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STROKLU HASTA KARDIYOLOJIK YONDEN NASIL ELE ALINMALI?

Birsen INCE

Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Noroleji Anabilim Dali, istanbul

Bir araghrmaci, tip uzmanlarinin  organ
sistemleri konusunda son derece simirh bir balkag

agisina sahip oldugunu belirterek, “.. Mesela
kardiyologlar igin viicuttaki en onemli organ
kalptir. Diger sistemlerin, bobreklerin, sinir

sistemninin  6nemi ihmal edilebilir. gaka gibi
gorunliyor ama ne yazik ki gergek. Bu yakin
zamanlara kadar da boyle devam etmistir. Nihayet
son geligmeler ani kardiyak Glimlerin ve digital
intoksikasyonlarimmn patogenezinde sinir
sisteminin &nemli rolitni ortaya koydu, buna bagh
bazi  terapotik geligmeler kaydedildi de,
kardiyologlar hig degilse kalp 1izerinde sonlanan
sinir uclan ile ilgilenmeye bagladilar”  diye
yakinmaktadr.

Ashnda nérologlar igin de durumun farkh
oldugunu stylemek miimkiin degildir. Onlar da
hedef organ olarak beyni se¢mis ve kalbi “terra
incognita” (tarinmayan alan) olarak ilan
eimiglerdir.

Gegmise bakildiginda, kalp beyin iligkisinin ilk
kez 1930larda dikkat ¢ekmeye bagladig
gértilmektedir. O yilarda anestezi amaciyla
kloroform  uygulanan hastalarin  kalp ritm
bozuklugu ile olditkleri gozlenmis, deneysel
gahsmalarda ise kloroform anestezisi altinda olan
kediler =~ deserebre edilirse, aritminin ortaya
cikmadyf fark edilmistir. Bu sonug, beyin-kalp
iligkisinin temelini olusturmugtur. Ancak aradan
gegen 70 yla yakin zamanda konunun biraz
ihmale ugradify géralmektedir. Halbuki bu iki
organ arasindaki efkilegim tari, tedavi ve
prognozu belirlemede 6nemli bir etkiye sahiptir.

Stroklu bir hastamn kardiyolojik yonden ele
alinmas: {ig ana baghk altinda degerlendirilebilir.
1- Beyin damar hastabiklarna bagh olarak gelisen
kalp hastaliklan
2- Kalp hastalklanna bagh olarak geligen beyin
damar hastaliklar (kardiyoemboli)

3- Beyin ve kalp damar hastaliklarimin  birlikte
bulundugu durumlar

Beyin Damar Hastaliklanina Baglhh Olarak
Gelisen Kalp Hastahklar1:

Giinimiizde strok sonrasi Oliimlerde en
presipite edici faktérlerin kardiyak kdkenli oldugu
kabul edilmektedir. Strokun kalp {izerinde etkisi,
ozellikle fatal sonlanma iizerindeki etkisi onemli
olmasina ragmen, bu konunun sahipsiz kaldig
gorilmektedir. Literatiirde bulunan calisma
sayisiun azh@t bunun gostergesi olarak kabul
edilebilir.

Akut strok sonrasi kardiyak -etkilenim en
yaygin sekliyvle, EKG degigiklikleri ve ritm
bozukluklanyla kendini gostermektedir. Akut
strok sonrasi goriilen EKG bulgular ;

* QT aralifinda uzama

* septal U dalgalan

* T dalgasi bozukluklan

* 5T segmentinde gokme veya yiikselme

Bu bulgular hem hemorajik, hem iskemik strok
sonrast goriilen bulgulardir. Strok tipine gore
gorilme oranlan degisiklik gostermektedir.
Subaraknoid kanama (SAK) da %98, intraserebral
hematom (ISH) da %77, serebral infarkt (51) da
%22 oraninda goriilen EKG degigiklikleri, biitiin
stroklar gdzdniine ahndifinda %74 orannda
gorilmektedir. Kontrol grubunda ise %14
orarunda gorildigi rapor edilmektedir. Bu EKG
degisiklikleri bazen miyokard infarkt (MI) 1 taklit
edebilmektedir. SAK'l bir hastanun EKG sinde MI
bulgulan saptandig i¢in ameliyatimin ertelendigi,
hastanin yeniden kanayip Sldiifa ve otopside MI
lehine bir bulgu tesbit edilmedigi, ilging bir vaka
olarak bildirilmigtir.

