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INME VE KALP HASTALIKIARI

Kardiyoembolizm, aterotrombotik mekanizmalardan
sonra iskemik inmelerin ikinci sik nedenidir. Son yillarda
potansiyel ~ kardiyak emboli  kaynaklarmin  be-
lirlenmesindeki teknik gelismelere paralel olarak kar-
diyoembolizm tanisinda artis olmustur. Bu patolojilerin
akut inme doneminde tespit edilmesi, tedavi plant aci-
sindan ¢nem tasimaktadir.

KARDIYOEMBOLIK OLAYIARA GENEL BAKIS

Beyin embolileri, beyini besleyen arterlerin degisik
tabiattaki materyallerle tikanmasidir. Emboli, internal ka-
rotid arteri veya vertebral arteri tikar. Bu arterlerden ay-
rilan orta serebral arter, anterior serebral arter ve posterior
serebral arterler beyin ytizeyini, intrakranial vertebral ar-
terler, baziler arter ve bundan cikan yan dallarda se-
rebellumun ytizeyini sular. Cok az bir oranda emboli,
lentiktilostriat, talamogeniktilat veya paramedyan pontin
arterleri tikar. Clinkli bu arterler genis arterlere hemen
hemen dik aci ile ¢ikarlar. Bu arterler embolinin hacmine
gore ukanirlar. Yeni calismalar, embolilerin buytk bir
kisminin hicbir norolojik defisit birakmaksizin gectigini
goOstermistir. Az bir kismi kisa stireli olarak arteri tikayarak
gecici iskemik nobetlere neden olur. Uzun streli ti-
kanmalarda ise beyin infarktlart olusur. Kalp kaynakli
embolik materyaller Tablo 1'de, arterlerden veya aor-
tadan kaynaklanan arteryal embolik materyaller Tablo
2'de ve en sik gortilen kardiyak emboli kaynaklart Tablo
3'de gosterilmistir.

Ani gelisen inmelerde, anjiografi ve transkranial ult-
rasonografi ile ilk 8 saatte yapilan calismalar, bu em-
bolilerin buiytik bir kisminin intrakranial olduklarint gds-
termistir. Ringelstein ve ark.''n calismasinda, internal ka-
rotid arter trkanikligr olan hastalarin buyiik bir kisminda,
intrakranial arterlerde de tikanma bulunmustur (arterden
artere emboli) (12). Arterial okliizyon gosterilen %76 has-
tanin %00'sinda tkanma intrakranialdir. Trombolitik te-
davi icin yapilan anjiografi sonucu 139 hastanin 112'sinde
(%680) intrakranial okliizyon gosterilmistir. Arterleri ti-
kayan tic emboli kaynagi vardir. Bunlar kalp, aorta ve
beyin arterlerinin boyunlart ile tepeleridir.
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Aynt vaskiiler dallarda iskemiye neden olan emboli
genelde internal karotid arter (ICA) ve vertebral ar-
terlerden gelir. Emboli bu arterlerin proksimalinden kay-
nagmnu alir. Degisik arter alanlarinda gecici iskemi klinigini
veren hastalarda ise kaynak kalp veya aortadir. Ornegin
anterior sirkiilasyonda, ICA, orta serebral, anterior se-
rebral arter, arka dolagimda ise vertebral arter, baziler ar-
ter ve posterior serebral arter ve dallarint icerir. "Bubble"
inflizyon transdzofagial ekokardiografi kardiak ve aortik
kaynaklt embolileri, anjiografi, manyetik rezonans an-
jiografi ve ultrasonografi ise arterial emboli kaynaklarint
gosterir (4).

Tablo 1. Kalp kaynakli embolik materyaller
Fibrin ve eritrosit birlesimli (kirmuzi trombus)
Fibrin ve trombosit birlesimli (beyaz trombus)
Ikisi birlikte (kombine)
Noninfektif valvuler vejetasyonlardan gelen partikiiller

(marantik endokardit, Libman-Sacks endokarditi, an-
tifosfolipid antikor sendromuna bagli kapak hastaliklart)

Infekte ajanlar (bakteryal, fungal endokardit)

Kalsifiye  kapaklardan ~ veya mitral anulus  kal-

sifikasyonlarmdan ¢ikan kalsifik partikiiller.

