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OZET

Iskemik inmenin erken dénemde dogru tedavisi ancak infarkt nedeninin bu dénemde tespit edilmesiyle olanakl olabilir.
Bu caligmada kardiak nedenli inmelerin spesifik klinik 6zelliklerini belirlemeye gahgtik. Bu amagla izole romatizmal
kapak patolojisi olan 56 hasta kardiyoembolizm grubu olarak alindi. Yine izole aterotrombotik inmeli 44 hasta ise
kontrol grubu olarak galigildi. Inmenin baglangicina ait hikaye her hastadan ok detayh olarak elde edildi. ki gruptaki
tiim hastalar ekokardiyografi ve bilateral karotid doppler USG'yi de igeren standart bir protokol gergevesinde incelendi.
Kardiyoembolik grupta baslangigta biling kayb: ve ani baglangicin aterotrombotik gruba gore anlamli olarak daha sik
oldugu belirlendi (p<0.001). Antesedan ipsilateral TIA ykiisti aterotrombotik grupta daha fazla olmaya egilimli idi.
Kardiyoembolik grupta infarkt boyutu aterotrombotik gruba gore istatistiksel anlamlibga ulagmamakla birlikte daha
biiyiiktii. Sonuglar bazi klinik &zelliklerin kardiak nedenli inmelerin aterotrombotik nedenlilerden ayrilmasinda
yardima olabilecegini ve tedavi segimine 151k tutabilecegini telkin etmektedir.

Anahtar Sozciikler: Inme, kardiyoembolizm, aterotromboz, klinik 6zellikler, tedavi segenekleri

CLINICAL CHARACTERISTICS OF CARDIOGENIC CEREBRAL EMBOLISM

Early accurate management of ischemic stroke require early differentiation of infarct subtype. We tried to determine
special clinical features of cerebral infarctions caused by cardiogenic embolism. 56 patients with ischemic stroke who had
rheumatic valvular disease (RVD) were studied. 44 patients with atherothrombotic strokes were enrolled as control
group. Careful clinical history to ascertain symtoms and circumstances at onset was obtained in all patients. Each
underwent complete neurologic examination and cardiac evaluation including echocardiography. The laboratory
investigations including lipid fractions and haematologic test and bilateral carotid doppler ultrasound were also
performed. In cardioembolism group, the percentage of sudden onset and altered level of consciousness at onset were
higher than atherothrombosis (p<0.001). Antecedan ipsilateral TIAs are tend to associate with atherothrombotic stroke.
Size of infarction seems to be slightly larger in cardioembolics than athero-thrombotics. The results support that clinical
features can distinguish cerebral infarction caused by cardiac sources and help early choice for therapeutic strategy.
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GIRiS

Iskemik inmelerin erken ve dogru tedavisi
ancak akut dénemde yani terapétik periyod iginde
etyolojinin bilinmesi ile olanakhdir.
Kardiyoembolik inmelerde erken dénemde
anti-koagiilan tedavi kullanimi ayrica rekiirrensi
onleme potansiyeline de sahiptir (1). Klinik
ozelliklere dayanarak iskemik inmenin
kardiyoembolik mi yoksa aterotrombotik nedene
mi bagh oldugunun belirlenebilecegini iddia eden
bazi ¢alismalar olmakla (2-5) birlikte konu yaygin
goruge gore tartigmahidir (6,7).

Bu galismada  oldukga  spesifik  bir
kardiyoembolik inmeli hasta grubunda klinik ve
radyolojik karakteristikler incelenmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Calsmamin  kapsamma HUTF  Noroloji
servisinde 1992-1996 yillan arasinda ilk inme
nedeniyle yatinlarak incelenen 56 kardiyoembolik
ve 44 aterotrombotik hasta ahnmustir.

Hasta Grubu: Saf kardiyoembolik grup olarak
nitelenebilecek bu gruba romatizmal kalp kapak
hastalig1 olan ( diger patolojilerle birlikte veya tek
bagina mitral darhk) ve hikaye ile yapilan

tetkiklerinde ateroskleroz risk faktorii veya
lezyonu  saptanmayan  hastalar  alinmugtir.
Hastalarin ortalama yasi 44.9(17.8 olup, 42'si
kadindir.