Strok sonrasi rapor edilen ritm bozukluklan
orani ise, atrial fibrilasyon %21, ventrikiiler aritmi
%13 diir. Kolon kanseri nedeniyle izlenmekte olan
ayn1 yag grubundaki hastalarda ise bu rakamlar
sirastyla %2 ve %3 diir. Bu oranlar, ge¢migte higbir
kalp hastalig1 anamnezi olmayan, strok sonrasinda
itk 3 giin iginde gekilen EKG de ritm bozuklugu
saptanan hastalara aittir. Strok Oncesi donemde
¢ekilmis EKG si bulunan hastalarda strok sonrasi
donemde ortaya ¢ikan ritm degisiklikleri de
benzeri oranlar gostermektedir. Hatta bu ritm
bozukluklarimn bir kismunun kisa siire ortaya qikip
kaybolmalan nedeniyle, hastalarin monitorize
edilmemesinin bu oranlann gergeffinden az
bulunmasina yol aghg bildiriimektedir. Ancak,
her vakada bu ritm bozukluklarinin yeni olup
olmadigm kanitlamak ¢ok giigtiir.

Strok sonras: geriilen aritmiler siklikla ilk 48
saat icinde ortaya qikip glnler iginde kaybolma
egilimindedir. Nadiren aylarca devam eder.
Halbuki MI da ortaya ¢ikan EKG bulgulan
genellikle kabadwr, Bu Ozellik primer kalp
hastalig1 olmaksizin strok sonrasi EKG bozuklugu
ortaya Gikabileceginin bir gostergesi clarak ele
almmaktadir.

Hastalarda strok sonrasi donemde kreatin
kinaz diizeyleri de artma gostermektedir. Ancak
MI dan farkli olarak, strok sonrasinda yavag bir
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Birsen lnce

yitkselme ile 4. giinde pik izlenmektedir. Bu da
yine primer Kkardiyak iskemi aleyhine bir
bulgudur.

Strok sonrasinda ortaya gikan ritm ve EKG
degisikliklerinin prognoz konusunda bilgi verici
oldugu belirtilmigtir. Ventrikiler aritmilerde
(ventrikiiler tagikardi, ventrikiler fibrilasyon ve
asistol) 6liim oram yuksektir. Mortalite ventrikiiler
aritmi  (+) ise %80, (-} ise %23 bulunmustur.
Aritmiler de dahil olmak {izere yeni EKG
degisikligi var ise %69 olan mortalite orani, EKG
degisikligi yok ise %0 olarak bildirilmektedir.

Yeni EKG degisikligi en yiiksek oranda SAK It
hastalarda saptanmaktadir. Bu hastalarda su
triadin saptannus olmasi kotl prognoz lehine
alinmaktadir: QT uzamasy, ST ¢dkmesi, anormal U

dalgalani. Bu bulgulanin anjiografik olarak
saptanan vazospazm ile korelasyon gdsterdigi
goriilmiistiir.

Hastalarda saptanan kardiyak hadiselerin,

sagkalim iizerine etkisi anlagildigindan beri bu
etkilerin mekanizmas: Gzerine ilgi yogunlagmstir.
Otopsi yapilan stroklu hastalarda saptanan
bulgular, baslica dagimk miyokardiyal nekroz ve
hemoraji odaklardir. Bu bulgular “miyositolizis”
olarak isimlendirilmektedir ve miyokarda sinirh
bir harabiyeti gostermektedir. Bu degigiklikler
miyokarddaki kan damarlart ¢evresinden ziyade,
sinir u¢lan gevresinde bulundu@u igin bunlarn
ndrojen kaynakli oldugu diigiiniilmektedir.

Miyositolizis gortilme oranlan strok tipine gére
soyle rapor edilmistir SAK dan olenlerin %89
unda, ISH dan Slenlerin %71 inde, SI dan &lenlerin
%52 sinde. Septik sok veya tirotoksikoz gibi strok
dist nedenlerle b&lenlerin %26 smnda benzeri
bulgular rapor edilmektedir ve aradaki fark
belirgindir.

