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“ Ajitasyonn neden olacak agrn,

tizfintfl veya seving gibi
duygusal yasam: etkileyen
herhangi bir ditrumun etkisi
kalbe kadar uzanir.”

WILLIAM HARVEY ( 1628)

OZET

Merkez sinir sistemi, otonomik sistemin balans: ve néroendokrin etkilerle kardiyovaskiiler sistemin fonksiyonel regulas-
yonunda kompleks bir role sahiptir. Beyin ve kalp arasinda fizyolojik ve patolojik durumlarda kargilikls bir etkilegim
vardir Embolik strokta en etkili risk fakttrleri atrial fibrilasyon, prostetik kapak, mitral stenoz ve yeni miyokard enfark-
tiisitdiir. Strokun baglangig déneminde, bazi serebral lezyonlar, kalpte ritim bozukluklartna yol agabilirler.

Anahtar Kelimeler: Kalp, beyin

HEART and BRAIN

Sentral nervous system has complex role in the functional regulation of the cardiovasculer system by autonomic nervous
system balance and neuroendecrinal effects. There is a reciprocal afeects between the heart and brain during the physiologic
and pathologic changes. The essential risc factors for embolic stroke are atrial fibrillation, prostetic valves, mitral stenosis
and new myocard infarction, cerebral lesions in the initial period of stroke may lead to rhytmic disturbances of the heart.

Key Wonds: Heart and brain

. Kardiovaskiiler fonksiyonun regiilasyonunda
Merkez Sinir Sisteminin (MSS5} rolii eldugu yaklagtk
bir asirdir bilinmesine rafmen, dneminin iyice
vurgulanmaga baglanmas1 son 30 yil iginde ol-
mugtur.

THOMAS WILLIS 1664 yilinda yazmig oldugu
“De Anatome Cerebri” isimli kitabinda beyin ve
kardiovaskiiler sistemin birbirleri ile iletigimlerinin
varlifindan bahsetmigtir. Memelilerde beyin sa-
pinda pressor ve depressor merkezlerin varh 1870
yilinda DITTMAR tarafindan agtklanmg, 1899 da
FRANCOIS FRANCK Anjina agrisina karg! nosi-
septif kardiak efferentlerin engellenmesi amaciyla
servikotorasik sempatektomi onermis, 1945 yilinda
SMITH, Frontal Lob Cingulate Girus’unun elektrik
akimi ile stimiilasyonunun gegici olarak kalbin ¢a-
hgmasini durdurdugunu, yine 1945 te ALEXAN-
DER, 1960 ta BARD Bulbar Vazomotor Merkezin kan
basinci, kardiak output ve farkh organlara kamin
dagitirmum regiile ettifini bildirmiglerdir.
llk kez 1965 yilinda DAVYD COHEN kalp atim
sayisina Merkez Sinir Sistemi (MSS5)nin etki ettifine
dikkati ¢ekmig ve bu iligkinin aragtirildig bilim
dalina “Cardiovascular Neurobiology” terimini
dnermigtir (1).

Bu konuya dikkatler yogunlaghkg¢a anlagllmighr

ki M55, sempatik ve parasempatik otonom sistemin
balansinin regiilasyonunda, kardiyovaskdler re-
flekslerin kontrolunda ve kardiyovaskiiler regitlas-
yonun ndroendokrin yoniiniin diizenlenmesinde de
kompleks bir rol oynamaktadir.
Kardiak patolojili bir hasta geldiginde kardiyolog
tiim dikkatini kalbin ¢aligma diizenine, fonksiyon
durumuna ve tedavi stratejilerine yogunlagtirmakta
ve temel hedef organ kalp olmakta, strok’lu bir hasta
geldiginde de norolog icin temel hedef organ beyin
olmaktadir. Ancak hangj gruptan olursa olsun gelen
hastalar 3 alt grup icinde yer alabilmektedir:

A - Serebrovaskiiler olay ile koroner hastalik aym
hastada birlikte bulunabilmektedir. Yaygin ate-
rosklerozu buiunan hastalarm ¢ogunda asemp-
tormatik veya tanist konulmamg serebral vaskiiler
minimal patolojiler ve koroner etkilenim birlikte
seyretmekte ve bunlardan herhangi birinin 6n plana
gecmesi ile hasta klinige bagvurmaktadir.