Timor, miksoma veya miksomatoz dejenerasyona bagh
partiktiller

Tablo 2. Arteryal embolik materyaller (arterlerden
veya aortadan)

Kirmuzt fibrin-eritrosit trombus (kirmizi pthti)
Beyaz trombosit -fibrin agregati (beyaz pihtr)
Kombine (beyaz ve kirmizi pthtt)

Kolesterol kristalleri ve ateromatdz debris
Vaskiiler kalsifiye bolgelerden partiktiller
Yag

Hava

Adenokarsinomatoz kaynakli musin




Tablo 3. Kardiak kaynakli embolilerin en stk goriilenleri

Myokardial

Myokardial infarkt
Ventrikiiler anevrizmalar
Hipokinetik bolgeler (fokal ve global)
Myokardiopatiler
Myokarditler

Mural trombus

Valviiler hastaliklar

Romatik

Kalsifik

Konjenital (biktspid)
Prostetik

Bakterial

Mitral kapak prolapsusu
Mitral anulus kalsifikasyonu
Aritmi

Atrial fibrilasyon

"Sick sinus" sendromu
Intrakardiak defekt ve santlar
Intraseptal defektler

Patent foramen ovale

Atrial septal anevrizma
Pulmoner arteriovenoz fistiil
Kardiak bogluk anomalileri
Miksoma ve diger timorler
Atrial ve ventrikiiler trombus

Ekokardiografice spontan kontrast

Embolik materyaller heterojendir. Etkili tedavi em-
bolinin kaynagmndan ¢ok, embolik materyalin dogasina
yoneliktir (4). Emboli aortik, kardiak, arterial olsun sir-
kilasyonda ve beyinde degisik materyaller gosterir. Pratik
olarak genelde kardiak orijinli olanlarda heparin ve/veya
kumadin, arterial olanlarda ise trombosit agregasyonunu,
agliitinasyonunu ve sekresyonunu 6nleyici olarak aspirin
ve tiklopidin kullantlmaktadir. Bazt kardiak, arterial ve a-
ortik lezyonlar, trombosit-fibrin kombinasyonu (beyaz
rombus) olusturmaya egilimlidirler. Bunlar irregtiler yu-
zeylerden gecen hizli kan akimlant (irregller kalp ka-
paklart, agir daralmaya neden olmamus arterial ve aortik
lezyonlar) durumunda olusur. Teorik olarak aspirin ve
tiklopidin bu tiir agregasyonlari 6nler. Bunun aksine kur-
mizt trombus, kan akiminin yavasladigt genislemis at-
rium, ventrikiiler anevrizma, bacak venleri ve arterlerin

64

agir stenozlarinda olusur. Bunlara da heparin-kumadin
uygulanmaktadir. Beyaz trombuslar endotelde bazt fak-
torlerin  salgilanmasimna neden olarak emboli du-
stinildiigiinde koagtilasyon kaskadint aktive eder. Ayrica
beyaz trombusun tizerine kirmizi trombus stiperimpoze
olabilir. Bu durumlarda, aspirinle kumadinin kombine
kullanilmast zorunlulugu ortaya cikar. O zaman kombine
tedavi, bu ilaclarin yalniz basina kullandmalarindan daha
etkili olur (kardiak ve vaskiiler patolojilerde). Diger for-
masyondaki emboliler, rnegin kolesterol kristalleri, atrial
miksomalar, tiimorler, nonbakterial valvuler
jetasyonlar, lupus eritematosus ve antifosfolipid antikor
sendromlarinda, korunma icin kullanilacak ila¢ kesinlikle
bilinmemektedir. Bakterial vejetasyonlardan kaynaklanan
embolilerden korunmada antibiyotikler en etkili olanidir.
Embolinin kaynagindan ziyade emboli materyalinin na-

ve-

tirini in vivo saptamak cok onemli bir avantaj saglar.
Genelde klinisyenler embolinin kaynagina gore hareket
etmektedirler. Kardiak anevrizma, atrial fibrilasyon, sert
stenotik arter ve protrude aortik plak kirmizi trombus o-
larak, irregliler arterial plak veya valf ise beyaz trombus
olarak distintilmektedir.

