Emboli Kayhags (Trombiis + miksoma} 2 19.4
Mitral Annulus Kalsifikasyonu +
Kalsifik Avrlik stenoz + MVP 23 154
Kalp Yetmezligi + Dilate Kardiyomiyopali 15 10
Atriyal Fibnlasyon Haricindeki Diger Ritm Bozukluklann 14 9.3
Kalbin lletim Bozuktuklart 13 B7
Infcktif Endokarditis 1 06
TARTISMA

Son wyillara kadar kardiyojenik emboli,
serebral embolizm  olgularmin  kiigik  bir

kismindan sorumlu tutulmakta iken geligen tam
yontemleri, klinikk ve patolojik gahgmalar bu
goriisii degistirmistir. Glinimuizde kardiyojenik
emboli, ISVH olgularinin yaklagik %15-20'sinden
sorumlu tutulmaktadir. Kardiyojenik ISVH'm
geleneksel tami kriterleri arasmda olan sisternik
embolizm bu  hastalarda %2-23 oraminda
goriilebilir (8-14). Literatiirle uyumlu olarak,
galisma grubumuzda 11 hastada(%5.2) sistemik ve
periferik arteriyal embolizm saptanmis ve bunlarnn
10'unda(%91) kardiyoembolik ISVH gozlenmistir.
Gabsmarmizda ISVH'L  olgularin = %28.8'inde
kardiyojenik bir neden ortaya konmug olup bu
oran bu konudaki ¢aligmalar arasinda yiiksek
olanlardan biridir.

Iskemik stroklarda ekstrakranial damarlann
Doppler US ile incelenmesi, tedavinin planlanmas:
ve tekrarlama riskinin belirlenmesinde Snemli bir
tanu aracidir. Genel populasyonda karotis Doppler
US jle yapilan gahgmalarda 65 yag yukarsinda,
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Iskernik Serebrovaskiiler Hastalikta Kardiyovaskiiler Sistem Incclenmesi

%50'den fazla asemptomatik karotis stenozu %4-5
dolaymnda bulunmusgtur. Bagka bir galismada ise
karotis stenozu 65 yasin altindaki erkeklerde %2.4
olarak saptanmig ve bu oranin zamanla artig
gostererek 75-84 yag arasi %30lara vardigl
gorilmigtir (6,13,15,16). Cahgmamizda KDUS
incelemesi ile hastalarmmizin %73.6'sinda karotis
damar hastalf bulgulan saptanmugtr. Ipsilateral
stenozlu hastalanmizin  %65.7'sinde karotisde
%30'den az asemptomatik stenoz ve %34.3Unde
%50'den fazla semptomatik stenoz literatiirle
uyumlu  olarak saptanmugtir. Dupleks-Renkli
Doppler US ile deneyimlerin artmas, transkranial
doppler ve MR anjiografideki yeni gelismelerle
karotis  damar  hastaliklarmin  tanusinda
konvansiyonel anjiografinin daha az kullamhr bir
yontem olacag diiginiilmigtiir.

Kardiojenik embolilerin  bilyiik ¢oguniugu
karotis sistemni ile anterior sirkiilasyona olur.
Yaklagik %20 kadan vertebrobaziler arterler ile
posterior sirkilasyona gider. Sol ventrikiilden
gikan emboliler aorta kavsine ve buradan bliylik
damarlara yomelerek beyinde embolilere nedén
olurlar. Kardiyojenik embolilerin gogu MCA ve
dallarma oturur, ACA alaninda ise emboli azdir
(16,11,13). Cahgmamizda, literatiirle uyumlu
olarak 41 hasta (%683} ile kardiyoembolik
embolizmin en ¢ok MCA, 4 hasta(%6.6) ile en az
vertebrobaziler sisteme oldugu gozlenmigtir.

Ekokardiyografi, kardiyak anatomi ve
fonksiyonun giivenli, portabl ve kasmen ucuz olan
bir tam metodudur. Kardiyoembolik 1SVHh
hastalarin  ekokardiyografix  incelemelesinde
yiksek oranda saptanan patolojilerden biri
romatizmal kapak hastalifi ve biiyiik bir kismin
olugturan mitral stenozudur (8,10,13,17,18). Milral
stenozlu hastalann ortalama %20'sinde  klinik
olarak embolik olaylar gelismektedir. Romatizmal
mitral stenozlu hastalarda emboli insidans1 yilda
%4 dolayndadir ve bazen RKH'mn ilk belirtisi
olarak ortaya qkabilir(9,10,18). Gahgmamizda,
ekokardiyografik incelemede en yiiksek oranda
saptanan kardiyak patolojinin romatizmal kapak
hastah (%18.2) ve bunun da %86.8' inin mitral
stenozu oldugu bulunmugtur. Literatiirden farkl
olarak  c¢alismamizda, romatizmal  kapak
hastabklannuin %182 wve mitral stenozlu
hastalarmmzdaki kardiyoembolizmin %57.5 gibi
yiksek bir oranda olmasimin nedeni, romatizmal
kalp hastalif1 insidansimn iilkemizde yliksek
oranda bulunmasina baglanmughr.

