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ONS Oz

Stroklu hastalardaki kardiak patolojilerin nonin~-
vaziv bir yontem olan Ekokardiyografi ile saptanmasi ve
EKO sonuglarmyla bilgisayarli tomografi (BT) bulgulari-
nin kargilagtirilmasl amaci ile planladigimiz c¢aligmami-
zin bu konuda yapilacak celigmalara katkide bulunabilece-
gini imit ediyoruz. -
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GiIRIS VE AMAG

Serebrovaskiller hastaliklar, kardiyopati, kanser, in-
feksiyon ve malnutrisyon gibi hastaliklardan sonra 5liim ne-
deni olan ya da sekel birakan hastaliklar arasinda kesbul e~
dilmektedir(l). Toplumlarin genel saflik sorunlari azaldik-
¢a serebrovaskiller hastallklar 01 iim nedeni'olarak daha st
sirelara gikmekte ve bati toplumlarinde Gliim nedeni sirala-
meginda figiinclt sarada yer almektadairlar(2). f

Serebrovaskiiler hasteliklarian fizyopatolojisi vé se-
rebral dolagim konusunda yogun aragtirmelar yapilmasina ve
yogun bilgl birikimine kargin; Serebrovaskiiler farmakolojdi -
ve tedavi konusuna bu bilgi birikiminin yansidigini s@yle~
mek giictiir(l). Her hastalakte oldufu gibi Serebrovaskiiler
hasteliklarde da erken teni ve uygun tedavi, morbidite vah

mortalite agisinden Snem tagaimaktadir(2).

Degigik {{lkelerin istatiklerinde SVH, yaklagik ola-
rak yﬁzﬂinde 120-200 erasinda bir siklik gdstermektedir,
Bu saiklik Tirkiye i¢in doZru olarek kabul edilirse, her yil
{ilkemizde 60,000 dolaywrnde SVH gortildiigti diigiintilebilir,



Amerikea Birlegik Devlietlerinde her yil 500,000 yeni SVH gdriil-
mektedir(3).

SVH'da akut ddnemde &liim orani belirli bir gekilde

yilksektir. Bu oran ilk iki giinde % 7, birinci hafta sonunda
% 36'6.11‘ (3)0

SVH'an olugmasinda kolaylagtirici bazi sebeplerin var-
1laga 6ne siirillmektedir., Bu ylizden risk faktorlerinin tesbiti
aragtirmacilarin ilgisini ¢ekmekte ve bunlarla yapilacak mii-
cadelenin hastaligin gorillme sikliZini azaltabilecegi iddia
edilmektedir(3). SVH'larin gogunda temel risk faktbtrleri ate-
roskleroz ve hipertansiyondur(l). Kalple ilgili patolojiler
hipertansiyonden sonrski sirayi almektadir. Bunlar arasinda
koroner kalp hastaliklari, kalp yetmezlikleri, sol vent;ikul
~ hipertrofisi, atrial fibrilasyon ve diger ritm bogzukluklari
bulunmaktadir. Bunlarin tek tek veya birlegik halde bulunma-
lara SVH riskini 2-8 katina c¢ikarabilmektedir(3).

Kardiyak patolojisi olan hastelarin beyin, gz ve di-
ger organlarda kelici embolik sekel bekimindan Snemli bir
risk altinde oldugu kabul edilmektedir. Yapisal kardiyak has-
taelik ve atrial fibrilasyon gibi kerdiyak patolojiler gesgit-
1i derecelerde serebral infarkta yol agabilir(4). Biitiin se-
rebral infarktlarin % 20-34'iinde kardiyek hastalik olduZu
diigiintil mektedir(5).



Kalpden keynsklanan embolilerin yaklaegik % 50'si se-
rebral dolagimda tikanma yapmektadirlar. Bu embolilerin yak-
lagak % 90'1 de karotis sisteminin distalinde olugmaktadar.
Cinkii karotislerdeki kan akigi, vertebral sisteme gbre yak-
lagik 3 kat hizlidir ve sol ventrikiilden karotis wve orta se-
rebrel artere giden yol, ¢ok daha kisa ve diizdiir. Bu nedenle |
kardiyojenik embolilerin g¢ogu hemisferik infarktlara yol a-
garlar ve siklikla orte serebral arterin pariyetal ve angii-

ler dallarini tutarlar(l,6)..

Ozellikle 45 yag altindaki SVH'larin Snemli bir ora-
ninda gorillme nedeni kardiyak patolojilerdir. Embolik inme-
ye neden olan kardiyak hastalik Snceden anlagilabilirse kgr-
diyo-embolizmden korunma saglenabilir veya herhangi bir em-
boliden sonra ikineci tromboemboli olugumu engallensbilif(G).

Nishide ve ark. galigmelarinda BT'de saptahan iske~
mik serebrovasgkiller hastaligin biiyliklilgii ve ciddiyeti ile
kardiyak patoloji arasinda bir paralellik bulundugunu belir-
. lemiglerdir. Yine bu tiir kardiyak patolojilerden kaynaklanan
serebral embolilerin, AF ve yapisal kardiyek hastaligin de-
rece ve glddeti ile parslel olmak {izere genig ve ciddi sereb-
ral infarkte neden olduklarr vurgulenmi.gtir(4).

Son yillarde Ekokardiyografi organik kalp hastalikla-
ranin tenisinda etkili bir yontem olarak ortayes konulmug ve

gliniimiizde serebral iskemik beozuklugun potansiyel bir nedeni



olan kardiyak patolojiyi tenimlamak iizere yaygin bir gekil-
de kullanilmaktedir(7,8). EKO ile saptanan kardiyak patolo-
Jilerin varligi SVH'la hastelarin degerlendirilmesinde &nem-
lidir. Giinkii saptanan kardiyak patolojiler serebral emboli-
nin kaynagi olabildikleri gibi SVH'ain patogenezinde de rol
oynayabilmektedirler(9).

EKO yaklesgik 4 mm'den kiigilk embolileri gdstermeyebi-
1ir, Bu biiyiikliikteki bir emboli ise orta serebral arterin
bir delainy tikayabilir(6).

Ekokardiyografinin kullanimi hekkinda birgok c¢alig-
malar vardir, Kardiyak hastaligin tanmisainde EKO'nun yarar-
11 olmasina kargin son g¢eligmalarda serebral iskemili has-
talarin embolik kaynaginin tenimlanmasinde EEKO'nun deferi-
nin az oldufu ileri siiriilmektedir (7). Friedman ve ark., Fis-
her, Wells, Hinton ve ark.lari ¢aligmslarinde EKO'yu kullan-
mamiglar, De Bono ve Lovett ise yararina deginmiglerdir(4).
Bunlara gbtre negatif ekokardiyografi, intrakardiyak emboli
kaynaginy ekarte ettirmemektedir(5). |

Serebrovasgkiiler hastaliklarda BT ile serebral lezyo-
nun lokalizasyonu ve bu lezyonun cinsi (infart veya hemora-
ji) co#unlukle hastayes belirli bir zarer vermeden ortaya keo-
nulabilmek tedir,

Bu caligmadekl amacimiz serebrovaskiiler olayli hasta-

larde Ekokardiyografi ile kardiyak kaynakli emboliyi ve di-



ger kardiyak lezyonlari ortaya koymak ve literatiir verile-

ri 1gi¥inda Ekokardiyogm fik-bulgular ile BT bulgularini kar-
silagtirmaktar. '




GENEL BILeciILER

SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyni kanlandiran
demarlarde ve/veya bunlardan gecen kamin 8zelliklerinde mey-
‘depa gelen degigiklikler sonucu, demarin tikanmasi veye kana-

magsiyla olugan, klinik tablolardar(l,3).

SVH'an olugmasinda kolasylagtirici olarsk kabul edilen
rigk faktorleri sunlardir:

Ateroskleroz

Hipertansiyon ( % 58)

Hipotensiyon

Diabet ( % 15)

Lipidler - Beslenme gekli ( % 46 )

Kalp yetmezligi, aritmi, fibrilasyon ( % 24 )

Ken viskozitesi yliksekligi

Kontraseptifler

Kigilik yapisi (obez ve/veya katekolamin diizeyl yilksek
olanlar)



Sigara ( % 38 )

SVH'lara baglica iki grupta toplamsk olasadir. Bun-
larden birincisgi sersbral iskemi ve/veya serebral infarkt
ile giden tikayici arter hastalaiZi (ateroskleroz, emboli gi-
bi) dar. Ikinei grup ise siklikla arteriyel hipertansiyon i-
le giden intrakranial kenamalardir.

Serebral infarktiisiin en sik 1ki nedeninden birisi
serviko-kranial aterotromboz, ikincisi ise kardiyak kitkenli

serebral embolidir. Kardiyak patolojiler gu gekilde sinif-
landarilabilir:

1) Myokart infarktiisii

2) Valvulopatiler (mitral prolapsusu ve romatizmal
kapak hagtaliklari)

3) Kardiyomiyopati

4) Aritmiler (ozellikle atriyal fibrilasyon)

5) Mitral kapaek ve aort kalsifikasyonu

6) Atriyal miksoma

7) Bakteriyel ve non-bakteriyel endokardit

8) Kardiyak operasyonlar, protez kepakgiklar(l).

FlzYOoPATOLOJT
SVH'in fizyopatolojisinde, doku lezyonu ve infarktii-

sii meydena getirmede baglica {i¢ olay stzkonusudur; lskemi,
Hipoksi ya de snoksi ve hipoglisemi,



Serebral Iskeml "Globel iskemi ve Fokal Iskemi" ola=-
rak iki gruba ayrilaebilir,

Global iskemi arteriyel kan basincinda ani ve ileri
diigme sonucu meydana gelir. lIskemi birka¢ dekikedan fazla
devam ederse serebral doku zedelenmesi olur., SKA'nan 10 ml/
100 gr/dk'ya diigmesi ile néronal membran destriiksiyonu bag-
lar, Potasyum hiicre digina gikar ve ekstraselliiler kslsiyum
iyonlari dea hiicre igine girer ve néronal 6liim baglamig olur.

Fokal serebral iskemi genellikle bir serebral arterin
tikanmasi sonucu veya seyrek olarek bagka bir nedenle gorii-
lebilir, Iskemi usadifi tekdirde serebral infarktiis denilen
irreverzible fokal doku yikimi meydana gelir. Bir arterinf
tikanmasy halinde tikenmanin distelinde perfiizyon basinci
ileri derecede diiger ve bdlgesel kan skami agalar. Dokﬁ is-
kemisi 20 ml /100 gr/dk. diizeyindeki SKA varliginda ortaya
¢iker. Bdlgesel SKA'nin 10-15 ml/100 gr/dk'ya diigmesi ve is-
keminin 4 dekikanin {izerinde devem etmesiyle néronlarda ir-
reverzible degigmeler geligir ve infarktils ortaya g¢akar.
SKA'nin dligmesi sonucu 0, ile glikoz yoksunlugu ve yikim
iskemik dokuda metabolizme artiklarinin toplanmasins yol a-
car. Laktik agidin etkisiyle arteriysl ve kapillerde vazomo-
tor paralizi meydana gelir. Sonugta damarlar dilate olur ve
bolgesel kan akimi artar. Fakat artan bu kan akimi dokunun

metabolik ihtiyacini agmgtir. Dolayisiyle lhtiyag fazlasi

<




olan bu artiga "liiks perfiizyon"™ denilmektedir,

Tikanan demarin distalinde SKA'nin diigmesi ile bir-
likte demer endotelinde de iskemi ve kanin gekilli eleman-
larinda bir staz olugur. Bu durum dokudeki iskemiyi daha

¢ok arttirir,

Iokemi ve infarktilste daha geg¢ ve ileri bir figyopa-
tolojik olay Gdemin geligmesidir., Bir arterin tikanmasi ile
birka¢ dakikada ddem baglar ve 1,5-3 giin i¢ginde maksimale
erigebilir, Beyin Gdemli fokal SKA'ni olumsuz ybnde etkile-
yen ve normal cgevre dokularina iskemi ve imnfarktiisiin yayil-
megina yol ag¢an bir komplikasyondur. Infarkt alenindaki be-
yin hiicrelerinde irreverzible zedelenme meydane geldikten
sonra, hiicre membranlarinden dokuya birgok‘madde gerbest bi-
rekilir. Bu maddeler halen saglam bulunan perifokel néron-
larda;. zedelenmeyli arttirip, infarktiis alanini genigletebi-
lirler.