Son yillarda transkranial dopplerle emboliler hak-
kinda daha genis bilgi elde edilebilmektedir. Orta serebral
arterler icin doppler probu her iki temporal bolgeye, of-
talmik dal icin goze, vertebrobaziler sistem icin boynun
arkasina foramen magnum hizasina konmaktad.  Bu
yontemde embolilerin nattiri hakkinda da bilgi ali-
nabilmektedir. Gaz tanecikleri, beyaz piht: veya kalsiyum
tabiatlt emboli denilebilmek icin hayvanlarda calismalar
yapilmaktadir. Kardiak ve aortik emboliler genelde her iki
temporal probtan simetrik, ekstrakranial vertebral arter
embolileri ise basin aynt yanindan HITS (high-intensity
transient signals) olarak izlenir.

Halen kullanilmakta olan kardiak testler, kardiak em-
boli kaynaklarini belirlemekte yeterli olmayabilir. Ornegin
intrakardiyak santlar, osktiltasyon hatta intravenoz salin
enjeksiyonundan sonra transdzofagial ekokardiografide
bile gortilmeyebilir. Bu durumda transkranial doppler,
intravendz enjeksiyon sonrasinda orta serebralden hava
kabarciklarinin  gecisini  gostererek  yardimer olur.  In-
termitant atrial fibrilasyon veya hasta sinus sendromu an-
cak ambulatuar ritm monitori ile tesbit edilebilmektedir.

ATRIAL FIBRILASYON
Sistemik ve serebral embolizm icin, romatizmal kapak
hastalig1 ve beraberinde atrial fibrilasyon, Turkiye'de en
yiiksek risk faktori olarak gortilmektedir. Son g yil ice-
risinde Hacettepe Hastanesi Noroloji Servisinde izlenmis
1034 hasta icinden ayrintili etyolojik incelemesi yapilnus



476 hasta ele alinmis, kardioembolizm kriterlerine uyan
107 hastanin kardiak patolojileri belirlenmistir (1). Kapak
hastalig: %43.8 olarak bulunmustur. Kirkbes yas altindaki
hastalarda bu oran % 62’ye ulasmaktadir. Literatiirle kar-
stlastmldiginda % 28 oraninda fark bulunmaktadir. Atrial
fibrilasyonlu kapak hastalarmin orani ise % 68°dir.

Atrial fibrilasyon genel populasyonda 60 yas tizerinde
% 2-5 sikliginda bulunan bir distitmidir. Biitiin inmelerin
%15inin ve gecici iskemik nobetlerin = % 2-8inin ne-
denidir.

Erken reembolizasyon, romatizmal kapak hastaliklart
ve beraberinde atrial fibrilasyonu olan hastalarda go-
riildiigtinden acil antikoagtilasyonu gerektirmektedir.