Kalsifik aortik stenoz, kardiyoembolik diger
risk faktorleri dislanmadikga kardiyoembolik
ISVH kaynag olarak kabul edilmemelidir.
Olgularin ¢ogunlugunda bu patolojiye diger risk
faktorleri eglik etmektedir (4,8,10,13).
Cahgmarmzda 10 hastada (%4.8) kalsifik aortik
stenoz ve bu olgularin tiimiinde ek risk faktorleri

~bulunmugtur. Mitral annulus kalsifikasyonu ise
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o6nemli, ancak seyrek taminabilen emboli
nedenidir. Mitral annular kalsifikasyon bulunan
hastalann gofunda diger 1ISVH risk fakttrleri ve
dzellikle AF saptanmaktadir {8,13,19).
Cahgmarmzda, 5 hastada (%2.4) mitral annulus
kalsifikasyonu bulunmusg ve higbirinde
kardiyoembolizm gdzlenmemigkir.

Protez kapaklar, kardiyoembolik ISVH'In
%10unda emboli nedeni olmaktadir. Emboli riski
mekanik protezlerde, biyoprotezlerden daha fazla
olmaktadir. Antikoagillan tedavi alan mitral
mekanik kapakh hastalarda ISVH oram yilda %4,
aortik mekanik kapakh hastalarda %2'dir (8-10).
Antiagregan  tedavi  eklenirse bu  oran
diigmektedir. Hastalarimuzin 5'inde mitral kapak
mekanik protezi saptanmug olup tiiminin
kardiyoembolik ISVH gegirdigi ve kardiyoembolik
grubun %8.3'nil olugturdugu bulunmustur.

Mitral kapak prolapsusu {MVP) konusu strokta
tarhgmah olmaya devam etmektedir. MVP'nun
cok yiiksek insidansina karsin MVP ile iligkili
strok oldukg¢a diigliktiir, Bununla birlikte ileri
yaglarda potansiyel bir kaynak olabilecegi
dislanmamgtir. Genel olarak [SVH'LI hastalarin
%0.13-4.2'sinde MVF goriilmektedir (8,13,20-25).
Calismarmizda, 2 hastada (%09) mitral valv
frolapsusu bulunmus ve 2 hastamin da geng
SVH1l1 oldugu saptanmustir.  Eski miyokard
infarktiislerinde (M) yiiksek oranda geligen sol
ventrikil diskinezileri, akut MI déneminde ya da
kronik evrede anevrizmaya déniismiigse anterior
lokalizasyon agirlikh %50 oraninda trombits geligir
ve %5'inde kardiyojenik serebral emboli goriiliir
(9,10,13,26,27). Ventrikil anevrizmasindan geligen
kardiyoembolik ISVH tamsi igin difer risk
faktérleri diglanmalidir (4,9,13). Literatiirden farkli
olarak  ventrikiil anevrizmali olgularimizin
%100Unde kardiyoembolizm saptanmasi,
timiinde diger kardiyoembolizm risk faktorlerinin
de bulunmasina baglanmigtir. Sol  ventrikiil
anevrizmasi bulunan 7 olgumuzun 4'iinde(%57.1)
ve sol ventrikiil diskinezisi bulunan 25 hastanin
10'unda (%40) trombiis saptanmigtr

Iskemik stroklarda emboli kaynagim saptamak
icin transtorasik ve transtzefageal ekokardiografi
uygulanabilir. Transozefagial ekokardiyografi
aorta, atriumlar, kalp kapaklan wve septal
bolgelerin daha iyi gdrintilenmesini saglar.
mtrakardiyak kiigiik trombiislerin saptanmasinda

transozefagial ekokardiyografi, transtorakal
ekokardiyografiye ustiundir (10,13,16,17,28,29).
Calismamizda hastalarin ekokardiyografik

incelenmesinde, 27 hastada (%12.9) intrakardiyak
trombiis ve intrakardiyak trombisii bulunan 10
hastada {%37) kardiyoembolik ISVH bulunmustur.
27 olgumuzun 12'sinde TIE ile saptanamayan
intrakardiyak trombiis, TOE ile saptanmgtir.
Endikasyon konuldugunda, transtorakaldan daha-
iistiin olan transdzefagial ekokardiyografinin
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rutine  indirilmesinin 1SVH prevansiyonunda
dnemli rol oynayacagi dugtinGlmigtir.