Hipoksl ya da anoksi; kanda bulunan oksijenin diigiik
dilzeylerde clmasi ile meydana gelen bir durumdur, Birlikte
hipotansiyon ve iskeml de bulunuyorse hipoksinin olumsuz
etkilerd artar., Iskemide kan dolagimi bozulmugtur ve sade-
ce oksijen ve glukozun dokulara verilmesi degil; ayrioa CO,»
laktik asit ve diger doku metabolitlerinin beyin dokusun-
dan temizlenmesi de aksar. Anoksi, beynl global bir gekilde

etkilerse de meydana getirdigi zedelenme multifokaldir,
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Arterlerin sulams alanlarinin sinir bélgelerinde (Border-

Zone) dolagim daha yetersiz oldufu ig¢in buralarda anoksinin
gzedeleyici etkileri deha fazladir.

Kan gekerinde azalma ile birlikte serebral Oa'nin
metebolik harcanmssi azelar. Hipogliseml ¢ok uzun siire de-

vam ederse kortikal-laminer nekroz meydana gelir (1).

SEREBRAL INFARKTIN ETIYOPATOGENEZI

Serebral infarktin en sik iki nedeninden birisi ser-
viko-kraniyel aterotromboz, ikincisi ise kardiyak ktkenli
serebral embolidir. Bu olaylarda tromboembolik materyel ile
bir arter ya da arterioliln tikanmasi ve bu tikanmayi kolla-
teral dolagimin kompanse edememesi sonucunda doku iskemisi
ve infarkt geligir (1). Karotis ve vertebral arterlerdeki
aterosklerotik lezyonlarin siklikla tromboz olugumunun ye-
ri oldugu, buradan kalkasn pargalarin bir intraserebral da-
merda emboliye yol agarak infarkt meydena getirdigi anlagil-
migtir. Blackwood, Hallpike ve ark.larinin ¢aligmalari int-
ragserebral arterlerin embolizasyonunun gimdiye kader sanil-

di#indan daha sik infarkt sebebi olduZunu orteya koymugtur(2).

Diger bir infarkt nedeni de miyokard infarktiisii, mas-
sif kanama ve gok gibil serebral perfiizyonda azelmaya yol a-
can olaylardir. Efer intrekraniyal demar hastaligi da varsa
ve perfilzyonda azalma g¢ok fazla deZllse, infarkt en fazla
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hastelanmig demar sshasinda sinmirli kalir. Ancak intrakrani-
yal damarlar saéllkll olup da, perfiizyonda diigme ¢ok fazla
ige, bu takdirde infarkt serebral arterlerin suladigi saha-
larin arasindaki sinir bélgelerde (Border Zone=Watershed: a-
reas) gorilliir (2).

Tikenan ve iskemik infarkt olugmug arterde emboll ya
da trombusun erimesi ve rekenalizasyon ile serebral dokuda
bu kez yeniden perfiizyon basincinin ve serebral kan akiminin
diigelmesi ile hemorajik infarkt geligebilir. Hipertansif ol-
gularde bu olasiligin daha fazla olduZu sdylenebilir, Embo-
1ikx serebral infarktuslarin yaklagik % 60's hemorajik tipde-
air (1).

SEREBRAL EMBOLI

SVH'larin nedenl olarek serebral embolizm, tam strok
olgulerinin yaklagak % 20'ye yakinini olugturur. Serebral
embolilerin ¢ofunlugu servikal arterlerden kalkan arterden
artere emboli olmekla beraber, ikinci sirade en Snemli kay-
nak kalptir. Kalpden kaynaklanan ve klinik belirti veren em-
bolilerin yaklagaik % 50'si serebral dolagimda tikanme yapmak-
tadarlar (1).

Kiinik olarsk tani konabilen ve en sik serebral embo-
liye yol acan durum atrial fibrilasyon ile birlikte olan mit-
rel stenozdur. Emboliyi ortaya ¢ikaresn Snemli fektor ise mit-
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ral stenozdan gok atrial fibrilasyondur; Wood'a (1956-1ite-
ratiir 2) gotre fibrilasyon stroke olgularinin % 75'inde, Da-
ley, Mattingly ve ark. (195l1-literatiir 2) gore de % 90'nin-

de vardir. Mitral stenozda da yilksek bir embolizasyon riski
bulunmaktedir. Wood'un (1954-literatiir 2) 300 vakesinin % 13'i
Hutchinson ve Stock (1963-literatiir 2) tarafindan tanimla-

nan 323 hastasinin % 14'il serebral emboli atmiglardir. Diger
nedenler sonucu olugan kardiyak disritmiler de serebral em-
boliye yol agabilmektedirler (2),

Geniglemig ve dolagimi yavaglamig sol atrium iginde,
bazan dogrudan bozuk valviil araliginda trombuslar olugur.
Buradan kopan pargalarin sol ventrikiile diigmesi ve perife-
re atilmasi sonucunda embolizm gercgeklegebilir, Embolinin
bilyilk olasilikla ( % 55-82 ) atrial fibrilasyon sn.ras:.ﬁda
atildigi gdrillmiigtiir (10). Bu embolilerin yaklagik % 90'a
da karotis sistemin distalinde olugur (1).

Miyokard infarktiisii sirasinde kerdiak outputun azal-
mas1 beyinde iskemiye yol agabilir. Infarktiisden sonra sol
ventrikill kavitesinde geligen mural trombuslar ozellikle
ileri yag gruplarinda goriilen bir emboli kaynegidar (2,10).
Bir gerebral emboli meydana geldikten sonra embolinin giin-
ler veya haftalar icinde yinelenme riski hem miyokerd in-
farktiiasii hem de diger kardiak nedenlerle olugsan embolilerde
yiiksektir. Hastalarin % 15-25'inde rekurren emboli riski ol-
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‘dugu Sne siirillmigtir (1).

Serebral embolinin olugabilecegi diger bir durum da

kalp cerrahisi esnasinda ya da bundan hemen sonrasidir (2).

Mitral valviil prolapsusunds bazan komplike bir seyir
ve endokardit geligerek emboli kaymegi olugabilir (10).
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HIPERTANSIYON VE SEREBROVASKULER HASTALIK

Hipertansiyon, aterotrombotik kidkenli beyin infark-
tusu ve spontan beyin kanamaslarinin olugmesinde en gliclii e~
tiyofizyopatogenetik mekanizmalar;n baginda gelir. Hiper-
tangif kigilerde akut serebrovaskiiler hastallk oranl 7 kez
dehe siktir. Genel olarak kan basincinin 140/90 mm., Hg'nan
fizerinde olmasi her zaman SVH ig¢in olumsuz bir faktdr ola-

rak ele alanmalidar (1).

Hipertansiyonun sinir sistemi iizerindeki etkileri a-
gagida bGzetlenmigtir,

Hipertansiyonun sinir sistemi etkileri :

Gegicl iskemik attaklar :- Serebral hemisfer
- Vertebro-Bazller

- Spinal Klaudikasyo

Hipertansif Ensefalopati

Konviilziyon (Ani hiper veya hipotansiyon)
Leuko-Aralosis

Serebro-serebellar hemoraji

Serebro-gerebellar iskemi

1- Border Zone iskemi (Watershed)
2~ Infarkt :
a) Lakuner infarkt
-Multiinfarkt demens (vaskiiler demans)
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-Binswanger (progreséit subkortikal arte-
rio sklerotik ensefalopati)
-Pgdobuldar paralizi

b) Genig infarkt

Progressif Arteriosklerotik Miyelopati
Hipertansiyon arteriosklerozu baglatici deZil, varsa
hizlandirici etki yapar. Bu etki su birkac yol ile olmakta-

dir.

Hipertansiyonun arter-arteriollere etkileri :

l- Mikroanevrizmalar : Normotensiflerde media tabaka-

sandaki ?as dokusunun azalmasiyla normalde de 66 yaglarindan
sonra olusmaga bagliyan mikroenevrizmalar, hipertansiyonun me-
kanik etkisi ile clugan arter duvari mikrolezyonlariyla 44
yaglarinda bagler. Bunlar da ya BT'de goriilmeyen mikrohemora-
jiler ve/veya yakin arteriol-arter bblgelerinde vazospazmla-
ra yol agarak multiple fokal reversible iskemiler, mikroin-

farktlar veya hemorajilere neden olurlar,

2- Kiicilk arter ostiumlarinda displesmaen s Hipertansi-
yonun mekanik etkisi ile ana damarlar gevger ve uzarlar., Bun-
lardan ayrilan ve terminal uglari parenkim iginde kismen fik~
se olan kﬁgﬁk arterlerin cikig ostiumlari daralir ve bu ar-

ter b&lgelerinde pertiizyon yetersizlifi geligme@e baglar,

3- Perivaskiiler kavitasyon olugmasi : Hipertansifle-

rin kiigiik arterlerinde kan basincinin etkisi ile normalden
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deaha fazla pulsatil hareketler olugur ve zemanla komgu pa-
renkime olan etki ile perivaskiiler kavitesyonlar ve perivas-
killer miyelin-skson atrofileri geligir.

4- Arteriolar hiyalin dejenerasyonu-Lipochiyalinozis:

Dezorganize damar duvarlarinda lipidli mekrofajlar
veya koplikld hiicreler birikir, fibrinoid degigiklikler olu-
gur, arterlerden plazma ve oriprosit sizmalari baglar, re-
versible iskemiler geligir, ilerlemig durumlarda okluzyon-
lar baglar (mikroinfarktlar).

5- Otoregulasyonda veskiiler reaktivite bozuklufu :

Normal kigilerde sistemik arteriel tansiyon artigin-
de otoregiilasyon reaksiyonu olarak serebral kiigilk arter-ar-
teriollerde vazokonstriksiyon ile SKA azaltilar, fansiyon
diigmelerinde ise vazodilatasyon ile SKA arttairailar.

Hipertansiflerde serebral kigiik arter ve arterioller-
de vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon yetenegi azalmigtar.
Bu nedenle ani tansiyon artiglarinda SKA artiginin engellen-
mesl aksar, vaskiiler permeabilite artar, parenkime sivi siz-

malari olur ve d6dem geligir,

Hipertansiflerdeki ani tansiyon diigiiglerinde de vazo-
dilatasyondeki yetersizlik nedeniyle serebral perfiizyon doZ-
rudan sistemik arter basincina bagimli olur ve diigiis degeri
normel kigideki degZer diizeyinde oldugu halde regiilasyon sag~
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lanamedigindan iskemiler geligebilir, Hafif diigiiglerde re-
versible iskemiler, fazla diisliglerde ise infarktlar gelige-
bilir.

Arteriosklerozda Gnceden varsa serebral lezyonlar da-

ha erken bagliyacak ve belirgin olacaktir (11).

6~ Hipertansiflerde intraselliiler kalsiyum igerigi
daha yiiksektir (12).

Primer intraserebral kanamasli olen hasta hemen her za-
man hipertansiftir, Yilksek ken basinci arteriosklerozun ge-
ligmesini hizlandirir, bSylece serebral infarkt olugur. Hi-
pertansiyon ayni zamanda striat arterlerdeki mikroanevrizma-
lari da olugturur (2). Ayrica ylikselmig kan basinci ile bir-
likte anevrizma riiptiril subaraknoidal kansmaya yol agabilir(l).

Hipertansiyonun olugturdugu en Ynemli parenkim degisg-
melerinden birisi de lakiiner infarkt meydana gelisidir, Akut
gerebrovaskliler inmelerin yaklagik % 10-30'unun lakiiner strok
oldugu belirtilmektedir (1). Lakiiner infarktlarde arteriel
hipertansiyon, Fisher'e gtre % 90'nin {izerindedir (13).
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LAKUNER INFARKT

Lakiinler, beynin derin bolgelerinde kliglk iskemik in-
farktlardar (14).

Kavite, cukurluk, delik anlemindaki lakiin kelimesin-
den gelen lakiiner infarktlar konusu dzellikle 1965 yilindan
bu yana Fisher tarafinden yapilan kliniko-patolojik ¢aligma-
larla agiklik kazanmigtir (15).