Romatizmal kapak hastalig: olmadigi halde atrial fib-
rilasyon varsa buna nonvalvular atrial fibrilasyon (NVAF)
denir. Framingham calismasinda 572 inme ve iskemik
nobet gecirmis hasta 34 yil takip edilmis bunlarda NVAF
ile diger kardiak risk faktorleri arastirlmistr. NVAFun in-
me riskini bes kat arttirdig1 gosterilmistir. Multivariate ca-
lismalarda, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kon-
jestif kalp yetmezIligi arastirilmus, atrial fibrilasyonun relatif
riski 50-59 yaslar icin 4.0 ve 80-89 yaslar icin 4.5 olarak
saptanmustir. Yas ilerleyince koroner arter hastaligt ve hi-
pertansiyon riski azaldigi halde, NVAFun yuikledigi inme
riski %23’leri bulmaktadir. "Lausanne Stroke Registry'de,
Bogousslavsky ve ark. 159 hastanun CT, doppler, eko-
kardiografilerini incelemisler ve kardiak orijinli inmelerin
oranint arastirmuglardir (2). Bunlarin %11'inde agir karotid
stenozu, %13linde penetran arter hastaligi geri kalan %
76'sinda ise kardiak orijin oldugu saptanmustir. Bu has-
talarin cogunda karotid arterde orta derecede darlik bu-
lunmustur. Tek bagma NVAF %18 oraninda inmeye ne-
den olmustur. Van Merwijk ve arkadaslart NVAFlu has-
talarda diger serebral olaylarin prevalanslarma bakmuslar
intraserebral kanamalari % 8, lakuner infarktlart % 8, kor-
tikal infarktlart da % 36.5 olarak bulmuslardir (15).

NONVALVULER ATRIAL FiBRILASYON

Romatizmal kapak hastaligi olmayan ve atrial fib-
rilasyonu olan hastalarda  antikoagulan tedavi cok et-
kilidlir.

NVAFlarin yilik insidanst % 2-5 dir. ik emboliden
sonra, birinci yilda emboli rekiirrensi degisik calismalara
gore yilda % 2-15 arasinda degisir. Atrial fibrilasyonda,
inme riskini arttran faktorler belirlenmistir. Bu faktorler,
kadin cinsiyeti, yas, kronik AF (intermitant AF’a karstlik),
sol atriumun genislemesi, anulus kalsifikasyonu, sistolik
hipertansiyon, diastolik hipertansiyon, anjina pektoris,
daha 6nce gecirilmis myokard infarktistidiir. Son yillarda
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konjestif kalp hastaliginn, hipertansiyon hikayesinin, ev-
velce gecirilmis tromboembolizimin, diger faktorlerden
bagimsiz olarak etki yaptig1 saptanmustir. Bu tic faktérden
hicbiri yoksa, emboli riski yilda % 2.5, biri varsa % 7 iken
daha fazla risk faktorti ilave olmugsa bu oran % 17ye ka-
dar cikabilmektedir. Altmis yasin altinda yalniz basina
NVAF inme riski tasimaz.

Koagiilabilite calismalarinda AFlu hastalann, fib-
rinojen diizeyinde artma, trombosit sayilarinda diisme ve
tromboplastin zamanlarinda uzama gelistigi saptanmustir.
Yeni serebrovaskiiler hastalik gecirenlerde koagubilitede
artma egilimi saptannugtir. Bu egilim aterotrombotik grup
ile karsilastinldiginda embolik hadiselerden sonra daha
belirgin olmaktadir. NVAFun, sol atriumda emboli olus-
masint saglayan bir neden mi, yoksa hipertansiyon veya
kalp yetmezliginin bir belirtisi mi oldugu tartismaliclr.
"Boston Area Antikoagulation Trial" lictincli calismasinda,
420 hasta diistik dozda kumadin (protrombin zamanini
1,2- 1,5 kati ytikseltecek kadar) ile 2.2 yil siireyle takip e-
dilmis ve antikoagtilasyonun NVAFu olan hastalarda in-
me oranint belirgin ¢lclide azaltugt bulunmustur (14).
Kontrol grubunun % 46 st aspirin almaktaydi. Tedavi e-
dilen grupda inme riskinin % 86 azaldigi gosterilmistir.
Kanama riski ¢cok az olmakla beraber, kumadin alan gu-
rupda daha fazladir. Tedavi edilen grupda inme insidanst
% 0.41/y1l iken kontrol grubunda inme insidanst % 2.98/
yil olarak bulunmustur. Bu ¢alismada aspirinin etkisi g-
rilmemigtir, ancak calisma randomize yapilmanustir.
"Kopenhag Caligmasi'nda diistik doz (75 mg) ile 300 mg
aspirin kargilagtirilmus, diistik doz aspirinin 6nleyici etkisi
goriilmemistir (11). "Lausanne Stroke Registry" ca-
lismasina gore, iskemik inmeden sonra rekiirrens orant ilk
bir ay stiresinde % 4 diir (15). Bu hastalarin hic biri an-
tikoagulan tedavi almiyordu subkiitan heparin veya as-
pirin alryorlardt. "AFASAK", "SPAF" ve "Boston Area An-
ticoagulation Trial for Atrial Fibrillation" gibi gruplar,
NVAF da kumadinin inme ¢nlenmesinde cok etkili ol-
dugunu goéstermistir (4,14). Ayrica bu tedaviyi goren has-
talarda sistemik ve intrakranial kanama riski kabul edi-
lebilir derecede diistiktiir.