B - Eski kardiak patolojiye bagl olarak serebral
bir emboli geligmig olabilmektedir. Serebral em-
boliye yol acabilecek baglica kardiak patolojiler
Tablo-1’ de gosterilmistir.

Kardiyoembolik kaynak. olmalar: yoniinden tabloda
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sayilan kardiak patolojiler iki grupta toplanabilir:
1 - Kuvvetli risk olanlar: AF, prostetik kapaklar,
mitral stenoz, yeni MI[ vs,

2 - Zayif risk olanlar: patent foramen ovale, mitral
kapak prolapsusu, mitral annulus kalsifikasyonu vs.

TABLO-1: SEREBRAL EMBOLIiZME YOL ACABILEN
KARDIAK PATOLOJILER (3)

I - KALP DUVARINI ETKILEYEN DURUMLAR
- Akut Miyokard Infarktiisti

- Infark sonras: : Akinetik segmentler
Anevrizmalar

- Konjestif kalp yetmezligi

- Kardiomiyopati

- Atrial mikzoma

- Konjenital kalp hastah: - paradoxical embolism
(Patent Foramen Ovale,

Pulmoner arterio-vendz fistiil vs)

- Atrial septal anevrizmalar

I -KAPAK HASTALIKLARI

- Mitral stenoz / regurjitasyon(%13-15 inde)
- Mitral valve prolapsusu

- Prostetik kapak

- Infektif endokardit

- Nonbakteriel trombotik endokardit
III- RiTiM BOZUKLUKLARI

- Atrial Fibrilasyon (AF)(% 75-90 ynda)
- Braditasidisritmiler

IV - GiRi§IM KOMPLIKASYONLARI
- Kardiak Kateterizasyon
-Kalpcerrahisi

Son yillarda yofun bakim olanaklar1 yaninda
ozellikle hiicresel duzeydeki degisikliklerin  git-
tikcedaha ayrmtlan ile belirlenmesi ve bunlara
yonelik tedavi stratejilerinin uygulanmaga baglan-
mast ile stroklu hastalarin mortalite ve morbiditel-
erinde azalmalar dikkati ¢ekmektedir. Buna kargin
strok ile birlikte saptanankalp patolojilerinin sayist
artmaktadir. Bu artigta, son yillarda biyik ilerle-
meler gosteren kardiak non-invazif tam ydntemleri
(ECHO, uzun siireli kardiak monitarizasyon, ra-
dyonuklid sol ventrikiil kardiyografisi vs ) rol oy-
namaktadir.

Kalpten kaynaklanan embolilerin yaklagik %50"si
serebral dolagimda okluzyona yol agmaktadir.
Bunlarin %90't karotis sistemin distalinde olus-
maktadir. Ciinkii karotislerdeki kan akumi, vertebral
sisteme gére 3 kat daha tuzlidir ve sol ventrikiilden
karotis ve orta serebral arteregiden yolcok daha kisa
ve diizdiir.
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Kardiak kdkenli serebral emboli olgularimin bir
tzelligi %60"Inin hemorajiye donigmesidir.

C - Serebral lezyonlu hastarun, serebral lezyonu-
nun yerine gore farkli olmak Gizere kalbin ritmi ve
fonksiyonu etkilengbilmsktedir.

Beyin ve kalp birbirlerini aradaki afferent ve efferent
iletigim yollan aracihi ile etkilemektedirler. Do-
layisiyle bu etkilesimde tam bir dengelilik halinin
devamlhilifft i¢in beyin, kalp ve iletigim yollarinin
saflam ve ahenkli bir ¢aligma diizeni iginde olma-
lan gerekmektedir.

Bu konuya agikhik getirebilmek icin MSS, aradaki
baglant: yollar ve periferik sistem hakkinda kisa
bir bilgi verilmesi uygun olacaktir.