Nedeni ne olursa olsun konjestif kalp
yetmezligi ve dilate kardiyomiyopatiler, serebral
emboliyle birliktelikleri sik kardiyak
hastaliklardandir. Bunlardan bir kasmunda neden,
birlikte bulunan atriyal fibrilasyon ya da kapak
hastaliklanndir, Bazen serebral emboli, dilate
kardiyomiyopatinin ilk bulgusu olabilir (8,9,13).
Calismamizda, dilate kardiyomiyopatili hastalarin
tamaminda kardiyoembolizm saptanmig ve dilate
kardivomiyopatili 5 hastanun 3'lGnde (%60)
intrakardiyak  trombiis  bulunmasi  dikkati
cekmnigtir, Ekokardiyografik olarak trombus
saptanmasa  bile, dilate  kardiyomiyopatili
olgularda antikoagiilan tedavinin verilmesi
kardiyoembolik ISVH insidansin azaltabilir.

Atrival miksoma olgularimin  %27-551
embolizm gegirirler ve bunlann biiyiik kismu
bevinedir (4,8,10,13). Hastalarimizin 2'sinde {%0.9)
miksoma bulunmus ve olgulann tekrarlayict
iskemik ataklar sergiledigi saptanmustir. Infekrif
endokarditin de dnemli komplikasyonlarindan
biri, olgularin  %20'sinde goriilen serebral
embolidir. Ekokardiyografide vejetasyon
saptanmas1 emboli riskinin yiksek oldugunu
gosterse de, embolik ISVH olugum oram diigiiktiir
(8-10). Galismamizda, ISVH'I 1 hastada(%0.4)
goriilen infektif endokardit literatiirle uyumlu
olarak disiik oranda bulunmustur.

EKGnin, ISVH'da kardiyak risk faktdrlerini
ortaya koymadaki yeri tarhglmazdw. ISVHN
hastalarin EKG'lerinde en sik rastlanan bulgu IKH
ve AFdur. Akut miyokard infarkkisi(MI)
sonrasinda hastalann %3'itnde 4 hafta icinde ISVH
gelisebilir(8-10,13,30-33). Transmiiral anterior MI'h
hastalann %35'inde sol ventrikiil mural trombozlar
bulunur ve bu tip hastalar potansiyel emboli riski
tagirlar(9,13). Calismamuzda, IKH'K olgularimizin
%24'unde miyckard iskemisi, %19.7'sinde kronik
ML, %0.9'unda akut MI bulunmustur.

Sistemik ve serebral embolizm i¢in, romatizmal
kapak hastalig{RKH) ve beraberinde AF,
Tiirkiye'de en yiiksek risk faktérii olarak
gorilmektedir (7). ISVH' olgularin %15-19'unda
AF gorulebilmektedir (8,13,34-41). RKH olmayan
nonvalviiler atriyal fibrilasyonda (NVAF) ISVH
riski 5.6 kat ve RKH da olan valviiler atriyal
fibrilasyonda (VAF) 17.6 kat artmaktadir. Bagka bir
yaklagimla AFlu hastalanin yaklasik %35'inde
yagam boyunca ISVH ortaya cikar ve ISVH gegiren
hastalarin %20'sinde veya daha gogunda bir yil
boyunca tekrarlayan [SVHlar olabilir (39-44).
Caligmamizda, olgularimuzin 34'inde {(%16.3) AF
bulunmus wve %5B.8%1 nonvalviiler, %41.2'si
valviiler olarak saptanmgtir.

Sonug olarak; ateroskleroz ve hipertansiyonun
tedavisi, kolesterolin dugticiilmesi ve sigara
igiminin azaltlmastyla strok insidansinda diigme
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saglanabilmektedir. Ek olarak; tamida EKG, karotis
Doppler US ve transtorakal ekokardiyografi ile
gerektiinde transézefagial ekokardiyografi gibi
tami yontemlerinin rutin olarak uygulanmasimn;
kardiyojenik emboli kaynaklarinin saptanmas: ve

tedavi planlamas1 ile strok insidans ve
rekiirrensinde azalma saflanabilecegi
diigiintilmiigtiir.
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