Bu patolojik bulgular sistemik katekolamin
uygulamasindan  sonra  gorGlen  miyokard
lezyon-lan ile blyiik benzerlik gosterdigi igin,
mekanizmada sempatik aktivasyonun rol oynadigt
diigiinilmektedir. Deneysel ve klinik gdzlemler
insiiler korteksin anterior kisminin tad, posterior
kisminin  kardiyopulmoner fonksiyonlarda ilgili
oldufunu  gostermigti. Bu fonksiyonlarda
lateralizasyon oldugu iddia edilmektedir. Sag
insiiler ~ korteks  sempatik  kardiyovaskiiler
tonustan, sol insiiler korteks parasempatik
aktiviteden sorumlun tutulmaktadir.

Sag insiiler bélgeyi icine alan infarktlarda daha
fazla kardiyak komplikasyon goriilmektedir. Sa%
insitler korteksin uyanilmas1 tagikardiye, so
insiiler korteksin uyarilmas: bradikardiye yol
agmaktadir. Bu fonksiyonlarda insiiler korteksin
limbik sistem, hipotalamus ve otonom kentrolden
sorumlu diger alanlar ile yogun baglant iginde
olmasimin =~ Snemli  bir etkisi  oldugu
duistlintilmektedir.
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Stroka  bagh  kardiyovaskiler yapilarin
anatomisi kadar, altta yatan mekanizmalar da tam
agikhga  kavugmamugtir.,  Serebral  infarkt
varb@mda, aktivasyonun ortaya gikisinda
disinhibisyonun rolii tizerinde durulmakla birlikte
biyokimyasal &zellikler belirsizdir.

Serebral etkinin kalbe iletilmesini saglayan
yollarin ve mekanizmalann da oldukga kansik
oldugu bilinmektedir. Deneysel kogullarda elde
edilen bilgiler her zaman klinik ile korelasyon
gostermemektedir. Klinik  aragttrmalar  ise
yetersizdir. Bu nedenle laboratuarda calisan bilim
adamlari, arbk bu alanda kardiyolog ve
nérologlari gormek istediklerini belirtmektedirler.

Bu bilgiler iginda, hastalarin strok sonrasm
dénemde kardiyak problemler yagama ihtimalinin
yiksek oldufu, bunun hastarun sagkalimina
etkisi oldugu, bu nedenle erken dénemde hastay
monitorize etmenin ve kardiyoloji ile igbirligi
yapmanin gerekliligi vurgulanabilir.

Kalp Hastahklarma Baglt Olarak Geligen
Beyin Damar Hastahklari:

Kalp-beyin iligkisinin bu boyutu teknolojik
gelismelere paralel olarak daha fazla ilgi gekmis,
klinisyenlerin daha ¢ok ufraghf: bir konu
olmugtur. Stroklarin yaklagik %20 sinin ( %8-40
arasinda defismektedir) kardiyoembolik oldugu
kabul edilmektedir. Oranlar merkezlere gore
degigiklik gostermektedir. Ciinkii, hastanin
incelenme gekli, potansiyel emboli kaynagi kabul
edilen lezyonlar, uygulanan diagnostik kriterler
farklilik gostermektedir. Mekanik protez kapak ile
mitral valv prolapsusu veya patent foramen ovale
aynl derecede embolijenik degildir.

TOAST sumflamasinda belirtilen  potansiyel
kardiyoemboli kaynaklan ve kardiyoembolik
strok kriterleri ~ pek ¢ok merkezde kabul
gormistir. Buna gire emboliye yol agan
hastaliklar yiiksek ve orta riskli olmak iizere ikiye

aynlmighir. Bu  hastabklann ortak  §zelligi,
goriintiileme, cerrahi veya otopsi ile kalp
bosluklarinda, @zellikle sol atrium, auriktla

{apendiks) ve sol ventrikiilde degisik biiyiiklitkte
trombiis veya vejetasyonlarin saptanabilmesidir.
Bu grup hastaliklarda degisik kaynaklarda %5-30
arasinda defisen oranlarda serebral emboli
bildirilmektedir. Emboli materyali nonbakterial
trombotik endokarditte agiwrhkh  olarak
trombositlerden olusurken, anevrizmada
fibrinden zengin, atrial miksomada ise Himér
yapisindadir. Orta risk grubundaki hastahklarn
biyiik bir kismunda neden sonug iliskisi
belirsizdir. - :

Yiiksek risk grubu:
* mekanik protez kapak
* atrial fibrilasyonlu mitral stenoz

‘3
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* atrial fibrilasyon (yanliz atrial fibrilasyon haric)
* yeni miyokard infarkhis (<4 hafta)