Kontrol Grubu: Saf aterotrombotik ve/veya
arteryel embolik grup olarak varsayilan bu gruba
agagidaki kriterlerin tamamim saglayan hastalar
alinmigtir: 1- EKG ve/veya ekokardiyografide
(Eko) kesin veya potansiyel embolijenik odak
olmamasi, 2- Doppler veya anjiografide karotid
arterlerde %50 veya daha fazla gap daralmas:
yapan ateromatdz plak olmasi, 3- Ateromatoz
plagin tilsere, tromboze, heterojen ekolu veya
turbiilansa yol agiyor olmasi Hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi gibi risk
faktorlerinin oldugu hastalar, kardiyak inceleme
normal olsa bile vaskiiler lezyon dokiimente
edilememigse cahgmaya dahil edilmemistir. Bu
grubun yas ortalamasi 57.8(17.9 olup 20'si
kadindr.

Aragtirilan kriterler: A-Klinik: Ani baglangig,
baglangigta biling kaybi, hizli diizelme, uyanirken
olusan defisit, ilk 6 saatte bas agris1 olusu,
baglangicta kusma olmasi, antesedan ipsilateral
TIA ve sistemik embolizm 6ykiisii incelenmistir.
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Topguoglu ve ark.

Pik defisitin ilk 10 dakikada ortaya gikmasi ve
izleyen 24 saatte kotiilesme olmamasi “ani
baglangi¢" olarak kabul edilmistir. Fokal defisitin
maksimale ulagmasim takip eden ilk bir saat
icinde tam olmayan iyilesme "hizh dizelme”
olarak smiflandinlmigtir.  Biling durumunda
olusan dtizelmeler ve ilk 24 saatteki tam
diizelmeler (TIA) bu tarum kapsam: disinda
tutulmustur (Tablo I).

B-Radyolojik: 1lk giin yapilan kranial CT'de
infarkta ait hipodens goriintiiniin vizualize olmasi,
infarkt boyutu, topografisi ve lokalizasyonu
incelenmigtir. Infarkt boyutu ikinci hafta iginde
yapilan kontrol CT'de veya MRI'da dlgiilmiigtiir.
Simiflama kigitk (en biiyiik gap <1.5 cm), orta (
1.5<gap<3 cm) ve biyiik (¢ap>3 cm) olarak
yapilmugtir. Infarkt lokalizasyonu sag karotid, sol
karotid ve posterior sirkiilasyon olarak yapilmugtir.
Ayn1 anda anterior ve posterior sirkiilasyonda
infarkti olan hasta olmadif1 goriilmiigtiir. Ayru
vaskiiler alanda birden fazla infarkt varsa multipl
olarak gruplandirilmistir. Lezyonlar topografik
olarak ytizeyel (kortikal), kortikal + subkortikal,

derin  (bazal) ve Dbeyin sap1 olarak
siniflandirilmastir.

Inceleme Protokolii: Tim hastalar igin
transtorasik ekokardiyografi, bilateral renkli

karotid doppler USG ve lipit fraksiyon analizini de
iceren rutin HITF inme etyoloji aragtirma
protokolii (Detayh bilgi icin bkz; 8) uygulanmstir.
Serebral anjiografi diger destekleyici bulgularin

olmadign 7 aterotrombotik grubu hastaya
uygulanmisgtir.

statistiksel Degerlendirme: Gruplar arasi
degerlendirme igin X2 testi kullanilmustir.

Onemlilik derecesi 6rneklemin kiigitk olugundan
dolay1 0.01 olarak segilmistir. Iglemler Systat 5.0
for windows 3.1 bilgisayar programi aracihfiyla
yapilmugtrr.