KARDIYOVASKULER MSS MERKEZLERI VE
ETKILERI

Sercbral Hemisferlerds;

Serebral korteks dtzeyinde olmak {izere frontal
lob 6n kism, orbito-frontal korteks, motor ve pre-
motor alanlar, temporal lobun 6n kismy, singulate
girus ve insula’da spesifik pressor ve depressor lo-
kuslarin oldugu belirlenmigtir (4).

Orbito-frontal korteks’in stimiilasyonu katekola-
min diizeyini arttina etki yapmaktadir (5). Hall ve
ark. larma gore (1977) bu bolgenin elekrikle stimu-
lasyonu ile EKG degigiklikleri ve miyokard lez-
yonlan: olugmaktadir. Goriilen multifokal miyo-
kardial lezyonlar, subaraknoid hemoraji nedeniyle
hipotalamusun etkilendigi durumlara benzerlik
gostermektedir (6). Ancak kortikal diizeydeki bu
merkezlerin otonomik fonksiyonla ilgili spesifik
kortikal alanlardan ziyade somatik aktivite ile ba-
flantih alanlar olduklarnna dikkat ¢ekilmektedir (6).

Akut Strok veya bagka herhangi bir serebral

claydan sonra kalbin elektriksel ¢ahgmasint etki-
leyerek geligen sekonder kardiak disfonksiyon,
erken §lim veya morbiditede 6nemli bir katki sag-
lamaktadir.
Serebral olay ya kardiovaskiiler regiilasyonla ilgili
olan merkezleri direkt veya kafa i¢i basincin arttinp
endirekt, ya da serebral olain neden oldugu néro-
transmitterler yolu ile etkileyerek kardiak fonk-
siyonu degistirmektedir.

Subaraknoid hemorajiden sonra kardiak disrit-
miler clugtufu, kafa travmalaryndan sonra epidural
veya subdural kompresyonlara iligkin EKG degi-
giklikleri (P-dalgas: variyasyonlan, dal bloklan, 5-
T segmenti displasmanlari, derin negatif T daigas;,
kisa PR intervalleri, uzarmg akut QTc ve genig U
dalgalan vs) goriildiigii bircok klinik ve deneysel
gahgma ile vurgulanmigtic. EKG degisikliklerinin
direkt veya endirekt olarak hipotalamik merkezlerin
etkilenmesi sonucu daha sik goriildigic belirtil-
mistir. EKG’deki bu degigikliklere Norojenik Pat:



tern veya Nérojenik Kardiak Disfonksiyon den-
mektadir (5)

EKG abnormaliteleri intraserebral hemorajili
hastalarin %50-70inde, serebral infarktlarda %15-40,
SAK’ldarda %40-70 oranlarinda rastlanmaktadir (7).
Bu abnormalitelerin 6zellikle dominant frontal lob
lezyonlarinda rastlandigt belirtilmistir.

Offerhaus ve Van Gool (1969) eksperimental
subaraknoid kanamadan sonra kalp dokusunun
katekolamin diizeyinin artig gosterdigini ilk kez
agiklanmuglar ve bundan sonra dikkatler konunun
transmitter yoniine kaymigtir.

Graf ve Rossi (1987)'nin saptarnalarina gore kafaici
basincindaki ani yiikselmeye, global MCA okluz-
yonuna veya beyin sapimn mekanik distorsiyonuna
bagh olarak ventrikiiler ve supraventrikiler arit-
miler, tagikardi, AF olugum esifinde azalma,
sistemik hipertansiyon, nérojenik pulmoner Sdem,
kardiak enzim yiiksekligi, miyokard harabiyeti, ani
kardiak 5liim, epinefrin diizeyinde 1200 kat, nore-
pinefrinde 145 kat, dopaminde ise 35 kat artig ol-
maktadir (8). Aragtirmacilar bu degigikliklerl 3 cii
ventrikiildeki basing artigmun hipotalamus’ta 6zel-
likle paraventrikiiler ve supraoptik sempatik mer-
kezleri etkilemesi veya fronto-kortikal-beyinsapi
yoluniun destruksiyon veya irritasyonu ile agikla-
muglardir. Bilindigi gibi bu olugumlann stimulas-
yonu sistemik veya miyokard gibi belli organlarda
lokal olarak katekolamin diizeyinde artisa yol ag-
maktadir. Katekolamin diizeyindeki artigin miktari
miyokard lezyonunu ve hastanin prognozunu et-
kiler bulunmugtur.