Lakiinler 0.5-10 mm ¢apinda olup §oéun1uk1a 10 mm'den
biiylik olanlar giant lakiinler olarak tanimlanmaktadir. Lakiin-
lerin olugmasinda bﬁyuk serebral arterlerden parenkim ic¢ine
ayrilan penetren terminal kiigilk arteriollerin okliizyonlari

s86zkonusud ur,

Lekiiner infarktlar serebral ve serebellar korteks di-
ginda MSS'nin herhangil bir yerinde rastlanabilirler (16). |
Yapilan galigmalara gore en sik lentikiiler nukleus, talamus
kepsule interna, kaudat nukleus, pons, sentrum semiovale ve
korpus kasllozumda olugurlar. Gogunlukla arterie serebri me-
dia, arteria serebri posterior, arteria bazilaris, arteria
serebri anterior ve arteria vertebralisin penetre dallari-

nin tikenmasi sonucu ortaya g¢ikarlar (14),

Bliylik lakiin siklikla bir aterom plaginin damari ti-
kamagi ile olusur. Kelp veys ana damarden kopan emboliler na-

diren lekiinlere neden olurlar, Yaklagik % 90 olguda lakiinler



'sistemik hipertansiyon ile birliktedir (13). Puliicino ve
ark,lary piir motor defisiti olan kiigilk derin infarktla has-
talarin % 78'inde hipertansiyon saptemiglardir. Donnan ve
arkadaglarinin yaptigi caligmada % 55 oraninda tedavi edil-
mekte olan hipertansiyon, % 17 oraninda yakin gzemanda sap-
tapan hipertansiyon bulunmugstur. Kinkel ve ark.lari da % 47

orsninde hipertansiyon saptamiglardir.

Lakiiner infarktlar % 94 oraninda 60 yagin {izerinde
goriliirler. Biitlin stroklarin % 18'ini olugtururlar (14).

Bazal ganglionlar, talamus ve internal kapsiil gibi
subkortikel yerlegimli lakiiner inferktlari Intizari ve ark.
lari % 73, Aharon-Peretz ve ark.lari % 87 orsninda bildir-
miglerdir (17).



- 2] -

BORDER ZONE 1SKEMILER (Watershed lakemi)

Bzl, serebral major arterlerin yiizeyel ve/veya de-
rin dallarinin kanlandirdiZi serebral bdlgeler arasindaki

kisimlarin iskemileridir.

BZ bolgeler perfiizyon basincinin en dilglik oldugu ve
beyaz maddede kiigiik arterler yerine arteriollerin bulundugu
yerlerdir. Gri maddede (kortekste) ise arteriel yapi ve kol-
lateraller daha bol oldufundan serebral kan akimi agalmalari
ve Ozellikle kronik iskemik-hipoksik durumlara beyaz madde
BZ b8lgeleri daha duyarliadirlar ve erken etki altinda kalar-
lar. Serebral perfiizyon basinci diigmelerindeki otoregiilasyon
vazodilatasyonu kortekste iig ddrt kez daha fazla olur ve bu
da kismen beyaz maddeden ken g¢alinmasina yol agar. Bu qeden—
le global ve fekrarlaylcl iskemik olaylar gri maddeden c¢ok
beyaz maddede iskemik degZigikliklerine neden olurlar (18).
Global hipoksilerde ve Willis poligonu anomalileri olmayan-
larda bu degigiklikler her iki hemisferde simetrik olarak
dikkati geker (19).

Periventrilkitler BZ anterior ve posterior koroid vent-
ri-kulofugal dallar ile anterior serebral arter, middle se-
rebral arter ve posterior serebral arter uzun sirkumferensi-
al dallari arasinda bulunur. Bu durumda periventrikiller beyaz
madde ile frontal ve oksipital hornlar gevresindeki subkorti-
kal bdlgeler BZ bdlgeleri olmaktadir (18).
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LEUKO-ARALOSLS

I1x kez 1884 yilinda Binswanger tarafindan tanimla-
nan subkortikel arterio-sklerotik ensefalopati diye de bili-
nen tablo son yillarda patolojik ayrintilariyle tenimlanir-
ken BT ve NMR da lateral ventrikilller gevresinde ve Szellik-
le fronto-parietal ve oksipital bdlgede bilateral beyaz mad-
de ile BOS arasi degerlerde olacak gekilde dansite azalmala-
ri dikkati gekmig ve bu gdriinlime iligkin aragtirmalar bagla-
migtar (20).

BT'de beyaz cevherdeki bilateral ve simetrik, peri-
ventrikiller yerlegimli diigilk densiteli alanlar, 50 yagan {i-
zerindeki multi-infarkt demans (veya Binswanger hastaligi),
Algheimer tipi demans olgulari yaninda normal saglikli yag-
11 kigilerde de goriilmiigtiir. Yine eyni gériintiller son zaman~
larda demansgli ve demansi olmayan SVO'li hastalarda da bil-
dirilmigtir,

Beyaz cevherdeki bu diigilk dansiteli alanlar ig¢in "15-
koensefalopati™ "periventrikiiler lusensi®" gibi terimler kul-
lapilmigtir, 1987 de Hachinski ve ark.lari terminoloji karl-
gikligini Snlemek amaciyla Leuko-Araiosis (Leuko: Beyagz,
Araiosis: Dansite azalmasi, Beyaz cevherdeki dansite azalma-

81) adini teklif etmiglerdir (17).

Bbylece Leuko-araiosis terimi beyaz maddenin BT veya
NMR'deki kensrleri belirgin olmayan, diffilz veya yamalar gek-
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lindeki diigiik dansiteli goriiniimleri i¢in Snerilmistir (20),

Intizari ve ark.lari hipertansiyon ve stroke hikeye-
sini leuko-araiosis (LA) ile ©nemli derecede iligkili bul-
muglardir. Galigmelarin c¢ogunda LA'nin siklikle lakiiner in-
farktla birlikte bulundugu bildirilmigtir.

Leuko-araiosis'té en onemli risk faktérili hipertansi-~
yon (bzellikle sistolik) dur., Beyaz cevherde dangite azal-

masyi olan hestalarda hipertansiyon oreni % 78-93 arasindadar.

Istatistiksel aragtirmelar SVH ile LA'nin tnemli de-
recede 1ligkili oldugunu gdstermigtir. Intizari ve ark.lara
140 demansli hastada BT'de LA olanlarda SVH hikayesinin LA
bulunmeyanlara gore dort misli deha sik, 110 yagla kontrol-
de BT'de LA saptananlarda SVH hikayesinin LA'sizlara gore on-
iki misgli daha fazla oldufunu bildirmiglerdir (17).
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EKOKARDIYOGRAFE

Giiniimlizde Kardiyocloji alaninda kullanilan en degerli
noninvaziv yontem ekokardiyografidir. Ekokardiyografi, bir
ultrasound (yiiksek frekansli ses) kullanim teknigidir. Bu
ultrasoundu saglayan, transducer'in igindeki piezo elektrik
kristaldir. Bu kristaller elektrik uyarisini mekanik (ses
dalgasi) uyariya ve mekanik uyariyir da elektrik uyarisina
gevirme yetenegZine gahiptirler. Elde edilen ses dalgasi, vii-
cut ile temas halinde bulunan transducer'den dokulara ileti-
lir ve yansiyan dalgalar (eko) toplanip elektrik uyarisina

cevrilerek ekrana verilir,

Elde edilen eko dalgaslari ekranda ya cizgiler halin-
de, ya da 1gikli noktelar geklinde gbsterilir. Eger nokta-
lar halinde elde edilen eko, hareketli bir gekilde verile-
bilirse bu da M-Mode (Motion) olarak adlandiralair.

iki boyutlu (Two-dimensional ) ekokardiyografide ige
mekenik veya elektronik olarak diizenlenen transducerlerden
ses dalgalari, bir agi geklinde gotnderilir. Giiniimiizde kulla-
nilan eko aletleri hem M-Mode hem de iki boyutlu eko'yu bir-
likte kullenma ve gisterme imkanini vermektedir. Gerek ano-
tomik, gerekse fonksiyonel ybnden kelbi gostermede iki bo-
yutlu eko daha fistiin eldugu ig¢in artik M-mode eko'sxnzrlx
bir gekilde kullanilmaktadair (21).
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Sol ventrikiil hacminin non-invaziv bir teknikle he-
saplanmasinin klinik Gnemi bilyiiktilr, Aragtirmacilar, seol
ventrikiil fonksiyonlarini degZerlendirmede, ekokardiyografi-
nin non-invaziv bir yontem olarak kullanilabilecegini ile-
ri siirmiiglerdir. Bu teknik yalnizce dilatasyon olduZu zaman
sol ventrikiilin biitiin 6lclilerinin hesap edilmesini degil,
aynli zamanda ejeksiyon fonksiyonunu da hesap ederek, sol
ventrikill miyokerd fonksiyonunu degerlendirmemize de olas
nak saglar (22). Bu olgiimler, sol ventrikiil bogluZunun di-
yastoldeki ve sistoldeki enine i¢ boyutu, sol ventrikiil du-
varlarinin diyastoldeki ve sistoldeki kelinliklari ve hare-
ketlerinin amplitiidleridir. Normelde sol ventrikilliin diygs-
tol sonu boyutu 39-56 mm ve sistol sonu boyutu 25-40 mm,:a-

rasindadar (23).

Sol ventrikiill performensinin saptanabilmesi ig¢in kul-
lanilan baglica degerler Fraksiyonel kisalma (Fractional
Shortening) ve Ejeksiyon fraksiyonu (Ejection fraction) dur
(24).

Diyastol sonu hacimden, sistol sonu hacim gikarilarak

atim hacmi (kardiak output), atim hacmi diyastol sonu haci-

me boliinerek ejeksiyon fraksiyonu bulunur., Kardiak output nor-

mal degerleri 3,5-5,5 arasandadir.
DV - SV X 100
DV

EF =
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EF
DV

Ejeksiyon fraksiyonu (normel % 53-77 arasi)

Diyastel sonu voliim
SV : Sistol sonu voliim

Fraksiyonel kiselma, sol ventrikiil mindr aks boyutu-
nun sistol sirasindeki kisalme ylizdesidir ve bu deger diyas-
tolik ve sistolik boyut farkinin, diyastolik boyuta b&liinme-
siyle bulunur, BSylece diyastol sonu boyuttaki azelma hesap-

lanir.

FK = 2% =5¢ __ x 100

D¢
FK : Fraksiyonel kisslma (normal % 88-155 arasi)
D¢ : Diyastol sonu gap

SC : Sistol sonu cap (23,25)

Sol ventrikill diyastelik fonksiyenlari, M-Mode eko-
kardiografi ile E-F egimi &lgillerek, Doppler ekokardiografi
ile A/E orani saptanarsk degerlemdirilebilir. |

M-Mode ekokardiografi ile saptanan valv anterior yap-
reginin ac¢ilmasi, kepanmasi ve kanin vaelv iginden gegigi gi-
bi ftizyolojik olayleri iceren normal hareketler A'dan F'ye
kadar harflerle adlandirilmigtir. Bu olaylar 31raszhda pos-
terior mitral yaprak ise kergi tarafda, anterior yapragin
eynadeki imaji gibi hareket eder (21,24).
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Mitral kapaklarin agilme noktasi D harfi ile, maksi-
mal agilma noktasi E ile, i1k kapanma noktasi F ile, atrium
kontraksiyonu ile tekrar agilmasi A ile ve kapsklaran kapan-
me yeri C ile gésterilir, C-D arasi sistol olup, hafifge yu-
kariya dogru egim gdsteren bir hattar (25).

Mitral yaprakg¢iklerinin sistol ve diyastoldeki hare-
ketlerinin gekli, amplitiidii ve bilhassa diyastoldeki hareket
hizi Glgiilerek Onemli teghis kriterleri elde edilir. Burada
encok kullamilan Olgiim "E-F" egimidir, E-F egiminin hizi or-
talama 80-150 mm/sn'dir (24),

Mitral kapak yapraske¢iklarinin hareketi, sol atriyum-
dan sol ventrikiile olen kan akiminin miktari ve hizindan et-
kilenir, Mitral delikten fazla kan gecgerse yapraklar 3 em'nin
{izerinde bir agilme gosterir, buna kargalik, diigik kardiek
outputlu ve diigiik mitral kan akimli hastalarda yapraklarin
agilmas: 2 cm'den kiigliktiir. Konjestif KMP'de oldugu gibi mit-
ral delikten gegen kanin miktari ve hizi ne kadar fazla ige
erken diyastolik dolusg egZimi (EF) o kadar diktir. Buna kar-
gilik, sol ventrikiiliin sertlegmesi ve esnekliginin (kompliens)
azalmegl nedeniyle sol ventrikill dolug hizinin azaldagi du-
runlarda EF egimi yatiklagir (sol vent hipertrofisi ve hiper-
trofik KMP'de oldugu gibi) (23).