SONUCLAR

Hasta ve kontrol grubuna iligkin klinik
parametrelere ait sonuglar tablo-1'de 6zetlenmistir.
Hizhi diizelme, defisitin uyanma peryodunda
olmasy, ilk 6 saatte bag agris1 olmasi, baglangigta
kusma olmasi, sistemik embolizm veya antesedan
ipsilateral TIA olusu bakimindan gruplar arasinda
farklibk yoktur. Kardiyoembolik grupta ani
baglangic ve baglangigta biling kaybi anlamh
olarak daha siktir (sekil-1).

Gruplann radyolojik ve topografik 6zellikleri
ise tablo-2'de gosterilmistir. Ilk giin yapilan CT'de
infarkta ait hipodansitenin goériilme siklig: farklihk
gostermemektedir.  Lezyonun lokalizasyonu,
boyutu ve topografisi agisindan da iki grup
arasinda anlaml farklihk olmadigi saptanmistir.
Ancak ylizeyel ve derin yapilarin birlikte
tutuldugu biiyiik infarktlanin  kardiyoembolik
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grupta (P=0.0505 ve P=0.0253), kiigiik infarktlarin
ise arteryel embolik grupta (P=0.0143) daha sik
olma egilimi gosterdikleri saptanmugtir.
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Sekil 1:
Tablo 1.: Klinik Ozellikler

Kardiyoembolik (n=56)  Arterial embolik (n=44)

n % n % P
Ani baglangig 50 89.3 16 363 | <0.001
Baglangigta biling kaybr 23 411 6 13.6 | <0.001
Hizh diizelme 7 82 10 227 | 0159
Uyanurken olan defisit 12 214 13 295 | 048
lik 6 saatte bag agnist 14 250 13 295 1 0779
Baglangigta kusma 9 16.7 6 136 | 0955
Sistemik embolizm 2 36 0 0 0.3329
Antesedan ipsilateral TIA 6 107 12 272 | 0.0605
Tablo-II: Topografik ve radyolojik karakteristikler
Kardiyoembolik | Arterial embolik
{n=56) (n=44)
n % n % P

Tk gun gekilen CT'de
infarkt bulgusu (+) 29 617 16 516" | 05167
Lokalizasyon | Sag karotid (RK) | 20 337 | 16 | 364 | 08865

Sol karotid (LK) | 27 76 | 13 | 295 | 00918

Posterior (P) 9 167 ] 15 | A1 06310

Multiple (M)+ 4" 71 3?75 0.7402
Boyut Biiyiik 4 32| 2 | 523 | 00505

Orta il 196 | 9 205 | 0879

Kiigik 4 72 12 272 0.0143
Topografi | Superfisiyal 3 54 7 1 159 | 01585

Derin 5 89 8 182 | 02863

Superfisiyal+Derin | 39 69.0 20 455 00253

Beyin sapt 9* | 17| 9% | 204 | 07610

*: toplam 47 hasta, **: toplam 31 hasta

*: sadece yeni infarktlar agisindan, **: 2 LK, 1 RK, ve 1 RK+LK, ***:1LK,2RK
* orta:2, kiigiik:1, ™ kiiqitk:7

:biiyik:2, orta:l, kiigiik:2, : biyik:3, orta:2, kiigiik:3,

¥: orta:5, kiigiik:4,* *:orta:8, kiigiik:1

& -



Tablo 11I: Kardiyoembolik inmelerde spesifik klinik 6zelliklerin
goriilme sikhklan

Klinik ozellik (%) Cahgma | Lassepas(2) | Timsit(3) | Kittner (4)
Ani baglangig 893 802 - 472
Baglangigta biling kaybi 411 19 298 292
Hizh diizelme 48.2 - - 40
Uyanirken olan defisit 214 272 236