* dilate kardiyomiyopati

* akinetik segment

* atrial miksoma

* enfektif endokardit

* 50l atrial ve aurikiiler trombiis

* sol ventrikiil trombisii

Orta risk grubu:

* mitral valv prolapsusu

* mitral anulus kalsifikasyonu

* atrial fibrilasyonsuz mitral stenoz

* 50l atrial turbulans

* atrial septal anevrizma

* patent foramen ovale

* atrial flatter

* yanhiz atrial fibrilasyon

* bioprotez kapak

* nonbakteriyel trombotik endokardit
* konjestif kalp yetmezligi

* hipokinetik segment

* miyokard infarktis (>4 hafta, <6 ay}

Hastalik ani  baglangig  gdsteriyorsa,
semptomlar kiigitk damar hastalig
digtindiirmeyen, kortikal, beyin sap:, serebellar
bulgulardan oluguyorsa, birden fazla arter alanim
ilgilendiren TIA/strok OSykiisii varsa, sistemik
emboli Oykiisii varsa ve beyin tomografisinde
(BT) 15 cm den biiyiik infarkt saptaniyorsa,
bunlar  kardiyoembolik strok  diiglindiiren
ozelliklerdir. Hasta izole homonim hemianopsi
veya izole afazi bulgulanyla  gelmigse
kardiyoemboli ilk diigiinfilecek tamlardandir.

Baslangigta suur tutulumu, hemisferik defisitte
gabuk iyilegme, BT de hemorajik infarkt
saptanmasi ve mulhpl arterial = infarkt
kardiyoemboli lehine degerlendirilen bulgular
olmakla birlikte, bunlarin prediktf degerinin % 50
leri gegmedigi belirtilmektedir.

Stroklu  hastayr  kardiyolojik  ydnden
degerlendirmede, hastanin norolojik
Ozelliklerinden bagka, kardiyak oykiiniin detayh
bir gekilde kaydedilmesi esastir. Inisiyal
incelemenin temel taglan, kardiyak anamnez, fizik
muayene, EKG ve telegrafidir. Alwman ilk
sonuglara  gore, hastada rmajor emboli
kaynaklarindan (yiksek risk grubu) biri vardir
(yeni gegqirilmis MI gibi), veya agik bir neden
sonug iligkisi olmayan kalp hastali1 vardir (anjina
gibi) ya da tesbit edilen bir kalp hastah$ yoktur.

llk inceleme sonuclari tamamen normal
olmasina ragmen ileri tetkik ile, en sik uygulanan
sekli ile transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile bir
kalp hastalifi bulma oram %3 diir. Ancak bu
hastabklar ~ daha  ziyade mindr emboli
kaynaklarindan (orta risk grubu) biridir. TTE ile
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Stroklu Hasta Kardiyolojik Yénden Nasil Ele Alinmali

trombiis saptama oran:1 %1 den az olarak rapor
edilmektedir. Transézefageal ekokardiyografi
(TEE) ile %1-10 arasinda degisen oranlarda
intrakardiyak trombiis saptandig bildirilmektedir.

TIA/stroklu hastalarda yapilan calismalarda,
major emboli kaynag saptama oram yaklagik %5
{%0-11), mindr emboli kaynag1 saptama oram ise
%20 (5-43) dir. TTE tamamen normal iken
hastalara TEE yapildiginda, ilave patoloji bulma
orani, majér emboli kaynag icin %2 (%0-3), mindr
emboli kaynag bulma oram %20 (8-24) dir. TEE
nin potansiyel emboli kaynagim bulma bagansinin
TTE den 2-10 misli fazla oldugu bildirilmekle
birlikte, ekokardiyografi sonuglarm
karsilagtirabilecek  bir “gold standard”
bulunmamas;, hem TTE nin, hemTEE nin
diagnostik ve prognostik degerine golge
diigtirmektedir.

Hastalarda inisiyal degerlendirmedenr sonra
TTE yapilmasirun rutine girmesi dnerilirken, TEE
nin uygulanip uygulanmamas) hastaya gore
kararlagtinlmahidir. TTE noninvaziftir, herhangi
bir uygulama riski tasimamaktadir. Buna kargilik
TEE semiinvaziftir. Az da olsa &zefageal
yaralanma, bronkospazm, aritmi riski
tagimaktadir. Pahali bir tetkiktir. Buna ragmen
bazi merkezler hastalarina dogrudan TEE
yapmayl uygun gormektedir. Ciinkl trombiisiin
siklikla verlestigi yerlerden olan sol atrium ve
apendiks daha iyi gértintiilenebilmektedir. TTE
normal ise hasta ikinci bir tetkik zahmetinden
kurtulmaktadsr.