Kafaigi basincindaki ani ve belirgin artig ile hemen
hemen daima, minimal veya progressif argta ise
nadiren kardiak disfonsiyon olugmaktadir.

Hachinski ve ark. (1985)' nin aragtirma sonugla-
rina goére Middle Serebral Arter okluzyonundan
sonra plazma norepinefrin diizeyi ve somatosem-
patetik aktivite artmaktadir. Bu artis sonucunda
miyokard harabiyeti ve aritmiler olugmaktadir.

Strok éncesinde miyokard iskemisi veya bagka
bir kalp patolojisi varsa, olugacak serebral lezyon
belki de mevcut patolojiyi agrave edecektir (5)-

Hipotalamus’un Paraventrikiiler Nukleus’unun
(PYN} postero-lateral kisminin stimulasyonu ile
kalp atim sayis: ile kan basincinda artma ve miyo-
kard infarktiisiinden sonra siklikla ortaya ¢tkmakta
olan Ventrikiiler Fibrilasyon (VF) egiffinde azalma,
ST degigiklikleri ve aritmiler, anterior kismirun
stimulasyonunda ise vazodilatasyon ve bradikardi
olugtugu sayisiz cahigmalarla vurgulanmagtir (4).

Posterior hipotalamus gibi beyinsapr Retikiiler
Formasyon (RF)'un da stimulasyonu ile sinus tasi-
kardisi, A-V dissosyasyonu, bigemine, trigemine ve
unifokal veya multifokal ventrikuler tagikardi
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olugtugu da belirtilmigtir (9).
Beyin Sapinda;

Medulla’nin dorsal ve ventral kisimlan kardio-
vaskiiler etkili ngronlar icermektedir.
Son willarda dorsal medulla’da sempatik fonk-
siyonlari olan iki merkez bulundugu belirtilmigtir:

1 - Area Postrema {AP); Pressor etkili

2 - Nukleus Traktus Solitarius (nTS): Depressor
etkili. Bu nukleus karotis ve aort kavsindeki yiiksek
basing barcreseptorlerinden, kemoreseptirlerden
ve solunum sisteminden afferentlerin MSSne gi-
derken ilk sinaps yerleridir. nTS, komgusu olan
AP’vi, Vagal Dorsal Motor Nukleusu (VDMN),
Nukleus Ambiguusu (NA), spinal intermediolateral
(YML) kolondaki n&ronlari, serotonerjik rafe nuk-
lausunu ve ventrolateral meduller retikiiler for-
masyonu da innerve eder.