SPAF calismasinda,- atrial fibrilasyona bagli inme ris-
kini artiran faktorlerin; - hipertansiyon hikayesi, gecirilmis
inme, yeni kalp yetmezligi oldugu kanitlanmustir. Eko-
kardiografide bulunan global sol ventrikiil disfonksiyonu
ile M-mode ekokardiografiyle belirlenen 2.5 cm/m2 den
daha genis sol atriumun, diger risk faktorlerine gore daha
fazla inme riski tasidig1 gosterilmistir. NAVF'da, yasla pre-
valans arttigindan ve kronik antikoagulasyon nedeniyle
kanamalar oldugundan, emboli riskini artiran diger fak-
torler de arastirilmustir. Danimarka calismasinda, Petersen
ve ark., yas ve evvelce gecirilmis myokard infarktiistiniin



onemli risk subgrup faktorleri oldugunu ortaya koy-
mustur (11). Boston calismasina gore anulus kal-
sifikasyonu ve yag diger subgrup faktorlerdir.

"European Atrial Fibrilasyon Trial' (EAFT) ca-
lismasinda, INR (International Normalized Ratio) 2.5-4.0
olacak sekilde uygulanan kumadin tedavisinin, evvelce
beyin iskemisi geciren hastalarda aspirine ve plaseboya
karst etkisi ti¢ ay boyunca arastirilnug, kumadinin bitiin
vaskiiler olaylan %4-12 arasinda azaltug1 gosterilmistir ©).
Kopenhag calismasinda, diisiik doz aspirinin (75 mg)
koruyucu etkisi gériilmemistir. Ancak hastalarin 75 ya-
sindan fazla olmast ve kalp yetmezligi gostermesi, bu ko-
nuda kesin kanaat sahibi olmayi gliclestirmektedir.

Son yillarda, inme veya gecici iskemik nobet ge-
cirmemis olan NVAF lu hastalarda, koruyucu tedaviye
yonelik 6 calisma yapilmus, antikoagulasyonun ve as-
pirinin etkisi incelenmistir. Bes calisma, AFu olan inme
veya gecici iskemik nébet gecirmemis hastalarda (primer
korunma), bir calisma ise vaskiiler olay gecirmis olan-
larda rekiirrensi onlemede aspirin ve antikoagulasyonun
etkisi lizerine kurulmustur.

Sonuclar tablo 4,5,6 de gosterilmistir.