Ekokardiyografi diginda ileri tetkik olarak
ultrafast BT ve MR inceleme saylabilir. Ultrafast
BT heniiz yaygin kullamm imkam bulmug
degildir. Anatomiyi ve emboli kaynagim
gostermede yararhdir, MR incelemede maliyet ve
turbulan akim gibi teknik sorunlar gimdilik
kullanimu sinirlamaktadir. Bununla birlikte her iki
tetkik de umut verici goriinmektedir. Platelet
sintigrafisi sensitivitesi ylksek olmayan ancak
gereginde aktif trombiis formasyonunu gostermek
tizere kullarulabilen bir difer tetkiktir. Ilk kez
karotis endarterektomisi ve kardiyak by-pass
ameliyatlarindan sonra kullamlan emboli tarama

yontemi  ise,  kardiyoembolik  strok/TIA
diigtintilen  bhastalarda yine heniiz  rutin
uygulamaya girmemis, ancak strok
mekanizmasina  agkitk getirecegi diigliniilen

tetkiklerdendir. Transkranial Dopplerin 6nemli
uygulama alanlanindan biri olarak gorilmektedir.

Beyin ve kalp damar hastah@nin birlikee
bulundugu durumlar:

Stroklu bir hastada koroner arter hastalifi
(KAH) m1 aragtirma ayn bir dnem tagimaktadur.
Clinkli aterosklerozun iki 6nemli hedef orgam
durumunda olan kalp ve beyin her zaman esit
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diizeyde olmasa da birlikte etkilenmektedirler.
Stroklu hastalarin  ¢ok biliyilk bir kismina
semptomatik veya asemptomatik olarak KAH
eglik etmektedir. Serebral infarkth hastalarin %20
den fazlasinda anjina Gykiisi alimmaktadir.
Anjina, koroner ateroskleroz kadar serebral infarkt
markeri olarak da degerlendirilmektedir. Aym
sekilde aterotrombotik serebral infarkt KAH igin
marker kabul edilebilir. Serebral infarkt
gecirmemis ancak ileri karotis stenczu olan
hastalarda  6liim oram  %4-6/y1l olarak
bildirilmektedir ve bu dogrudan KAH ile iligkili
bulunmaktadir. Bu bilgiler dogrultusunda stroklu
hastalarin KAH agisindan ileri tetkiki kaginilmaz
gorinmektedir. Yapilacak tetkikler arasinda eforlu
EKG, talyum testi, koroner anjiografi sayilabilir.
Bir c¢ahsmada, TIA, mindr strok veya
asemptomatik karotis hastahf olan ancak, KAH
ile ilgili klinik semptomu olmayan hastalarin Gigte
birinde ileri tetkik ile KAH saptanmaghr. Bu
nedenle hastalarda anjina veya MI 6ykiisii olmasa
bile ileri inceleme yapimasi prognozu
etkileyebilir.

Hastalarin kardiyolojik yénden incelenmeleri
strokun etyolojisini belirlemek disinda rekiirrens
ve mortalite oramu gibi prognoz konusunda bilgi
verici olmaktadir. Konjestif kalp yetmezligi ve
kapak hastabfinda strok rekiirrensinin yuksek
oldugu bilinmektedir. Major emboli kaynag:
(MEK) saptanan ve saptanmayan hastalarda
rekirrensin anlamh bir farkhlik gostermedigi
belirtilmektedir. MEK (+) hastalarda ilk 30 giinde
%2, bir yilda %5, bes yilda % 32 olan rekiurrens
oranlan, MEK (-) hastalarda sirasiyla %2, %4, %26
dir. Gortldigid gibi anlamli bir fark yoktur.
Ancak, mortalite oranlari MEK (+) hastalarda ilk
30 glinde %23, bir yilda %44, beg yilda %77 dir.
MEK (-) ise bu oranlar sirasiyla %8, %17, %43 dir.
Arada ok belirgin fark vardir. Ayrica ilk 30 giinde
strok tekrarindan 14 misli daha fazla mortalite
riski bulunmast hastalarin  kardiyolojik
incelemeleri esnasinda unutulmamas1 gereken
sonuglardandir. Mortaliteye en fazla etkisi olan
faktérlerin baginda ileri yas, MI ve atrial
fibrilasyondan sbzedilmektedir. MEK bulunmayan
hastalarin da %25 inde Glilm nedeni yine kalp
kaynakhidir. Biitiin bu bulgular stroklu hastada
kardiyak incelemenin, etyolojiyi belirleyip
sekonder korumaya yénelik tedavi planlamaktan
¢ok daha énemli olarak prognozu etkilemek tizere
katlada bulundugunu gostermektedir.