AF, pressor etkisini Anjiotensin IT (Agll) iizerinden
gerceklegtirir. Dolayisiyle AP, niroendokrin bir
transducer gibi caligmaktadir. Buranin aktive olu-
su, sempatoeksitator bir etki olusturur. Bu etki,
dogrudan degil yakininda bulunan ve “Vazomotor
Merkez"” diye tanimlanan “Rostral Ventrolateral
Medulla” daki néronlar araci olugur. Buradaki
noronlar adrenerjik dzelliktedirler ve “C1 adrenerjik
hiicre gruplan” diye tanimlanirlar. nTS’ deki no-
ronlar aldiklar1 uyarnlan AP gibi bu noronlara da
aktarirlar. Néronlar aracilif ile devam eden etki,
torasik medulla spinalisin YML hiicre grubuna
ulagir, Burada preganglionik sempatik hiicreler
bulunur. AgIl’ nin kardiovaskiiler regulasyondaki
dnemi belirlendikge bu konudaki galigmalar arhg
gostermigtir. LIND ve ark.run 1985 yilindaki arag-
tirmalar ile AP, nTS ve VDMN diginda 3 cii ven-
trikiil 6n kisminda ve subfornikal organda Agll'ye
olduk¢a duyarh reseptdrler bulundugu belirlen-
migtir {11). Agll, sempatetik vazomotor ciki§t sti-
miile ederek susuzlugu, natriiirezisi, ACTH ve pi-
tuiter vazopressin salimimun arttirir.
Vazopressin'in nTS ve VDMN daki noronlar tize-
rinden baroreseptir ve vagal yollan etkileyerek
MSS5'nin kardiyovaskitler regiilasyonuna katk: sa-
gladi belirtilmigtir (12). Vazopressin'in diizeyi,
osmotik reseptorler ve baroreseptorlerin etkilen-
meleri ile ayarlanir. Omegin kardiopulmoner ve
sinoatrial baroreseptirlerin stimulasyonu vazo-
pressin salgisiru inhibe eder ve bu inhibisyon diii-
reze yol agar. Ventral meduller bdlgedeki ndronlat,
dorsaldekilerden farkli olarak Substans P icerirler
ve Al diye tantmlanan bu hticrelerin, noradrenerjik
oOzellikte olmalarina kargin sempatetik vazomotor
uyarl ile pituiter vazopressin salimimina inhibitor
etkileri oldugu agiklantmstir. Ventrolateral bdlge-
deki bir kisim néron serotonerjik 6zellikte olup Bl
ve B3 hiicre gruplan olarak tanumlarurlar (10).
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lletigim Yollan
Kardiyovaskiiler sistemin fonksiyonlannm néral
regiilasyonunu, bu regiilasyonda rolleri olan mer-
kezleri birbirinebaglayan serebral yollar ile, afferent
ve efferent periferik otonom sistem yollar: saglar.
Otonom sistem bu fonksiyonel regilasyonu ;
- Elektrolit dengesini (Bébrekleri)
- Su dengesini (Bobrekleri)
- Hormonal mekanizmalari {Ozellikle Renin, Anji-
otensin II, Vazopressin) etkiliyerek yerine getirir.

Serebral yollar

Kortikal alanlardaki otonomik impulslar nTS,
limbik lob, hipotalamus ve pons’taki parabrakial
nukleuslara ulagirken, orbitofrontal korteksten ise
3 yol ayrihir;

1) Talamus’a giden yol.: Bu yol ile sensorial im-
pulslarin otonomik aktiviteye gore kontrolu sa-
glanmug olur.

2) Temporal lob ve amigdaloid nukleusa giden
yol.: Bu yolun etkisi tam olarak bilinmemektedir.
Ancak ig organlann regiilasyonunda endirekt olarak
etkin oldugu belirtilmektedir.

3) Beyin sapindaki subtalamus, dorsal hipotala-

mus ve Forel alanlarina giden yol (Frontokortikal-
beyin sap1 yolu): Bu yolun visseral ve ozellikle
kardiak fonksiyonlarin regtilasyonunda énemli ol-
dugu vurgulanmghir (6).
Bu yolun bloke edilmesi, koroner damarlarin ok-
luzyonundan sonra ortaya ¢ikabilecek ventrikiiler
fibrilasyonu engellemig veya geciktirmis, stimii-
lasyonu ise ventrikiler orijinli aritmilere neden ol-
mugtur. Beta blokerler bu yolun aktivitesini inhibe
edici etki gosterirler (6).

Kardiovaskiiler fonksiyonla dogrudan baglanth
olan kortikal alanlar sayesinde kardiovaskiiler reg-
iilasyon duygusal veya motor davramg yaninda
ndroendokrin ve differ otonomik aktivitelerin etkisi
altindadir. Dolayisiyle stressor durumlar veya per-
iferik sistemin elektriki stimulasyonu iist serebral
merkezleri etkilemekte, etkilenen bu merkezler ot-
onom sistemin balansint bozmakta ve kardiovas-
kiiler regiilasyon negatif veya pozitif yénde etki-
lenmektedir. Agressif, agin titiz, stirekli yarig
gerektirecek i veya pozisyonda olma, simrli zaman
diliminde ig yetigtirme zorunlulufunda bulunma
denilen kisilik yapis1 A TIPI KISILIK YAPISI'na
girmekte ve bu yapida olanlar miyokard infarktiisii
ve/veya ani kardiak 6lim ve ateroskleroza yatkin