Aort derligir, sol ventrikill hipertrofili sistemik hi-
pertansiyon, hipertrofik ve konjestif kardiomiyopati wve bazi ko-
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roner arter hastaliklarinde sol ventrikiil uyum azalmasi,
sol ventrikill dolma hizini diigilrerek E~F egiminde azalmaya
neden olur. Mitrel darliginda EF egiminde azalma temel ola-
rak daralmig mitral deligindeki akim hizinin szalmagl ne-
deniyledir (25).

Mitral yetmezlifinde mitral kapak &g¢iklik mesafesin-
de ve EF egiminde artma gbzlenir., Mitral yetmezliginin ke-
sin tanisi ise Doppler ekokardiografi ile konur (21),

DOPPLER EKOKARDIYOGRAFL

Kenin kalp ig¢indeki turbulans ve hizini ortaya koyan
bir yontemdir, Hareket halindeki eritrositlere ulagan ultra-
sound dalgalari gerl yansirken bir frekans kaymasi olugur,
Bu frekens kaymasi ayrica ansliz edilerek grafik ve ses ha-

linde yansaitilar.
A/E oreni diyastolik fonksiyonlarde bir degigkendir.

E peak gradient : Mitral keapagin ilk ag¢ilmasi sirasin~

de (erken diyastolde) atriumdan ventrikiile dolan kanin hiazidar.

A peak gradient : Atrial sistolde mitral kapaktan ge-
gen kanin hizidir. Diyastolik komplians normalse A delgasa
E'den kiicliktiirs Diyestolik performans bozulup da, komplians
azalirsa erken dolugtaki E daelgasi giderek kiigiiilir, A dalga-
s1 ise biiylir, bdylece oran bire yaklasir. Bu kriterlerin igi-
#inda A/E oreninin saptanmasiy ventrikiil komplians ve perfor-

mansinda Gnemli bilgilerin elde edilmesini saZlar (24).



MATERYEL ve METOD

Bu ¢aligma 1988-1990 yilleri arasinda Anadolu Univer-
sitesl Tap Pakiiltesi NGroloji Anabilim Dalina Serebrovaskii-
ler Hastalik tablosuyla yatirilan en kiigiigii 28, en buytigii
82 yagindaki, 52'sl erkek, 28'i kadin olan toplam 80 olguyu

kapsamaktadir.

Galigmaya alinan 80 olgunun tiimiiniin ayraintila hast;-
lik oykiisi alinmig ve tam bir ndrolojik muayenesi yapilmig-
tir. Klinik olarak kalb hastalaiginin varligi veya yoklugu
g6z6niine alinmadan tiim olgularimizain EKG'lerd c¢ekilmigtir,
EKG anormalligi saptanan veya dnceden kalb hastaligi bulu-
nan olgularain kardiyoloji konsiiltasyonlari da yaptirilmig-
tir. Olgularimizin timiinlin BT'si g¢ekilmig, Ekokardiyografi-
leri ise Kardiyoloji b6liimii tarafindan yapllmlgtmr.l

Caligmamiza BT dzelliklerine gtre tikayici ve hemora-
jik tip vaskiiler oclaylar dahll edilmigtir, SVH tanisi ile
yatan olgularimizan genel olarak 48 saat sonra kontrastsiz

ve kontrastli BT'leri cektirilmigtir,
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Genel durumu ve guur diizeyleri iyi olan hastalarimi-
gin klinige yattiktan sonra 3-4 giin iginde Ekokardiyografi-
leri yaptirilmigtir. Olgularimizin Ekokardiyografik incele-
melerinde Toshiba SSH, 60 A model iki boyutlu ve Doppler'li
ekokardiyografi cihazi kullanilmigtir. 66 olguda 2 boyutlu

Eko ve Doppler, 14'iinde ise yalnizea iki boyutlu EKO yapila-
bilmigtir,.

Ekokardiyografi sirasinda olgular sol semilatersl po-
zisyonda yatirildi. Transdiiser ile deri arasina iletimin tam
olabilmesi ig¢in bir ultrasonik jel siiriildil. Transdilser ster-
numun solunda 4 ve 5 interkostal aralige yerlegtirildi. Kalp
uzun eksen giriintiisli alindiktan sonra mitral kapak uglarin-
dan gegen bir kesitle Mrmode gotriintiisii elde edilerek mitral
valvin anterior yapraginin E-F egimi, ejeksiyon fraksiyﬁnu ve
frakgiyonel kisalma deferleri cihaz tarefindan otomatik ola-
rek saptandi.

Sol ventrikiil performansini ortaya koymak amaci ile
M-Mode goriintii elde edilerek sol ventrikiill diyastol ve sis-
tol sonu caplar 6lgiildile Mitral kapaktan sol ventrikiil do-
lug yoluns akan kanin Doppler kayitlarinda erken dolugta E
peak, atrial sistol fazinda ise A peak degerleri elde edil-
di. Peak velositeler ve gradientler cihaz tarafindan otoma-
tik olarak ol¢illdii. A/E oraninin matematiksel olarak hesap-

lanmasiyla sol ventrikiil komplians (esneklik) ve performensi
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hakkinde tnemli bilgiler elde edildi, Mitral valv E-F efimi
sol ventrikiil fraksiyonel kisalma ve enjeksiyon fraksiyonu
degerlerinin normalin alt sinirinda olanlari patolojik ela-
rak kabul edildi,

Olgularin BT'leri degerlendirilirken gu &zellikler
goz 6nilr_1de bul undurulmugtur,

1) Arter tutulumu
a- Arterie serebri media (MCA)
- MCA on grup (orbitofrontal arter)
- MCA orta grup (insular grup)
- MCA arka grup (silvian grup)
b- Arteria serebri anterior (ACA)
¢~ Arteria serebri posterior (PCA) ,
d- Multiple arter tutulumu ( MCA+PCA ve MCA4ACA )
e~ Posterior inferior serebellar arter (PICA)
f- Lentioculo-striate arter
2) Tek veya multiple lekiinler (sentrum semiovalede ve
bazal gengliyonlar diizeyinde)
3) VBI (Vertebrobaziler iskemi) ve/veya arter tutulumu
4) Leuko-araiosis ve/veya arter tutulumu
5) Hemoraji ve anevrizma

6) Border zone iskemiler



BULGULAR

Galigmaya alinan 80 SVH olgusunun 52'si ( % 65 ) er-
kek, 28'1 ( % 35 ) kadindir. Erkek/kadin orani 1.85/1 dir.

Hastelerin en kiigiigi 28, en bliyligli 82 yagaindadir. Or-
telama yas 58,17 dir. Erkeklerde yag ortalemasi 58,57, ka-
danlarda ise 57.42 dir. 45 yagin altinda 10 (% 12,.5) hagta
~ vardir, Bunlarin 6'si (% 60) erkek, 4'ii (% 40) kedindar,

45 yagain iizerinde 70 ( % 87.5) hasta vardir. Bunlarin 46'sa
(% 65.T1) erkek, 24'i (% 34.28) kadaindair. 45 yasin iizerin-

deki hastelarda kardiyak patoloji saptenme orani % 8l.4 (57
hasta) iken, 45 yagin altindaki hastelarda ise bu oran % 50
( 5 hasta) dir.

Hastalarin 66'sinda (% 82,5) iki boyutlu Ekokardiyog-
rafi ve Doppler, 14'iinde (% 17.5) sadece iki boyutlu eko
yepilmigtar.

Hastalarin 62'sinde (% 77.5) ekokardiyografide pato-

lojik bulgu varken, EKG patolojisi 57 hasgtada (% T1.25) sap-
tandi., Ekokardiyografileri patolojik olan 62 hastanin 39'u



.
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(% 63) erkek 23'i (% 37) kadindair. Tim erkeklers gire oran
% T5 (39/52), kadinlara gore ise % 82.1 (23/28) dir. Eko~-
kardiyografileri normal olan 18 hastanin 13'4 (% 72.2) er-
kek, 5'1 (% 27.8) kadindir. Tiim erkeklere gire bu oran % 25
(13/52), kadanlaera gore ise % 17.9 (5/28) dir.

Hastalarimizin Ekokardiyografik tenilari tablo 1l'de
gosterilmigtir. Burada sol ventrikill hipertrofisi en sik
bulunan patolojidir ( % 35.4 ). Sel ventrikill patolojili
olgu sayisiny g8z Onilnde bulundurduZumuzde bu oran % 50
( 31 olgu ) olmektadar,

Ixi boyutlu EKO ve Doppler yapilan 66 hastanin eko-
kardiyografik degerleri table 2'de, yalnizca iki boyutlu.
EKO yapilabilen 14 hastanin degerleri de tablo 3'de gdste-
rilmigtir,

Ekokardiyografik incelemelerde kaydedilen baglica
degerler olan E~F egimleri, Fraksiyonel Kiselma ve Ejeksi-'
yon Fraksiyonu degerleri gu gekildedir:

55 hastada ( % 68.75) E~-F efimi 80 mm./sn.nin altin-
dadair, Sadece bir hastada E-F egimi 150 mm/sn'nin {izerinde
bulunmugtur, En dilgilk E-F egimi degeri 15 mm/sn, en'bﬁyﬁk
E-P egimi degeri ise 154 mm/sn.dir. E-F egiminde azalma tes-
bit ettiZimiz 55 hastamizain ekokardiyografik temilari sik-
lik sairasina gore sol ventrikiil hipertrofisi, mitral darlik
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Tablo 1 ¢ Olgularin Ekokardiyografik Tenilari

Hasta

Sayisi %
Normal 18 22,5
Patolojik 62 775
Sol ventrikﬁl hipertrofisi 22 35.4
E Sol vent.hip+sol vent.disfonksiyonu 3 _ 4.8
g ;; Sol vent.hip+sol vent.dilata syénu 1l 1.6
> -3 Sol vent., hip+Mitral kacagi 3 4.8
;,5 E Sol ventrikiil dilatasyonu 2 3.2

TOPLAM 31 50

Mitrel darlak 5 8
] Mitral yetmezlik 1 1.6
8 % |uitral dsrlik + Mitral yetmezlik 3 4.8
E E Mitral annulus kalasifikasyonu 3 4.8
é :§ Mitral valv prolapsusu 1l 1.6
TOPLAM 13 20.9
Kardiyomiyopati 4 6.4
g Aort kapak hastaligi 2 3.2
E Sol atriyal trombus 3 4.8
13 Septum hipertrofisi 4 6.4
: Septumde hipokinezi 1l 1.6
>§o Perikard sivisi 1 1.6
A |Erikispid ke cagi 3 4.8

TOPLAM | 18 29,1
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Teblo 2 : 1ki boyutlu EKO ve Doppler yapilan olgularda ekekardiyografik

deferler
Hasta Praksiyonel Ejeksiyon E-P E-"puk " A.peak  ,A/E | EKesrdiak
Sars Kisalma Fraksiyonu BEfimi Gradient Grsdient oreni Output
No (%) (%) (un/sn) (mm/Hg) (=m/Hg) (1t)
1 55 86 n 3 1 0.33 7.3
2 a9 72 107 5 2 0.4 4.3
3 41 73 52 3 2 0.66 5.3
4 40 70 13 4 3 0.75 7.2
5 46 77 128 3 ‘1 0.33 5.4
6 46 71 29 8 8 1 3.2
7 50 a1 82 2 2 1 6.6
8 37 67 60 1 2 2 3.4
9 30 57 68 1 1 1 3.5
10 29 55 61 1 3 3 4.8
1 43 73 154 2 1 0.5 4.6
12 45 77 61 1 2 2 3.5
13 38 68 45 1 1 1 4.5
14 54 85 20 2 2 1 4.5
15 51 82 60 1 1 1 5.1
16 36 62 68 1 1 1 7
17 46 76 63 3 1 0.33 3.2
18 37 68 57 1 1 1 3.5
19 55 86 45 2 2 1 6.3
20 29 55 57 0 1 () 5
21 k1 58 72 1 2 2 5
22 34 63 37 4 2 0.5 3.2
23 35 65 104 1 2 2 6.7
24 37 69 62 5 2 0.4 1.5
25 39 69 66 3 1 0.33 4.5
26 27 51 68 6 2 0.33 7.7
27 49 a1 76 3 3 1 6.6
28 43 .1 58 3 .3 1 6.7
29 51 83 80 2 2 1 6.3
30 34 62 47T 1 2 2 6o4
3 19 39 45 2 1 o5 4.6
32 43 15 60 3 1 0,33 5.3
33 51 83 62 .5 9 L8

4.7
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Haste Freksiyonel Ejekaiyon E-F E peak A peak A/R Eardiak
Sira Kisalma Fraksiyonu Efimi Gredient Gradient Oramx Output
No (%) (%) (mm/sn) (mm/Hg) (mm/Hg) Qat)
34 a7 €9 46 S | 1 1 1.7
35 46 79 92 1 2 2 2.8
36 56 87 78 3 3 1 6.5
37 30 58 36 1 3 3 5.5
38 30 58 48 1 2 2 1.9
39 37 67 T2 2 5 2.5 5.1
40 18 3 N 2 3 1.5 2.1
41 24 93 61 4 5 1.25 4.7
42 32 60 68 1 1 1 5.3
43 30 59 35 1 3 3 6.5
44 28 54 39 2 0 ) 8.3
45 38 68 24 1 2 2 3.4
46 43 73 125 2 1 0.5 8.4
47 23 46 15 1 3 3 3.7
48 38 69 65 2 1 0.5 4.6
49 28 53 56 1 2 2 7.2
50 66 93 €5 3 2 0.66 .:4.7
51 44 75 66 3 2 0.66. 7.
52 42 72 i § 3 2 0.66 5.3
53 4 73 59 1 3 3 6
54 23 47 56 1 2 2 3.1
55 30 61 65 2 1 0.5 4.3
56 52 84 116 2 1 0.5 6.1
57 23 50 126 1 1 1 3.5
58 22 45 94 2 1 0.5 4.6
59 48 79 113 2 2 1 6.3
60 33 62 90 2 1 0.5 4.5
61 38 68 99 2 1 0.5 6.8
62 36 60 97 3 2 0.66 3.5
63 a1 53 103 3 2 0,66 3.8
64 33 . 56 102 1 1 4.2
65 15 32 109 3 0566 5.8
€6 27 53 115 .4 0.25 4.7
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Table 3 : Iki boyutlu EKO yapilan olgularda

Ekokardiyografik degerler.