Tablo 4. Nonromatizmal atrial fibrilasyonlarda ku-
madin ile plasebonun karsilastldigi randomize klinik
calismalar

Calisma Korumatipi ~ Embolikolay (N) RR %95 Cl
Kumd. Plasebo
AFASAK Primer 9 2 59 1189
SPAF] Primer 0 18 67 2778
BAATAF  Primer 2 13 86 5196
SPINAF Primer 4 19 7 5290
CAFA Primer 0 1 37 0476
EAFT Sekonder 2 50 00 4380

RR = risk azaltmast
Cl = guivenilirlilik araligt

Tablo 5. Nonvalvular atrial fibrilasyonda, aspirinle

plasebonun kargilastirildigi klinik randomize caligmalar:

Calsma  Korumatipi  Embolikolay (N) RR %95 Cl
Aspr.” Plasebo

AFASAK Primer 19 22 16 300

SPAF Primer 26 46 46 903

EAFT Sekondler 88 90 14 1536

RR= Risk azalmast

Cl= Guivenirlilik araligs
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Tablo 6: Antikoagtilanlarla tedavi edilenlerde kanama

riski:
Calsma  Yagort — INR Bilyiik kanama intrakranial kanama
oyl (Yoyd)

APASAK 74 2842 08 04

SPAF 07 2035 17 09

BAATAF (7 1527 09 05

SPINAF ® 1527 15 0.2

CAFA (8 2030 25 05

FAFT 7 2540 28 0.0

INR=International Normalized Ratio

Emboliye bagli biiytik infarktlar ilk on glin icinde ka-
namaya egilimlidirler. Yamaguchi ve arkadaslarinin yap-
g caligmada, 120 embolik ve 109 nonembolik hastanin
cr
%40'mnda ve non-embolik infarktlarin ise %1.9'unda he-

ve MRlarmin taranmasinda, embolik olanlarin

morajik infarkt gelistigi gosterilmistir. Kanama, petesiel,
arterin etrafinda halka gibi veya masif olabilir. "New Eng-
land Medical Center"da yapilan bir calismada ¢ogu em-
boli kaynakli olan hemorajik infarktli 12 hastada an-
tikuagtilan tedaviye devam edilmis hicbir kétiilesme ol-
mamastina karsilik iyilesme gorilmustir (4). Kanama ge-
nelde biiyiik infarktlarda ve yulksek doz antikoagiilan
kullananlarda gériilmektedir. Antikoagiilan tedavinin
baslanma zamant olduk¢a oOnemlidir. Hemorajik in-
farktlarda iki hafta sonra antikoagulan tedaviye baglamak
en az komplikasyona yol acar. Antikoagiilasyonun ve-
rilme zamani patolojinin cinsine de baghdir. Erken re-
embolizasyon en fazla romatik mitral stenozla birlikte at-
rial fibrilasyon, yeni kalp infarktiisti ve ventrikiler trom-
buislerde gortilmekte, daha ge¢ reembolizasyona ise kalp
yetmezligi olmayan kronik atrial fibrilasyonlarda, mitral
kapak prolapsusunda, aort anulus kalsifikasyonu ve pa-
radoksal embolizmde rastlanmaktadir. NVAFda major
inme rekiirrens orant diisiik olmasina ragmen, sessiz in-
farktlar ve buna bagl multiinfarkt demans tablosu ge-
lisebilmektedir.

Kirmizi oldugu diistiniilen embolilerde miimkiin ol-
dugu kadar cabuk antikoagiilasyona baslanmalidir. In-
farkt biiytikse, yiiksek kan basinct kontrol edilemiyorsa
veya aktif peptik Ulser varsa antikoagulasyon ge-
ciktirilebilir. Eger reembolizasyon riski yiiksekse kan ba-
sinct ve tilser kontrol alundaysa kiictik hacimda hemoraji
olsa bile antikoagiilan tedavi, risk goz ard: edilerek ve-

rilebilir.