olmaktadirlar. Bunlarda stres ile agiri bir plazma
adrenalin ve noradrenalin yamt olugmaktadir,
Miyokard infarktisii olusmadan gorilen ani kar-
diak Sliimlerin gercekte, VF sonucu olugan elektriki
olim olarak tamimlanabilecegi ileri siirilmektedir
(4). Amerika’da bir yilda goritlen ani kardiak
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Sliimlerin yansinin semptomlarin ortaya cikigin-
dan sonraki ilk dakikalarda oldugu vurgulanmsg
olup bu &zellik, infarktiissiiz miyokard iskemisi
sonucu olugan VFnun §liim nedeni oldugunu de-
steklemektedir. Ani gliimlerle ilgili yapilan ¢alig-
malarda, ani oliimlerin %21’inin ¢ok yakin birinin
kaybindan sonra, %9 unun yakin birinin 6liim teh-
likesi atlatmasint takiben, %6’sinin onur kiric1 bir
durumdan sonra, %27’sinin tehlikeli veya korkutucu
bir olaydan veya yaralanmadan sonra, %6’ sirun ise
gurbette iken kavugma sevinei, kazanma heyecan:
veyabagka mutlu bir olaydan sonra goriilmiig ol-
mast M58 nin tetikledii VFu ve dolayisiyle elek-
triki Sliime ilgkin goriigu pekistirmektedir. VF, ot-
onorn sinir sisteminin herhangibir stimulus ile aktive
edilmesi sonucu olugan akut koroner vazospazma
(Varian anjina veya Prinzmetal anjinasi) baglan-
maktadir (13). Ciinkii infarkth veya infarktsiz kor-
oner iskemi, otonomik dengeyi sempatik aktivasyon
ydniinde etkilemektedir.

B TIPI KISILIK YAPISI'nda olanlar ise A tipinin
tersi karakterde olanlardir ve bunlarda kalp hasta-
hklarina yakalanma orani oldukga diigiiktiir. Kigi-
lik yapisi Snemli oldufuna gore burada genetik
yatkinliktan da bahsetmek gerekmektedir.

Anatomik olarak sol sempatik sistem dominans:
gosterenlerde strese kardiak yamt ve VF olugma
oram daha fazla olmaktadir (14).

Afferent yollar;

Kardiovaskiiler afferent yollar arteriel ve kardio-
pulmoner baroreseptir ve kemoreseptorierle miy-
okard ve atriumdan aldiklari uyarilarn bir kismim
parasempatik IX ve X cu kranial sinirlerle nTS ve
VDMN’ a, bir kismum da sempatik ganglionlar ve
medulla spinalis iizerinden M55'ne ulagtinirlar,
Efferent Yollar;

Sempatik ve parasempatik efferent yollarin bag-
langig ¢ikig yerleri Hipotalamus'tur. Buradaki PYN
dan ¢ikan efferentler bevin sapi iizerinden Medulla
Spinalis’ teki sempatik ve parasempatik merkezlere
ulagirlar.

PVN den gikan aksonlar: 1) Dogrudan spinal
YML'deki néronlara, 2) Bulbus’taki ventrolateral A1l
ve C1 sempatik noronlara, 3) Lokus Seruleus ve or-
adan Raphe nukelusundaki noronlara, 4) VDMN’
deki néronlara ulagirlar. Buralardan ¢ikan tim ak-
sonlar spinal intermediclateral sempatik noronlarla
sinaps yaparlar. Bu nironlar preganglionik sem-
patetik nbronlardir. Bu mndronlarin  aksonlan
Trunkus Sempatikus Ganglionlarindaki néronlara,
oradan da iist, orta, alt servikal ve torasik sempatik
kardiak sinirlerle kardiak pleksusa katilirlar.