Hagta Fraksiyonel Ejeksiyon E-F Kardiak
Sira Kisalma Fraksiyonu . Egimi Output
No (%) (%) (zm/sn) (Lt)
1 26. 54 39 3.4

2 61 81 (£N 4.8

3 36 64 65 5.4

4 36 60 123 5.8

5 40 T 115 2.8

6 35 65 116 4.8

7 50 83 66 2,6 |

8 46 61 56 3¢5

9 42 73 77 4.7
10 50 80 85 4.5
11 28 54 39 6.1
12 28 53 56 T.2
13 30 59 35 6.5
14 35 66 105 3.8
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kardiyomiyopati ve aort kapak hastaligidar.

Sol ventrikiil miyokard fonksiyonunu belirleyen indeks-
lerden biri olan Fraksiyonel Kisalme degerleri 80 hastanin
tiimiinde % 88'in altinda bulunmugtur. En diigilk FK degeri % 15
dir. |

Ejeksiyon Fraksiyonu % 53'fin altinda 8 hasta, % 77'nin
tzerinde 17 hasta vardy ( 25 patolojik- % 31.25 ). En dilgiik
EP degeri % 39, en yiiksek EF degeri ise % 97 olarak bulunmug-
tur,

Doppler yapilan 66 hastanin 30'unda (% 45.5) A/E ora-
n1 birin altinda iken 36 hastada (% 54.5) bir ve birin iize~
rinde bulundu. E~F egiminde azalma tesbit ettigimiz wve Deopp-
leri yapilan 46 hastanin A/E orani ortalamasi 0,91 idi., El-
de edilen bu sonu¢ E-F egZiminin azalmasina bagli olarak dii-
giind{igiimiiz diyastolik komplians bezuklugunu destekler mahi-
yettedir.

Hastalarimizin 14 'iinde (% 17.5) kerdiyak output nor-
mal degerlerin altinda (normal 3.5-5.5 Lt), 22 hastada (% 27.5)
normalin tizerinde bulundu, Gerli kalan 44 hastada kardiyak
output normal olarak bulunmugtur. Ancak kalpden viicuda gon-
derilen kan miktari, viicudun metabolik ihtlyaclarini karsgi-
lamaya yetmiyorsa kardiyaek output normel bile olsa kalp yet-
mezligli wvardar.
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Hastelarimizin EKG sonuglari tablo 4'de gosterilmig-
tir. 23 hastada (% 28.75) EKG normal iken, 57 hastada (% T1.25)
patolojiktir. EKG'sl normal olen 23 hastanin 16 sinda (% 69.56)
ekokardiyografi patolojik, 7'sinde (% 30.43) normaldir. Bu
sonug bize kardiyak patolojinin saptanmesinda EKG'den g¢ok EKO
nun degZerini gtsterir gibi goriinmektedir. Ancak EKO'su nor-
mal olan 18 hastanin EKG sonuglarine baktigimizda 9'unun

(% 50) patolojik oldufunu goriince kardiyak patolojinin sap-
| tanmaginda EKO yeninda EKG'nin de anlamli bir degeri oldugu

sonucu ortaya c¢ikmaktadir.

14 olguda EKG de atrial fibrilasyon saptanmigtir. Bun-
larin 5'i erkek, 9'u kadindir. Bu olgularin tiimiiniin EKO'su
patolojiktir ve 2 olguda SVH rekurrensi olmugtur.

Tim olgularin 50'ginde arteriel tansiyon yiiksek bulun-
du (% 62.5). Bunlarin 30'u (% 60) erkek, 20'si (% 40)‘kad1n~
dar. Yag sinairlari 44-82 arasindadir (ort. 62.8). Hipertan-
siyonlu olgularan Ekokardiyografi sonuclari tablo 3'de gds-
terilmigtir. Patolojik EKO orani % 84 (42/50) tiir ve sol
ventrikiile iligkin patoloji 8n plandadar (% 45.2)(19/42).

Olgulerimizin 20'gi (% 25) bnceden bir SVH gégirmig-
ti, Bunlarain 14'i (% 70) erkek, 6'si (% 30) kadin olup eko-
kardiyografi sonuglari teblo 6'da verilmigtir.

Stroke'tan 6nce 26 olgunun kalp hastaligi Sykilsii bu-
lunmaktadire. (Tablo 7)
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Tablo 4 : Olgularin EKG Sonucglar

Hasta
Sayisi %
Normal 23 29.75
Patolojik 57 T1.25
1) Nonspesifik ST-T degigikligi 17 29.8
2) Nonspesifik ST-T degigikligi ve
Sol ventrikill hipertrofisi 6 10.5
Sol ventrikill hipertrofisi 3 52
Atrial fibrilasyon 14 24.5
Gegirilmig MI 5 8.7:
MI+Sol ventrikiil hipertrofisi 1 1.7
Mitral darlik 3 52
Sol dal bloku 2 3.5
AV blok MI 1l 1.7
T negatifligl 2 3.5
Ventrikill ekstrasistol 1l 1.7
Siniis tegikerdisi 1l 1.7
Sinlis bradikardisi 1l - 1eT
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Hasta

Sayisi %

Normal 8 16

Patolojik 42 84
§ ®|sol ventrikiil hipertrofisi 14 33,3
= o|Sol vent.hip+Sol vent.disfonkasiyonu 3 Te1
' "3 E Sol ventrikill dilatasyonu 1l 2.3
n £ 8 |Sol vent.hip+Mitral keaga@i 1 2.3
TOPLAM 19 45.2
Mitrel darlak 3 T.1
;AMitral yetmezlik 1 2.3
" ,§M1tra1 darlik+Mitral yetmezlik 2 4.7
E g +Mitral annulus kalsifikasyonu 3 _Tel
2 § &Mitral valv prolapsusu 1 2.3
TOPLAM 10 23.8
@ |kardiyomiyopati 4 9.5
'.',;, Aort kepek hastaliga 1 2.3
o Sol atriyal trombus 2 4.7
- Septum hipertrofisi 3 Ted
2‘ Septumda hipokinezi 1l 2.3
A Perikard savisa 1 2.3
A Trikiispid kacgaga 1 2.3
TOPLAM 13 30.9
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Tablo 6 : Onceden SVH Olan Olgularla EKO Sonuglari

Hasta
Sayisi %
Normal 6 30
Patolojik 14 T0
Sol ventrikiil hipertrofisi 4 28,5
Mitral kapak hastaligi :
~Mitral derlik 3 21.4
~Mitral yetmezlik 1 T.1
-Mitral valv prolapsusu 1 T.1
Aort kepak hastalaiga 1 T.1
Sol atriyal trombus 1 Te1
Septum hipertrofisi 2 1_4.2
Septumda hipokinezi 1l Tel

Tablo 7 : Unceden Kalb Hastaligi Olan SVH Olgulara

Kaldb yetmezligi 14
Kaldb yetmezligi + AF 3
MI + AF 1
Mitral derlik 3
Protez kapak 5 (MVR=4, AVR=1

TOPLAM 26 (16 E, 10 K.)
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Olgularimizain BT sonuglaryr tablo 8'de gdsterilmig-
tir. 26 olguda (% 32.5) MCA'min tutulumu (okliizyon veya is~-
kemigi) birinei sirada yer almaektadir.

Olgularimizin BT sonu¢glary ile EKO sonuglarinin kar-
gilagtarmasi tablo 9'de gtsterilmistir. Buna gtre MCA tutu-
lumlarainin 12'ginde (% 46.1) sol ventrikiil patolojisi, 6!
sinde (% 23) mitrel kapak patolojisi septanmigtir. 5 has-
tade ise EKO normal bulunmugtur. Ekokardiyografileri pato-
lojik olan 62 hastenin 32'sinin (% 51.6) serebral lezyonu
major kortikal arter tutulumu geklinde olup bunlarin da
26'sinda (% 82.2) kerdiyak patoloji sol ventrikiil veya mit-
ral kapak patolojisi geklinde gogunlugu olugturmugtur.

Lakiiln veya leuko-araiosis geklinde subkortikal pa-
renkimi etkileyen lezyonlu 24 hastanin (% 38.17) 13'iinde
(% 54.1) ise kardiyak patoloji yine gogunlukla sol ventri-
kiil veya mitral kepek patolojisi olerak dikket gekmigtir.
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Tablo 8 : Olgularin BT Sonuglar

sag sol bilateral Toplam

g Normal BT = - - 2

o On MCA(Orbito-frontal arter) 2 2

é Orta MCA (Insuler grup) 3 4 7

< Arke MCA (Silvian grup) 2 1l 3

S | Global MCA 2 2 4

Bilateral MCA 2 2

MCA + PCA 6 1 T

n:26 | MCA + ACA 1 1

Lenticulo-Striate arter 2 4 6

ACA 1 1

PCA 1 3 1 . 5

Pica 2 1 1 4
Leuko-Araiosis ve/veya

arter tutulumu 6

.ﬁ‘g Sentrum semiovalede 4 4 8

385

& ;‘:33 Bazal ganglionlar diizeyinde 2 2 4

VBI. ve/veya arter tutulumu 5

Hemoraji 10

Hemorajik infarkt : . 1

Anevrizma 2

TOPLAM 28 18 8
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%ablo 9 s Olgularimzin BT ve BED Sonuglara

BT SONUCLART .

EEOKARDEYOGRAFE
" SONUGLARI
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voya
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Normal
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= e
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n
]
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Sgl vent Hip
S0l ventrikii]
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¢+ § Ypime214k

D + MY

= |~ |

-

Tudtral

Wiliw+- wmnw|w

Mitrsl Kapak
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gitral valv ' 1
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Septum '
Hipertrorisi] 2 1141
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Tablo 10'da hipertansiyonlu olgularde BT bulgulari
ile EKO sonug¢lari kargilegtirilmigtir. Sol ventrikiill pato-
lojili 19 olgunun (% 38) BT sinde 11 olguda (% 57.9) major
kortikal arter tutulumunun gogunlukte olmasi yaninda 5 ol-
guda laskiin ve/veya leuko-araiosis'e rastlanmasi anlamli bu-
lunmugtur. Yine mitral kepak patolojisi olan 7 olgunun 5'i-
nin MCA lezyonu geklinde serebral lezyon olugturmug olmasi
diger anlamli bir durumdur.