SINU'S NODE DIiSFONKSIYONU VE ISKEMIK
INME
Hasta sinus sendromu senkopa ve inmelere neden ol-
maktacir. Hasta sinus sendromu her yasta olabilmekle
beraber yasllarda daha stk bulunabilmektedir. Yetmis ve
lizeri vyaslarda yapilan bir calisma, 2122 kisinin ana-
lizinde, erkeklerde %2.9, kadinlarda %1.5 oraninda hasta
sinus sendromu oldugunu gostermistir. Hasta sinus
sendromunun nedeni sinus ve atrioventrikuler nodun,
fibrodejeneratif degisiklikleridir. Diger nedenler koroner
arter hastaliklart ve kalp operasyonlandir. Sinus node
disfonksiyonu bazi nadir kalp hastaliklarinda da goriiliir
(kardiyomyopati, perikardial hastalik, sinoatrial nodun
cerrahi zedelenmesi, hemokromatozis, amiloidoz, Fre-
idreich ataksisi, myotonik distrofi, fasioskapulohumeral
miisktiler distrofi ve skapuloperonal distroff).

Sinus node disfonksiyonu konjestif kalp hastaligi, in-
me, goz kararmast, kalp yetmezligi tablolarn seklinde
kendini gosterebilir. Bunlara senkop istirak edebilir veya
etmeyebilir. Hasta ilerleyici semptomlar gosteriyorsa, kalp
pili takilmasina gerek var demektir. Tek odal "pa-
cemaker", atrium veya ventrikiil icine konan tiptir. Iki o-
dlalt "pacemaker'lar ise hem atriuma, hem ventrikule ayni
anda yerlestirilen sistemdir.

Sinus node disfonksiyonunun iki ana komplikasyonu
vardir. Bunlar atrioventrikiiler blok ve  atrial fib-
rilasyondur. Atrioventrikiler blogun ve fibrilasyonun te-
davisiyle, gz kararmast ve senkop nobetleri azalir, atrial
fibrilasyon olasiligr da diser.

MYOKARD INFARKTUSU VE iINME

Myokard infarktiisti geciren hastalarda inme olasiligy,
"Secondary Prevention Reinfarction Israeli Nifedipine
Trial" (SPRINT) calismasina gore % 1’dir (7). Serebral in-
farktin nedeni sol atrium veya sol venrikilde olusan
trombuslardir. Transmural kalp infarktislerinde trom-
buslarin olusmast icin a) ventrikiil duvarmnin diskinezisi,
b) endokardiumun harabiyeti ©) hiperkoagiilabilite, gibi
patolojilerin varligt gereklidir. Mural trombusa ek olarak
atrial fibrilasyon ve ileri yas gibi risk faktorleri varsa em-
boli firlatma riski artar.  Anterior duvar infarktlarinda
mural trombus olusumu, inferior duvar infarktlarina gore
belirgin olarak fazladir. Anterior duvar infarktlarinda %
31-42 oraninda trombus gelisirken, inferior duvar in-
fartlarinda bu oran % 1.5 dolaylarinda bulunmustur.
Trombus olusumunda diger bir risk faktorii sol vent-
rikiilin - ejeksiyon  fraksiyonudur.  Ejeksiyon — frak-
siyonunun %35’in altinda olmasi ve kalbin "spatial" kan
dolasiminda hozukluk anlamli risk faktorleridir (10 has-
tanin 7 sinde). "Tombuslarin % 27’si infartiistin ilk 24 saati
icinde, %57’si ilk 24-48 saat icinde %9G’s1 2 hafta icinde
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gelisir. Trombusler icin en iyi tant yontemi eko-
kardiografidir. Ekokardiografi trombusu, yliksek dansitesi
nedeniyle kalp duvarmndan ayirir. Hareketli, buytk, du-
vara yayimayip protrude olan trombuslerin emboli fir-
latma riski daha fazladir. Yitksek doz (gtinde iki defa
12.500 it subkiitan) heparin verilen myokard infarktisli
hastalarda trombus tesekkdilti, dustik doz (glinde iki deta
5000 iti subkiitan) uygulamasina gore, belirgin olarak a-
zalmaktadir. Trombolitik tedavinin de trombus olu-
sumunu engelledigi bazi calismalarda gosterilmistir.