Parasempatik preganglionik noronlar, beyin sa-
pindaki VDMN ve NA’da bulunuriar. Nervus Va-
gus olarak devam eden aksonlarin soldakileri su-



perfisial kardiak pleksusa ve oradan Atrioventri-
kitler Nodlile , sagdakiler ise derin kardiak pleksusa
ve oradan Sinoatrial Nediile katilirlar. Dolayisiyle
sol vagus’un stimulasyonu AV bloka, sag vagus’un
stimulasyonu ise sinus arrestine yol agmaktadir
(13).

Kardiak aurikul ve atrioventrikiiler huzme bilat-

eral vagal ve sempatik aksonlar alirken, ventrikiiller
yalmz sempatik aksonlar alwr.
Vazomotor tonusun kontrol ve regulasyonu sem-
patik sistem tarafindan saglamirken, kardiak atim
ve output sempatik ve parasempatik sistemierin
kargilikli etkilegimi ve balans: ile saglanir.

Sol stellat ganglion stimalasionu ventrikiiler vera
supraventrikiler Ozellikte tagiaritmilere yol agark-
en, saf ganglionun stimiilasyonu ile boyle bir etki-
nin olugmadi belirtilmistir (14). Sempatik siste-

min sol tarafimm  dominansma  karsihik,
parasempatik sistemde sag dominans durumuna da
deginilmigtir.

Nérotransmitterler ile ilgili caltgmalarda enkefa-
linlerin sempatik presinaptik inhibisyon yaptiklarn,
sempatik ganglionlarda somatostatin’e  benzer
peptid olan Substans-P* nin énemli oldugu belir-
lenmistir.

1990 yilinda kiinigimizde yapilan ¢ahigmamizda
52 si erkek, 28 i kadin toplam 80 serebrovaskiiler
olayl hasta, iki boyutlu ve doppterli ECHO cihazi
ile kardiak patoloji yoniinden incelendiler (1991).
Vakalarin 57 sinin EKG si, 62 sinin  transtorasik
ECHO buiguiar: patolojik {%71.2 - % 77.5) bu-
lundu..

Sol ventrikiil patolojisi % 50, mitral kapak hastalif
% 20.9 ve diger patolojiler (kardiyomiyopati, aort
kapak hastah, sol atrial trombus, septum hiper-
trofisi, septumda hipokinezi, perikard sivist ve tri-
kiispid kagag1) % 29.1 oranlarinda idi.

ECHO patolojili 62 hastanin (32 sinde) %51.6
sinda major kortikal arter tutulmas: olup bunlarin
da %82.2 sinde kardiak patoloji sol ventrikiil veya
mitral kapak patolojisi geklindedir. 24 hastada
subkortikal tutulum vard.

Onceden kalp hastaligt bulunan 26 vakanm (%30.2
- Stroke Prevention Study’ nin orani %28, Framing-
ham-%14,5 ) 14 iinde kalp yetmezligi, 3 iinde kalp
yetm.+ AF, 3 Gnde Mitral stenoz, 5 inde protez ka-
pak, 1 inde MI+AF vardi. AF 14 vakada (%24.5)

73

Kalp ve beyin

vardi.(Framingham- %14.5). 23 vakada nonspesifik
ST-T degisiklikleri saptandi (%40.3).

Sonug olarak akut intrakranial lezyonlar, kronik
dejeneratif veya metabolik hastaliklar ve psikosos-
yal olaylar, birgok yénden yatkin olan kisilerde
gerek korteksi, gerekse korteksten beyinsapina
giden yollan veya beyin sapim etkileyerek kalbin
elektriksel gahigma dengesini bozmakta ve aritmiler
diginda ani dliimlere de neden olabilmektedirler.
Bunun yaninda kalpte mevcut yapisal bozukluk-
larin etkisi ile, herhangibir zamanda beynin kan
ihttyaci belli miktarlarin altina diiger veya olugan
bir kan pihtisi kalbe ulagirsa bu kez beyinde iskemik
tablolar geligebilecektir.

Risk faktorlerinin hemen hemen ayni olusu
ciginda mevcut bir kalp hastali strok icin, beyin
hastalhifh ise kalp hastalif icin Gnemli birer risk
faktdr olmaktadirlar (15).
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