Tablo 11l'de EKG'de atrial fibrilasyon saptanan 14 ol-
gunun BT sonuglara verilmigtir. Olgularan 10'unda (% Ti.4)
gserebral lezyon major kortikal arter tutulumu ( 8 MCA,2 PCA)
geklinde izlenmigtir,
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Tadlo 10 1. Biporunl.iyonlu Olgularda BT ve EKO Sonuglari :
- Tek veya
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1

3
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Table 11 3 Atrial Fibrilasyonlu Olgularde BT Sonuglari

Sag_ _Sol Toplam

MCA Tutulumu 8

On MCA (Orbito-frontal arter) 1 1

Orta MCA (insuler grup) 1 2 3

Arka MCA (Silvian grup) 1 1 2

Bilatersl MCA tutulumu 2
PCA tutulumu 1 2
Sentrum semiovalede lakiin 1 1 2
Leuko-araiosis ve/veya arter tutulumu 1
VBI. ve/veya arter tutulumu 1




TARTISMA

Kalbl goriintlilemek i¢in yeni metotlarin bulunmasi, se-
rebral infarktiis kaynagi olarak kalbi on planes g¢ikarmakta-
dir, Biitin serebral infarktiislerin % 20-34' {inde kardiysk
hastalik oldugu diisiiniilmektedir (5).

Ozellikle major valviiler kalp hastaligi olan hasta-
larda beyin, goz ve diger orgenlarda kalici emboli sekeli
ve epizotlar siktar (4,26).

Son raporlarda iskemik stroklu hastalarin % 30 kada-
ri1 embolizmin kelbe ait muhtemel bir kaynagina sahiptirler..
Kardiyak kaynakli serebral emboliler akut iskemik strok ol-
gularanin % 15'ine yakinini tutar ve sonug¢ olarak her alta

stroktan birinin kardiyoembolik oldugu diigiintilmektedir (27,28).

Kalpden kaynaklenen trombotik materyelin embole ol-
magl ndrolojik semptomlarin sik bir nedenidir ve serebral
emboli, kardiyek heasteligin korkulan bir komplikasyonu-
dur (29,30).
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SVH prevalansi 40 yaginda % 10 iken, 70 yaginda yak-
lagik olarak % 70 civarindadir. Erkeklerde, kadinlara gore
hastaligin goriilme sikligi daha yiikgektir (2),

Todnem'in 194 olgusunun 133'd ( % 68,5 ) erkek wve
61'i ( % 31.5 ) kedindir. Erkeklerde ortalama yag 56, ka-
dinlarde ise 51'dir (7).

Bizim olgularimizan 52'si ( % 65) erkek, 28'i (% 35)
kadindir. Erkeklerde ortalama ysg 58.57, kadinlarde ise
5T«42'dir. GOriildiigii gibi hasgtalik erkeklerde kadinlara o~
renla iki kat daha sik goriillmektedir. Erkek ve kadan hasta-
larimizain yag ortalamalari da Todnem'in verileri ile uygun-

luk gostermektedir.

Ozcan ve ark.larinin 112 akut iskemik stroke'lu ol-
gudan olugan cgaligmelarainda, 45 yasain lizerindeki olgularda
kardiyak patoloji orani % 87.5 iken, 45 yagin altindaki oi-
gularda bu oran % 53.3'diir (31).

Bizim 80 olgumuzun 70'i ( % 87.5 ) 45 yagin {izerin-
de, 10'u ( % 12.5 ) 45 yagain altindadir. 45 yagin iizerin-
deki hastalarda kardiyek patoloji orani % 8L.4 (57/70) ora-
ninda iken, 45 yagin altindakilerde ise bu oran % 50'dir.

Literatiir verilerine bakildiginda 40 yag civarinda
SVH'an prevalansi % 10 oraninde bildirilmigtir. Bizim 45
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yasin altindaki 10 hastamiz 28-45 yaglari arasinde ve dola-
yisiyla 40 yasg civarinda olmakte ve oranimiz % 12.5 olarak
dikkati cgekmektedir. SVH prevalansina iligkin oranlarimiz
literatiir verileri ile uyumluluk gdstermig olmaktadir.

Ekokardiyografi ekut stroklu hastalardaeki kerdiyak
patolojilerin saptanmasinda siklikla kullanilmektadir. Bu
nedenle streklu hastalarda rutin EKO incelemesi onerilmek-

tedir (9).

Iskemik stroklu biitiin hastalarin % 10'u Ekokardiyo-

grafi 1le ortaya konulmug, potansiyel bir emboli kaynagina
sahiptirler (27).

Ramirez-Lassepas ve ark.larinin 193 iskemik stroklu
hagtada yaptiklari M-Mode ve iki boyutlu EKO galigmasinda
106 hasteda (% 55) kardiyak kaynakli emboli saptamiglar-
dar (32).

Ulkemizde yapilan bir galigmada olgularin % 63.4'iin-
de Ekokardiyografide patoloji vardis Fogelholm'un ¢aligma-
sinda ise 97 hastanin 5T7'sinde ( % 58.7 ) anormasl EKO var-
dx (31,33). |

Todnem'in ekokardiyografileri patolojik olan 63 has-
tasinin ikisinde mitral darlik, iiglinde mitral valv prolapsu-
su (MVP), dordiinde mitral annulus kalsifikesyonu (MAC),
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ddrt hastada sort kapek stenozu, bir hastada prostetik aor-
tik valv, iki hastade hipertrofik kardiyomiyopati, 20 haa-
tada sol ventrikiil hipertrofisi bulunmugtur (7).

Galigsmemizdaki EKO incelemesinde patolojik EKO'lu 62
(% 77+5) olgumuzun beginde mitral darlik, birinde MVP!su,
iiginde mitral annulus kelsifikasyonu, ikisinde aort kapak
stenozu vardi. Dordiinde kardiyomiyopati, 22'sinde so0l vent-
rikiil hipertrofisi bulunuyordu. Sol ventrikiil hipertrofisi
ve mitral annulus kalsifikesyonuna iligkin sonuglarimiz Tod-

nem'in verileri ile uyumludur.

Framingham c¢aligmasindaki d6rt yillak bir takipte sol
ventrikiill hipertrofisinin yaglilerda sonraki strok'un bir
igareti olabilecegi ve bunun sistemik ken basainci, obesite
sigara ve serum total kolesterolu agisindan bagimsiz oldu-

gu bildirilmektedir (34).

Kittner ve ark.larinin bir ¢aligmasinda 1290 serebral
infarktly haste serisinde EKO yepalan 722 hastenin 250'sinde
(% 34.6) kardiyoembolik strok vardi (32).

Bizim galigmamizda sol ventrikiil hipertrorisi en sik
bulunan bir patolojidir (% 35.4). Ancak sol ventrikiil pato-
lojili olgu sayisini gz Oniinde bulundurdugumuzda bu oran
% 50'ye cikmektadir. Sel ventrikiill hipertrofisi yagli ve hi-
pertansif hasgtalarimizde en sik gordiigiimiiz patolojidir,
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Ekokardiyografi ile belirlenen sol ventrikiil disfonk-
siyonu ve segmentel duvar hareketi anormallikleri serebral

emboli riskini arttairmaktadair (27,28).

Bizim ii¢g hasteamizda sol ventrikiil disfonksiyonu var-
di. Sol ventrikill disfonksiyonunda ventrikill ig¢inde kan a-
kiminde bir staz meydasna gelir, bu da trombus ve emboli olu-

" gumunu arttirar.

Fogelholm ve ark.larinmin 97 olgudan olugan bir seri-
sinde 11 hastada (% 11.3) sol atrium ve/veya sol ventrikiil
dilatasyonu ssptanmigtair (33). Bizim ise iki hastamizda (% 3.2)
sol ventrikiil diletesyonu izlenmigtir. Serimizde sol atrium
dilatasyenuna rastlayamadik. Buldugumuz % 3.2'lik bu oran
diigiik gibi gbriinmekle berasber Fogelholm'un serisinde sol at-
rium ve sol ventrikiil dilatasyonu oranlari ayri ayri belir-

tilmediginden bu konuda kesin bir sonuce varamedik.

De Bono ve Warlow'un bir kontrollii ¢aligmasinde 117
hastanin % 32'sinde kalp kapak hastaliklari bulunurken kont-
rol grubunda bu oran sedece % 14 olarak bulunmugtur (35).
Bizim hasta grubumuzda kalp kapak hastaliklarinin oreni % 24
diir.

Romatizmal mitral stenozu ve atriel fibrilasyon bu-
lunan hestalarda embolizm % 20 oraninda bildirilmigtir. Hl-

kemizde 40 yag altinda rastlanen stroklerin nedenlerini arag-
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tiren bir seride, mitral stenozun % 23 gibi yiiksek bir o-
rande serebral emboliye yol actigi bildirilmigtir. Ayricae
iki boyutlu EKO ile yapilan diger bir caligmeda 52 strok-
lu hastenin 18'inde (% 34.6) mitrel stenoz saptenmigtar
(27,6).

Todnem'in c¢aligmasinda Ekokardiyegrafileri anormsal
olan 63 hastanin ikisinde (% 3) mitral stenoz bildirdilmig-
tir (7). Galigmemizda mitral stenoza rastlanma orani, bil-
dirilen serilerdekinden ¢ok diigilk olmak iizere % 8 olarak
dikkati cakmigtir. Ancak i{ilkemizde yapilan ¢aligma ile ki~
yaslandiginda, bizim 40 yagin altindaki hastslarimizin iki-
sinde (% 20) mitral stenoz tesbit edilmigtir. Buldugumusg
bu oran illkemizde yapilan ¢aligms ile uyum gSstermekle be-
raber, Todnem'in serisinden alti kat fezlasiyla mitral ste-

noza restlanmig olmasgi enlamlidair.

Mitral anniiler kalsirikasyoné bagli embolik strek
nadirdir ve birlikte oclan ateroskleroza baglidar. Kalsi-
fiye mitral annulusdan ¢ikan emboliden keynaklanan gereb-
ral imfarkt 11k kez 1976'da Ridolfi ve Hutchins'in yayina
ile bildirilmigtir. Purlan ve ark.larinin bir ga11sﬁa81n~
da Serebrovaskiiler olayla gelen 151 hastanin sekizinde (% 5)
mitral annulus kelsifikesyonu bildirilmigtir (36).

Son zamanlarda De Bono ve Warlow MAC'nun yaglilardea



- 55 =

serebral veya retinal emboliyle birlikte oldugunu gtster-
mig ve MAC'nun sikligZinin iskemik SVH'a olan kimselerde
kontrel grubuna gire belirgin olarak yilksek oldufunu bildir-
miglerdir (26,37). MAC'nu tesbit ettifimiz hastalarimizain
gerek yag defilimi ve gerekse rastlanma orani (% 4.8) lite-
ratiir verileri ile uyumluluk gdstermigtir.

Ozellikle genglerde mitral kapak prolapsusunun sereb-
ral ve retinsl iskemik olaylarda tnemli oldugu ve ndrolojik
komplikasyonlarde suglandigi bir gergektir (38,39).

Shah ve Gramiak MVP'su diigiiniilen hastalarda Ekokardi-~
yografiyi ilk olarak kullanmiglardir. MVP'nun erigkinlerdeki
tahmini degerleri ekokardiyografik kriterlere gore % 3-15 a-
resinda deZigmektedir., Hart ve Miller'in 100 hastalik bir se-~
riginde serebral infarkt ig¢in bagka bir neden bulunamayan 8
hagtanin 3'iinde ekokardiyografide MVP'su saptanmigtar (40,41,
42).

MVP'su yagli hastalardaki biitiin stoklarin sadece % 1'
inden gorumlu tutulmaktadir. Barnett ve ark.lari ilk olarak
1974'de MVP'su ile serebral iskemi arasindaki bersberligi
vurgulamig ve 45 yagin altindeki serebral iskemili hastala-
ran % 40'inda MVP'su bulundugunu ileri siirmiiglerdir (43,44,45).

Bizim 45 yagin iizerindeki bir hastamizda MVP'su vardir.
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Serimizdeki MVP'su orani eldykga dligiik bir deger gistermisg
olmakla birlikte, yasla hastalar igindeki oranin % 1.4 ol-
masl nedeniyle literatiir ile uyum gbstermektedir,

Kalsifik aort stenezu TIA ve stroklu hastalarin eko-
kardiyografik caligmelarimin % 1l'inde bulunmektadir. Fogel-
holm ve ark.larinin 97 iskemik SVH serisinde iki hastada
( % 2 ) aort kapak hastalii bulunmugtur (27,34). Bizde 80
kigilik hasta grubumuzde aort kapek haestelagini ayni sik-
likte olmek ilizere iki hastada ( % 2.5) saptadik.