Hastalarda kardiyak incelemeler igin nasil bir
yol izlenecegi konusunda kesin bilgiler yoktur.
Kardiyoloji ile herzaman igbirli§i iginde bulunmak
esastir. Tedavi segeneklerine gore bir yol izlenmesi
Oneriler arasindadir. Clnkii elimizde antiagregan
(aspirin ve ticlopidine) ve antikoagiilan
(coumadin) olmak tzere iki grup ilag wvardir.
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Kardiyoembolik strok  diigliniilmesi  halinde
antikoagtilan tedavi seg¢imi afirhik kazanacaktir.
Buna gére ilk soru hastarun antikoagiilasyon aday:
olup olmadifidir. Efer hastaya herhangi bir
nedenle antikoagilan verilemiyor ise TTE
yapimasimin  gereksiz oldugu digtinitlebilir.
Ancak norolog agisindan sonucu degigtirmiyor
olugu, kardiyclogun da aym gekilde yaklagmasin
gerektirmez.

Hasta antikoagiilasyon aday ise hastada klinik
olarak potansiyel bir emboli kaynag: olup
olmadig: o6nemlidir. Ciinkii romatizmal kalp
hastalif1 oldugu bilinen atrial fibrilasyonlu hasta
mutlaka antikogiilan kullanacaktir ve nérolog
acisindan TTE s0nuca bir katkida
bulunmayacaktir. Ancak kardiyolog agisindan
kalbe yonelik tedavi secimi TTE sonucuna gore
degisecekse, ornegin kapah veya agik cerahi
uygulama karann etkileyecekse, TTE yapilmasi
gereklidir.

Stroklu hastalarda major bir emboli kaynag)
varsa, karotis incelemesinin herzaman gereksiz
olmadifa hatirlanmalidir. Ozellikle ileri yagtaki
hastalarda hem kardiyak emboli kaynagi, hem
ileri karotis stenozu birarada bulunabilir. MEK, (+)
hastalanin %20 sinde muayene, ultrasonografi ve
anjiografi ile ileri karotis darh@ saptandif
bildirilmektedir. Bu hastalar hem  karotis
endarterektomisi gegirip hem de antikoagiile
edilebilirler. Atrial fibrilasyonlu hastalarin %10
unda anlamb karotis stenozu eslik etmektedir.
Aym yaklasim bu hastalar icin gegerli olabilir. O
halde klinik olarak MEK(+) olan hastalarda hem
kardiyak hem Kkarotise yonelik tetkikler tedavi
secimini etkileyecektir.

Klinik olarak MEK(-) olan hastalarda, tzellikle
giipheli kardiyak anamnez olan hastalarda TTE
karan 50 yagin altindaki hastalarda hemen, 50
yagin Ostindeki hastalarda baska hicbir neden
bulunamamigsa, verilebilir. Bu yas segimi
tamamen rastgeledir. Bu yas gruplannda MEK (+)
bulunmugsa antikcagulan verilir. MEK (-} ise 50
yag altindaki hastalara TEE yapilirken, ileri yagtaki
hastalar antiagregan tedaviye alinip, strok tekrari
halinde TEE diigiiniilebilir. Min&r emboli kaynag:
saptanmast halinde ise prognostik ve terapotik
yaklagimlar hentiz belirsizdir.

Stroklu bir hastayr degerlendirmede standart

bir algoritma olusturulamamasimda
kardiyoemboli kaynaklarimin gegitliligi, ‘yaglann,
strok  siddetinin  hastalarda blyiik  farklar

gostermesi, eglik eden degigik hastaliklar olmas:
gibi faktorler rol oynamaktadir. Her bir faktor ayn
ayri gézonune abmup, ileri tetkikin  hastaya
katkisimin ne oldufu sorusunun cevabmna gore,
hatta bazen hasta ve yalunlarimin tercihleri de
dikkate ahnarak bir yol izlenmesi uygun
goriinmektedir.
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