Ik 6 saatte bag agns: %5 17.1 112 76

_ | Baslangigta kusma 16.7 94 5.2

Siatemik embolizm 36 28 - 48
Antesedan ipsilateral TIA 107 131 36

*Yiiksek riskli kardiyoembolik odak bulunan hastalar igin
TARTISMA

Kardiyoembolik inmelerin spesifik klinik
ozelliklerini ortaya koymaya yonelik caligmalar
gruplarin  heterojen olusu ve konkomittan
ateroskleroz  risk  faktori veya lezyonu
icermelerinden dolay1 farkli ve tartismah sonuglar
vermigtir. Bu galismada aterotromboz risk faktorii
olmayan romatizmal kapak hastalikl izole ve
homojen bir kardiyoembolik hasta grubu ile eglikgi
kardiak patoloji igermeyen aterotrombotik veya
arteryel embolik inmeli hastalar karsilaghirilmigtir.
Calismamizda kardiyoembolik inmelerde
baglangigta biling kaybi olusu ve ani baslangig
anlaml1 olarak yiiksek orandadir. Literatiirdeki
benzer galismalarin  sonuglan tablo-3'de
6zetlenmigtir. Goriildiigii gibi muhtemelen hasta
populasyonunun spesifik olusu nedeniyle bu
calismada oranlar hepsinden daha yiiksektir.

Kardiyoembolik inmelerde baglangigta daha
fazla biling kayb1 olusunun nedenleri su sekilde
6zetlenebilir; 1-Aritmi nedenli hipotansiyonun sik
olmas1 (2), 2-Rezidiiel fokal defisite transient
bihemisferik  disfonksiyon yaratan multipl
embolizmin yol agiyor olmasi (4), 3-Infarktlann
daha biiyiik ve belki daha inferiora yerlesme
egilimi gostermesi (3), 4-Kollateral sirkiilasyonun
nispeten yetersiz olmasy, uzun suregte
aterotrombotik hastalarda daha fazla ve iyi
kollateral dolagimin gelismis olmas,
5-Kardiyoembolik hastalar daha fazla oranda
antikoagiilan tedavi kullandigindan, bu tedavinin
pihtinin daha gevsek yapida kalmas1 ve embolik
materyalin sonugta hizli fregmantasyon ve distal
yaygin embolizme neden olmasi.

Kittner ve ark.min c¢alismasmna (4) benzer
sekilde bu galigmada da hizh diizelme ile infarkt
tipi arasinda baginti saptanmamgtir. Bazi
caligmalarda ise antesedan ipsilateral TIA
olugsunun aterotrombotik inmelerde daha fazla
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goriildiigli belirtilmistir (3,4). Bu gahsmada da
aterotrombotik tipde aym tarafta onceden TIA
oykiisiiniin daha fazla olmaya egilimli oldugunu
tespit ettik (%27.2'ye %10,7, P=0.0605).
Cahsmamizda kardiyoembolik grupta infarkt
boyutunun daha biiyiik olmaya egilim gosterdigi
ancak bunun istatistiksel diizeyde anlamlhga
ulagmadigl belirlenmistir. Bunun hastalarimizin
daha fazla oranda antikoagiilan tedavi kullaniyor
olmasi ile ilgili oldugunu diisiinmekteyiz. Kardiak
kokenli kirmizi trombuslerden kaynaklanan
embolilerin daha biiyiik ve daha gevsek yapida
oldugu ve o6nceden kullanilan antikoagiilanin
emboli boyutunu azalthigr bilinmektedir (9).
Ayrnica kronik arteryel lezyonlu hastalarda serebral
kolaterallerin daha iyi gelismesi de burada rol

oynuyor olabilir.
Bu sonuglar en azindan baz klinik 6zelliklerin
kardiyoembolik inmeleri aterotrombotik

olanlardan ayrmada yol gosterici olabilecegini
telkin etmektedir. Bu ayrica erken dénemde tedavi
igin de 151k tutabilecek bir durumdur. Ancak tek
bir hasta ile karsi karsiya kalindiginda bu
parametrelerin yetersiz kalacag: da ortadadir. Bu
nedenle etyolojiyi net olarak agga gcikaran
ekokardiyografi ve doppler USG gibi tetkiklerin
hatta selektif serebral anjiografinin inmeli
hastalarda akut doénemde hizlica yapilmasi en
rasyonel yaklagimdir. Taramlanan klinik 6zellikler
ise bu tetkikler tamamlana kadar gecikmemeyi
saglama potansiyeline sahiptir.
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