Iki boyutlu ekokardiyografi sol atriumdaki trombus
olugumunu gdsterebilir. Sol atriumda olugan trombuslerin
atrial fibrilasyon varliginda meydena geldigi ve romatiz-
mal kalp hastaliZi ile diger kalp hastaliklarina baél1.ol-
madigl dikkati gekmektedir (29,30).

Fogelholm ve ark.larinin 97 olguluk aragtirmasinda
11 hastada sol atrial veya ventrikiiler trombus saptanmig-
tar. Greenland ve ark.larinin 95 stroklu hastaden olusgan
serisinde 2 hagtada sol ventrikill trombusu bulunurken, sol

atrium trombusuna rastlanmsmigtir (33,9).

Bizim 3 hastamizda ekokerdiyografide sol atriasl trom-
bus gliphesi varken, sol ventrikiil trombusuna hi¢ bir hasta-

da rastlenmemigtair,
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Prostetik wvalvli hastalér:n ¢ok gegitli ndrolojik
komplikasyonlari vardir. Norolojik kemplikasyonlarin insi-
densi % 40'a ulagmaktadir. Keyser ve Biller'in bir ¢alig-
masinda 20 protez kapakli hastanin 4'iinde nbrolojik koemp-
likasyon olarak iskemik stroke bildirilmigtir (46).

Protez kapegi olen hastalardaki embolizm orani mit-
ral kepekg¢iklar i¢in yilda % 3, aortik kepakgiklar igin i-
se yilda % 1.5 olarak bildirilmigtir (27).

Bizim 5 hastamizda protez kapak vardi. Bunlardan 4'id
mitral kapak protezi 1'i aort kepak protezi idi ve bu has-
talarden 2'si ikinci kez serebrovaskiiler sttakla gelmigler-
di,.

Kardiyomiyopati (KMP) sistemik emboliye neden olabi-
lir, 6zellikle birlikte konjestif kelp yetmezliéi ve kardi-
yek aritmi varsa bu gsans deahe da artar., Eger etrial fibri-
lasyon yoksa hipertrofik KMP'li hastalarda embolizm riski
diigliktiir (27,30).

Konjestif KMP'li hastalarde sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu ile birlikte sol ventrikifl trombozisi de bildi-
rilmigtir (47).

Todnem ve ark,larinin 35 kardiyojenik stroklu hasta-

larinin 2'sinde (% 5.7) kardiyomiyopati saptenmigtair (7).




- 58 -

Bigim hastalarimizin arasindea % 4.8 oranda kardiyomiyopa-

tiye rastlanmig olmasi literatiir verileri ile uyumludur.

Sol ventrikiil hipertrofili sistemik hipertansiyon,
kardiyomiyopati, mitral darligi, aert darligi ve bazi ko-
roner kalp hastaliklari sol ventrikiil kompliensini (esnek-
1ligini) ve ventrikill dolug hizini azaltarak E-F egiminde
azalmaya neden olurlar (21,23,25).

Bizim % 68 hagtamizda (55/80) E-F egZiminde azalma
vardi. Bu hastslarimizda sol ventrikill hipertrofisi, mit-
ral darlik, kardiyomiyopati ve arteriel hipertansiyon en
g1k kargilagtigimiz patolojilerdir. Toplam 38 hastamizda
E-F egiminde ezelmaya neden olabilecek kardiyak patoloji-
yi EKO'da saptadik,

Kalp performensinin tipik gdstergesi olan sol vent-
rikiil sistolik faz indekslerinden Fraksiyonel Kiselma (FK)
ve Ejeksiyon Fraksiyonudur (24).

Tromboembolik komplikasyonlarin insidensi segmen-
tal sol ventrikiil disfonksiyonunda ve global ejeksiyon
fraksiyonunun % 35'in altinde olmasi halinde daha fazla-

dir (28).

Bizim hastalaramizain tiimiinde FK degerleri normelin
altinda bulunmugtur. Ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil
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atim volimitniin (kerdiyak output), diyastol sonu voliime o-
ranidir. Kardiyak output'u 14 hastamizda diigiikk degerlerde
buldugumuza gére 25 hastade ejeksiyon fraksiyonunun pato-
lojik degerlerde olmasi bir paralellik saglamigtair. KardiQ
yek output ne derece yeterli ise o nisbette ejeksiyon frak-

siyonu normsl sinirlara yakindar.

Diyastolik fopnksiyonlarain diger bir gistergesi de
Doppler Olgiimleri ile elde edilen A/E oranidar. Diyasto-
lik kompliens normal ise A dalgesi E'den g¢ok kiigiiktiir, Di-
yastolik performens bozulup da komplians azalirss E dalge-
81 giderek kiiclilir, A dalgasi ise biiylir ve bGylece oran
bire yaklagair (24).

Bizim Dpppler'i yepilan 66 hagtamizin 36'51nda.
(% 54.5) A/E orani bir ve birin iizerinde bulundu. 0.91 o-
larak saptadigimiz A/E orani ortslemesi bire yaklagtiggi-
na gore diyastolik komplians ve ventrikiil performansinin

hastalarimizain yarisindae bozulmug oldugunu sdyleyebiliriz,

Kardiyak yetmezlige bagli diigilk kardiyak output se-
rebral perfiizyon basincini etkileyerek genel veya fokal

serebral iskemilere neden olur (1).

Valviiler kelp hastaliklarinda, kardiyak output'un

diigmesinden, sol atrium boyutlarinin geniglemesinden ve
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malfonksiyone valvden dolayi listteki akimda staz meydana
gelmesi emboli riskini arttirmaktadar (48).

Miyokard infarktiislii hastalarda kardiyek output dii-
gliktlir ve hipotansiyon geligir, sonuqfa serebral perfiizyon-
da da diigme olur ve stroke olugebilir. Ancak kardiyak out-
put'da azalma fazle olmazsa iskemi genelden ¢ok fokal elur
ve damarlarin aterosklerotik dearaimalari arasindakl fark-
lar kan ekimina egit olmeyan bir gekilde dagilimina yol
acar (49,2).

Hastalarimizin 14'iinde (% 17.5) kardiyak output nor-
mal degerlerin altinda bulunmugtur. Kardiyak output szalma-
ginin hafif derecede olmasina karsin, kalpden viicuda gon-
derilen kan miktari, viicudun metabeolik ihtiyag¢larini kargi-
lamaya yetmiyorsa kardiyak output normal bile olsa kalp
yetmezligi geligebilir,

Kardiyak patelejinin saptanmasinda EKO'nun yaninda
EKG'nin de biiylik degeri oldugu inancindayiz.

Todnem'in toplem 194 hastasinin 57'sinde (% 29.3)
EKG patolojik olarak bulunmugtur. Bunleran 20'ginde once-
den gegirilmig MI, 11'inde AF, 16'sinda sol ventrikiil hi-
pertrotisi, 7'sinde bradikardi ya da iletim bozukluklari,
3'iinde sag del blok vardxr (7).

Dimant ve ark.larinin 100 SVH olgusunda 90 hagteda
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(% 90) anormal EKG vardi. Bunlarden 22 hasteada nonspesi-
£ik ST-T degigiklikleri, 23 hastada sol ventrikiil hipertro-
fisi, 21 hastada AF ve 5 hastede gegirilmig Ml saptanmig-
tar (50).

Kumral ve Igler hemorojik stroke'larda EKG patelo-
jisini % 90 oraminda bulmuglardir. Ozcan ve ark.lary bu o-
rany % 77.6 olarak tesbit etmiglerdir (51,31).

Galigmamizdeki EKG patolojisi oranmi % Ti.25'dir. Li-
teratilrde de goriildiiZii gibi SVH'da EKG patolojisi orani
% 29.3'den % 90'a kadar degigebilmektedir. Bizim buldugZumuz
bu oran iilkemizde yapilmig olan likinci galigmadaki oran ile
uyuml udur, |

Galigmamizda EKG'de 19 hastada nonspesifik ST-T de-
gigiklikleri, 10 hastada sol ventrikiil hipertrofisi, 14
hastade AF, 5 hastade geg¢irilmig MI, 2 hastada siniis bradi-
kardi ve tagikardisi ve 2 hastada sol dal bleku vardi. Se-
rimizdeki bu olgu sayirlar: kismen Todnem'in ve kismen de

Dimant'ain olgu sayilari ile uyum gdstermigtir,

Miyokard inferktiisiiniin ventrikiiler mural tpombuslar
olugturdugu ve bunlarin arteriel dolagimda embolilere neden
oldugu iyi bilinmektedir. Bazi yazarlar akut MI'dan sonra |
periferik emboli insidensinin % 2-3, serebral emboli insi-
densinin ise % 10-90 arasinda olabilecefini bildirmiglerdir.
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Komrad ve ark.larinin 740 hastalik serisinde akut MI'nun

komplikasyonuna bagli stroke insidensi % 2.4'diir (30,52).

Sel ventrikiil kaynakli embolilerin % 60'inin nedeni
akut MI'diir, geri kalani kronik ventrikiiler disfonksiyon-
lardan, hipertansiyonden ve dilate kardiyomiyopatilerden
kaynaklanmaktedir (28).

Johannessen ve ark.larinin bir c¢aligmasinda akut MI'lii
90 hastanin 5'inde (% 5.5) serebrovaskiller olay saptanmig=-
tir (47). Bizim de 80 hastamizin 5'inde (% 6.25) EKG'de ge-
¢irilmig MI saptanmasi literatiir verileri ile uyumlu bulun-

mugtur,

En sik kaerdiyojenik emboliye neden olan AF standaéd
EKG gekimleri ile belirlenebilir, Ozellikle yagli kimseler-
de ortays cikan AF, biitiin stroklarin % 10-25'inden sorumlu
tutulmakta ve AF'lu hastalarda stroke riskinin ayni yagta-
ki kontrollere gore 5 kez artig gosterdigi kaydedilmekte-
dir (6,27,53).

Shermen ve ark.larinin 150 AF'lu hastada yaptiklara
retrospektif bir aragtirmads yilksek oranda serebral ve sig-

temik emboli riski saptamiglardir (54).

Sage ve Van Uitert nonromatik AF'lu ve stroku olan
145 hestamin % 97'sinde kardiyojenik emboliyi sebep olarask
gostermiglerdir (55).
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Serimiz igerisinde 14 hesteda (% 17.5) EKG'de AF var-
dir ve bu oran Todnem'in serisindeki % 19.2%1ik (11/57) o-
ran ile bilylik bir uyumluluk géstermektedir,

Sistolik ken basinci yiikselmesinin hemorajik stroekun
iyi bilinen bir sebebi olarsk diigiintilmektedir. Bununla bir-
likte diyastolik k;; basincinin beraber yliksek olmayabile-
cegl ilgingtir (56).

Aronow ve &rk.larinin bir caligmasinda 27 aylik bir
takipte ekokardiyografik sol ventrikiil hipertrofisinin yag-
11 hestalarda sistolik hipertansiyon 1le birlikte yeni ate-
rotrombotik serebral infarktlara neden olabilecegi bildiril-
migtir (33).

Sacco ve ark.lari, Framingham ¢aligmasina gtre hiper-
tansiyonun konjestif kalp yetmezligi ile kombine veya tek
olsa bile erkeklerde SVH niiksiinii etkiledigini, faket kadin~
larda niiksii etkilemedigini vurgulamiglardir (49). |

Todnem'in 194 hestasinin % 10.8'inde, Matias- Guiu J.
ve ark.larinin ise hastalarinin % 30-59'unde hipertansiyon

bildirilmigtir (7,57).

Bizim 50 hastamizda (% 62.5) hipertansiyon saptanmig
olup, bu oran Metias'in serisindeki oran ile bir &lgiide u-
yumludur. Tespit ettigimiz bu oran hipertansiyonun aterotrom-
botik kdkenli serebral infarktlarin etiyopatogenezinde biiyiik



bir rol oynadigaini gostermektedir. Hipertansif hastalarin
EKO'larindea en sik rastlanan patolojiler, (% 45) sol vent-
rikiil hipertrofisi ve (% 24) mitral kapak hastaliklari ol-
mugtur,

Nonrometik AF'lu ve ilk strokunu gegiren hastalaran
rekurren stroke olasiligi bakimindan normael insanlara gbére
13.5 kez daha fezla risk altinda olduklari bildirilmekte-
air (56).

SVH'1l: olgularda ikinci bir atek riski, her gegen
vyl i¢in % 8-9 civarindedir. Ikinci atak riski ortalama ilk
3-5 y11 ig¢inde deha siktir. Kombine romatizmal kelp haste-
1181 olanlarin % 30'unda rekurren strok gériilmiigtiir (1,58).