Myokard infarktiisinden sonra, inme insidanst %1,7-
%2,4'ddr. Israilde yapilan bir ¢alismada, konvansiyonel
tedavi goren 5839 myokard infarktiisti geciren hastanin
5,5 sene takibinde, 54'ntin inme veya gecici iskemik nobet
gecirdigi saptanmustir. Yas, onceki inme hikayesi

yetmezligi belirgin olarak risk faktortidr,

wrex lealin
VC Kdlp

Smith ve ark. 1214 myokard infarktiisti geciren has-
tada, kumadin ile plaseboyu karsilastirnus, tedavi gu-
rubunda 20 inme olayma karsin plasebo gurubunda 44
inme olay1 tesbit etmislerdir. Bu karsilastirma % 55 gibi
belirgin bir fark: gostermektedir. Kanama riski ise % 0.6/y1l
olarak belirlenmistir.

Trombolitik tedavide kanama riski diger tedavilere
gore fazladir. Heparin almayip yalmzca streptokinaz ve-
rilen 5852 hastanun, 45’ inme gecirirken (%0. 77), plasebo
gurubunda 5860 hastanin 54’tinde inme olayma rast-
lanmustir  (%00.92). Intraserebral kanama, trombolitik
grupta tedavinin yapildig: glin, kontrol grubundaysa da-
ha sonraki glinlerde meydana gelmistir. Kontrol grubu
olmayan Italyan calismasmda: heparin, trombosit an-
tiagreganlart ve 1t-PA (rekombinan doku plazminojen ak-
tivatoril) beraber verilmis 708 hastanin yanliz 13'linde in-
me olusmustur (dordii  kanama, dokuzu non-
hemorajiktir). Hemorajik olanlarda prognoz kot bu-
lunmustur. Bir diger calismada 908 hastaya 150 mg 1t-PA
uygulanmis 23'tinde inme veya subdural hematom olus-
mustur ( %2,5). Buna karsin bir diger calismada rt-PA 100
miligrama diistirtilmtis ve 3016 hastanin 33'inde inme
gelistigi belirlenmistir (%1.1). Bu kanamali 23 hastanin
mortalitesi %47dir (5).

ENDOKARDIT VE INME

Son yillarda endokardite bagli emboliler ve inmeler
hakkinda raporlar yayinlanmustir. Paschalis ve arkadaslars
tarafindan, bakterial endokarditli 61 hastanin 18'inde se-
rebral emboli (% 29.5 ) rapor edilmistir (10). Bu embolizm
olaylart antibiotik tedavisinin baslanmasindan sonra sti-
ratle diismustiir. Antikoagiilan tedavinin etkisi olmamustir.
Nativ kapak endokarditli 166 hastada stafilokokus areusa
baglt emboli % 39, streptokokus viridansa bagl emboli
% 16 olarak bulunmustur. Prostetik kapagi bulunan has-



talardaki endokardite bagli emboli riski ise % 18 olarak
saptannustir. Antibiotik tedavisinden sonra bu oran %9'a
dismustiir. Kumadinin koruyucu etkisi gdzlenmemistir.
Bioprostetik kapaklarn  emboli fulatma orant me-
kaniklere gore daha dustikttr (13).

KARDIYAK OPERASYONLAR VE INME

Kardiopulmoner bypass, %24 oraninda postoperatif
kalici nérolojik ve néropsikolojik bozukluk yapmaktadir.
Moody ve ark. yaptiklart noropatolojik calismada, bes
hastanin dordiinde arteriol ve venlerde genisleme sap-
tanus, bunlarin gaz ve yag embolilerine bagh oldugunu i-
leri stirmtistiir (9). Ayrica alu kdpekte yapilan baska bir
calisma da benzer sonuclar vermistir. Koroner bypass o-
perasyonlarinin  inme komplikasyonu %5 olarak be-
lirlenmistir. Olast neden, hava, aterotrombotik partikiil,
yag, trombosit, fibrin veya silikondan olusan mik-
roembolilerdir (3).

Hastada infektif endokardit ve biiytik infarkt varsa
serebral komplikasyonlar, 6zellikle kanama %29'a cikar
(8.
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