Bizim 20 hastemizda (% 25) ikinci kez bir SVH ataga
vardir ve bu hastslarimizda sol ventrikill hipertrofisi ve

miteal kapak hastaliklari en sik rastlanan patolojilerdir.

BT ile serebral infarkt'in yeri ve genigligi ortaya
konabilir. BT hemorajik ya da multipl infarktlari gostere-
rek serebral embolinin tanisini destekleyebilir (30).

Nishide ve ark.larinin bir galigmasinda BT'dé goste~-
rilen iskemik SVH'ain giddeti ile kardiyak anormalligin ti-
pinin iligkileri c¢aligilmigtir. Biiyik infarktli hastalarda
kardiyek patoloji (AF, yaspisal kardiyak hastalik, intrakar-
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diyak trombuslar) kiigiik infarktlari olan hastalardan da-
ha yilksek oranda bulunmusgtur (36).

Gagliardi ve Benvenuti'nin bir geligmasinda angi-
ografileri yapilan 27 hastenin 2'sinde (% 7.4) MCA okliiz-

yonu saptanmigtir (8).

Beghi ve ark.larinin bir serisinde iskemik infarkti
olan hastalarin % 82'ginde (67 olguda) MCA tutuwlumu, % 15°'
inde (12 olgu) PCA tutulumu, % 4'tinde (3 olgu) ACA tutu-
lumu ve 2'sinde (2 olgu) vertebrobaziler tutulum izlenmig-
tir (59).

Nishide ve &ark.lerinin galigmelarainda 308 igkemik
serebrovaskiiler hastalik olgusunun 106'sinda (% 34.4) ‘
BT'de MCA slaninda infarkt saptenmigtir (4).

Galigmamizdeki 26 olguda (% 32.5) MCA tutulumu
(okliizyon veyas iskemisi) sapteanmig olup, bulduZumuz oran
Nishide'nin serisindeki orana ¢ok yskindir,

Easton ve ark.lerina gore kardiyak kaynakli sereb-
ral embolilerde klinik ve patolojik bulgular ACA embolile-
rinin MCA embolilerine gore daha nadir oldugu geklindedir
(30). Biz de c¢aligmemizde ACA tutulumunu yaklagik bir ol-
guda tesbit ettik.

Serebral emboli potansiyeli kronik sol ventrikiil
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hipertrofisi olan hastalarda yiliksek oranda bulunmugtur (8).

Mitral stenozunda yiiksek bir emboli riski s%z konu-
sudur ve kardiyojenik emboliler saiklikla orta serebral ar-

teri tutmaktadir (6,10).

Galigmamizda ekokardiyografileri patolojik olan 62
hagtadan 32'sinin (% 51.6) serebral lezyonu major kortikal
arter tutulum sgeklindedir. Olgularimiz ig¢inde sol ventri-
kiil veya mitral kapak patolojilerinde MCA, en sik tutulen

major kortikal arterlerdendir.

BZi'ler serebral major arterlerin yiizeyel ve/veya de-
rin dallarinin kanlandirdigi serebral bélgeler ara51ndaki

kisimlarin iskemileridir (18).

-

Serimizdeki 8 hastada (MCA+PCA ve MCA+ACA geklinde)
border zone iskemi vardi. Border zone bdlgeler serebral per-
fizyon basincinin diigilk oldugu bolgeler oldufuna gbre, kar-
diyek output'u diigiik olan 2 hesteamizda BZI saptanmigtir,

Matiss-Guiu J. ve ark.lerinin bir c¢aligmasinda 255
kigilik bir grupta 45 hastada (% 17.5) lakiiner infarkt bu-
lunmugtur (57). Geligmemizda 12 olguda (% 15) sentrum semi-
ovale ve/veya bazal ganglionlar diizeyinde tek veya multipl
lakiin tesbit ettik, Buldugumuz bu oran literatiirdeki oran
ile uyumludur.
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Leuko-araiosis'de en 6nemli risk faktsrii hipertan-
siyon (6zellikle sistolik) dur (17). Bizim BT'lerinde Leuko-
araiosis saptedigimiz 6 olguden 4'iinde hipertansiyon varda.
Leuko-araiosis saptanan olgularin EKO'larinda sol ventrikiil
hipertrofisinin gogunlukte elmesi hipertansiyon ve sol vent-
rikiil hipertrofisi beraberligini de yansitmaktadir.

Aranow ve ark.lari ekokardiyografik sol ventrikiil hi-
pertrofisinin yagli hastelarde sistelik hiperteansiyon ile
birlikte yenl aterotrombotik beyin infarktlarina neden ola-~
bilecegini bildirmiglerdir (33).

Kinkel ve arkadaglari da SVH'i olan 111 kigiden hi-
pertansiyonu olanlarin 20'sinde BT'de infarkt, 10'unda ise
hemoraji saptamiglardir. Fisher'e gore lakiiner infarktlarda
arteriyel hipertansiyon % 90'in ilizerindedir (60,14).

Bizim hipertansiyonlu olgularimizin 10'unda BT'de
lakiin saptanmig olup, bu olgularin ekokardiyografilerinde
sol ventrikiil hipertrofisi ve mitral kapak hastalaklari on-
de gelen patolojilerdir. Bu hastalarda major kortikal arter
tutulumunun gogunlukte olmasi yaninda lakiiner infarkt wve

Leuko-araiosis saptanmasy da anlamli bir durumdur,

Petersen ve ark.lari bir geligmelarinda 29 AF'lu has-
tenin 14'dinde (% 48) BT'de hipodens bilgeler saptamiglar-
dar (37).
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D'Olhaberriague ve ark.larinin 76 AFP'lu ve kardiye-
embolik stroklu hastalarinda 4 lakiiner infarkt, 1 hemorsjik
infarkt, 3 heastada VBI ve 22 hastada eski infarkt saptanmig-
tar (37).

Harrison ve arkelarinin AF'lu hastalarinda BT'deki
infarkt alanlera  g¢ogunlukla MCA bdlgesinde (15 hastads),
birinde posterior parietal veya oksipital bdlgede idi. Bir
hastada ACA tutulumu ve alti hastada de beyin sapi tutulumu
vardl (62).

Bizim EXKG'de atrisl fibrilasyon saptanan 14 olgumu-
zun BT sonuglari 10 hastada (% 7l.4) mejor kortikel arter
tutulumu (8 MCA, 2 PCA), iki haestada lakiin, bir hastada ise
VBl ve/veya arter tutulumu geklindedir.

Galigmamizda ve literatiirde belirtildigi gibi AF‘'de
yliksek bir emboli riskl verdir ve bu emboliler de goZunluk--

la orta serebral arteri tutmektadir.



SONUG

1988-1990 yillari arasinde Anadelu ﬂniversitosi Tap
Pakiiltesi Noroloji klinigZinde serebrovaskiiler haétallk ta~-
nisi ile yatirilarak izlenen 80 hastanin BT 6zellikleri ile
Ekokerdiyografi sonuclari kargilagtirilmigtair.

- Ekokardiyografi ile % 77.5 orsninda kerdiyak kay-
nakla eﬁhdliye neden olabilecek patoloji saptenmigtir.

- Ekokardiyografide saptanan kardiyek patoloji ile
EKG'de izlenen kardiyak patoloji oranleri birbirine ¢ok ya-
kin degerlerde olmugtur (% 77.5 ve % Tl.25). '

- Ekokardiyografide en sik kargilagtiimiz kardiyak
patolojiler % 50 oran ile sol ventrikille iligkin patoloji-
ler ve % 21 oran ile mitral kapak patolojileridir.

- EF egiminde szalma saptadigimiz 55 hastanin eko-
kardiyografik tamilari sol ventrikiil hipertrofisi, mitral
darlik ve kardiyomiyopati geklinde yogunlagmigtar.
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- EF egiminde azalme tesbit edilen 55 hastadan 46'si-
nin A/E orani ortalemesi 0.91 olarek bulunmugtur. Oran bire
yaklagtigina gare bu hastalarda sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarinin bozulmug oldugunu sdyleyebiliriz,

- % 31.25 oraninda Ejeksiyon Fraksiyonu patolojik si-
nirlar iceriginde bulunmugtur. Geri kalan % 68.75 hastads
Ejeksiyon Fraksiyonu normal degerler arasinda olduguna go-
re, bunlarda sel ventrikiil miyokard fonksiyonunun normsl ol-
dugZunu sdyleyebiliriz,

- EKG'de en sik kargilegilan patolojiler nonspesifik
ST-T degigiklikleri ve atrial fibrilasyon olmugtur.

- Hagtea grubunun % 62.5'unda hipertansiyon saptanmisg

olup, bunlarda sol ventrikiil patolojisi birinci siradadar,

- Ekokardiyografileri patolojik olan hasgtalerin % 51.6
sinda serebral lezyon major kortikal arter tutulum seklin-
dedir ve bunlarin % 82.2'sinde kardiyak patoloji sol ventri-
kill hipertrofisi ve mitral kapak hastaliklari geklinde yo-
gunlagmigtir.

- Olgularin % 32.5'inde MCA tutulumu vardir ve bun-
lardaki kardiyak patolojiler biiyllk oranlarda sol wventrikiil
ve mitral kepak patolojileri olmugtur.

- BT'ginde leakiin veya Leuko-araiosis saptadigimiz
hasta grubunun kardiyek patolojisi yine sol ventrikiil hiper-



trofisi ve mitral kaepak hastaligi geklinde ¢oZunlugu olug-

turmug tur.

- Hipertansif ve EKO'sunda sol ventrikiil hipertrofisi
saptadifimiz olgularin goZunun BT'sinde major kortikal arter

ve Ozellikle MCA tutulumu izlenmigtir,

- EKG'de atrial fibrilesyon saptanan olgularin BT'sin- ‘
de serebral lezyon yine biiyilk oranda major kortikel arter tu-
tulumu geklinde olmug ve bunlarda de MCA tutulumu gogunlugu
olugturmugtur,



OZET

Noroloji pratiginde en sik goriilen bir hastalik olan
SVH'da risk faktodrlerinin saptanmasi ve bu konuda alinacak
onlemler, hastaligin gorilme sikliZini biiyilk 6lgiide etkile-
yebilir.

SVH'da risk faktorlerinin, Ozellikle kardiysk patolo-
jilerin belirlenmesinde Ekokardiyografinin Onemi biiyiiktiir.
Ancek g¢aligmamizde kardiyak patolojinin saptanmaginda EKO!
nun yeninda EKG'nin de degerli bir metod oldugu sonucuna

verdik,

Caligsmaya serebrovagkiiler hastalik tablosundaki 80
olgu alinmig ve bunlaerin bilgisayarli tomografi Gzellikle-
ri ile ekokardiyografik sonug¢lari kargilagtirilmigtir.

Galigmamizda en sik kargilagtigimiz kardiyak patolo-
jiler arasinda olan sol ventrikill hipertrofisi ve kalp ka-
pak hasgtaliklari kardiyoembolik strokun 6nde gelen nedenle-
rinden olmuglardir. Olgularimizin EKG sonuglaflnl degerlen-

dirdigimizde etrial fibrilasyonunda kardiyojenik strokun
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olugmaginde Snemli bir etken oldugu dikkati ¢ekmig ve Gzel-
likle yagli hastalarda hipertensiyonun strok olugumunda ay-
ri1 bir anlami oldugu belirlenmigtir.

Olgularimizin BT sonuclarini degerlendirdigimizde sol
ventrikiil hipertrofisi ve disfonksiyonu soenucunda ventrikiil
i¢inde meydana gelen stazain tromboemboli olugumunu baglat-
t1g1 ve bu embolilerin de Ynemli bir bHOliimiiniin major korti-
kal arterleri (dzellikle MCA'yi) tuttugunu sSyleyebiliriz,

Atrial fibrilasyon sonucunda geligen kardiyojenik
embolilerde de en sik orta serebral arter tutulmaktadar.

Kronik sol ventrikiil hipertrofisi olan hipertansit_
hastalarda serebral emboli potansiyeli fazladair. Hipertaﬁ-
sif hastalarimizde major kortikal arter tutulumunun yenisi-
ra, lakiiner infarkt ve Leuko-araiosis'in de c¢oZunlukta oldu-
gu goriilmiigtiir.

Sonug¢ olarak SVH'da BT Ozelliklerinin ve Ekokardiyog-
rafik ile saptanan risk fektorlerinin hastanin prognozu hak-
kinda bize ne 6lglide yardimci olabilecegini gostermeyi amag-
ladak.
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