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İNME VE KALP HASTALIKIARI 

Kardiyoembolizm, aterotrombotik mekanizmalardan 
sonra iskemik inmelerin ikinci sık nedenidir. Son yıllarda 
potansiyel kardiyak emboli kaynaklarının be­
lirlenmesindeki teknik gelişmelere paralel olarak kar­
diyoembolizm tanısında aıtış olmuştur. Bu patolojilerin 
akut inme döneminde tespit edilmesi, tedavi planı açı­
sından önem taşımaktadır. 

KARDİYOEMBOLİK OIAYIARA GENEL BAKIŞ 

Beyin embolileri, beyini besleyen arterlerin değişik 
tabiattaki mateıyallerle tıkanmasıdır . Emboli, internal ka­
roticl aıteri veya veıtebral aıteri tıkar. Bu arterlerden ay­
rılan oıta serebral aıter, anterior serebral aıter ve posterior 
serebral arterler beyin yüzeyini, intrakranial vertebral ar­
terler, baziler aıter ve bundan çıkan yan dallarda se­
rebellumun yüzeyini sular. Çok az bir oranda emboli, 
lentil<ülostriat, talamogenikülat veya parameclyan pontin 
arterleri tıkar . Çünkü bu arterler geniş aıterlere hemen 
hemen dik açı ile çıkarlar. Bu aıterler embolinin hacmine 
göre tıkanırlar. Yeni çalışmalar, embolilerin büyük bir 
kısmının hiçbir nörolojil< defisit bırakmaksızın geçtiğini 
göstermiştir. Az bir kısmı kısa süreli olarak aıteri tıkayarak 
geçici iskeınik nöbetlere neden olur. Uzun süreli tı­

kanmalarda ise beyin infarktları oluşur. Kalp kaynaklı 
embolil< mateıyaller Tablo l'cle, aıterlerclen veya aor­
tadan kaynaklanan aıteıyal embolik mateıyaller Tablo 
2'de ve en sık görülen kardiyak emboli kaynaklan Tablo 
3'cle gösterilmiştir. 

Ani gelişen inınelercle, anjiografı ve tı·anskranial ult­
rasonografi ile ili< 8 saatte yapılan çalışmalar, bu em­
bolilerin büyük bir kısmının intı-akranial olduklannı gös­
termiştir. Ringelstein ve ark.'ın çalışmasında, internal ka­
roticl aıter tıkarııl<lığı olaı1 hastaların büyük bir kısmında, 
intı·akranial aıterlercle ele tıkaru11a bulunı11uştur (aıterclen 
aıtere emboli) (12). Aıterial oklüzyon gösterilen %76 has­
tanın %661sında tıkanma intı·akranialdir. Trombolitik te­
davi için yapılan anjiografi sonucu 139 hastanın 112'sinde 
(%80) intı·akranial oklüzyon gösterilmiştir. Aıterleri tı­

kayan üç emboli kaynağı vardır. Bunlar kalp, aoıta ve 
beyin aıterlerinin boyunları ile tepeleridir. 
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Okay Sarıbaş''' 

. Aynı vasküier dallarda iskemiye neden olan emboli 
genelde internal karotid aıter (ICA) ve veıtebral ar­
terlerden gelir. Emboli bu aıterlerin proksimalinden kay­
nağını alır . Değişik aıter alanlarında geçici iskemi kliniğini 
veren hastalarda ise kaynak kalp veya aoıtadır. Örneğin 
anterior sirkülasyonda, ICA, oıta serebral, anterior se­
rebral aıter, arka dolaşımda ise veıtebral aıter, baziler ar­
ter ve posterior serebral aıter ve dallarını içerir. "Bubble" 
infüzyon tı·ansözofagial ekokardiografi kardiak ve aoıtil< 
kaynal<lı embolileıi, anjiografı, manyetil< rezonans an­
jiografı ve ultrasonografi ise arterial emboli kaynaklarını 
gösterir ( 4). 

Tablo 1. Kalp kaynaklı embolik mateıyaller 

Fibrin ve eıitı'osit birleşimli (kırmızı tı·ombus) 

Fibrin ve tı·oınbosit birleşimli (beyaz tı·ombus) 

ikisi birlikte (kombine) 

Noninfektif valvuler vejetasyonlardan gelen paıtil<üller 

(marantik endokarcüt, Libman-Sacks endokarditi, an­
tifosfolipicl antilmr sendromuna bağlı kapak hastaWdarı) 

İnfekte ajanlar (bakteryal, fungal endokardit) 

Kalsifıye kapaklardan veya mitı·al amılus kal­
sifikasyonlarından çıkan kalsifık paıtild.iller. 

Tümör, miksoına veya nill<somatöz clejenerasyona bağlı 
paıtild.iller 

Tablo 2. Aıteıyal embolik mateıyaller (aıterlerden 
veya aortadan) 

Kırmızı fibrin-eıitı'osit tı·ombus (kırmızı pılıtı) 

Beyaz tı·ombosit -fibrin agregatı (beyaz pıl1tı) 

Kombine (beyaz ve kırmızı pıl1tı) 

Kolesterol kıistalleri ve ateromatöz debıis 

Vasküler kalsifıye bölgelerden paıtild.iller 

Yağ 

Hava 

Adenokarsinomatöz kaynaklı musin 



Tablo 3- Karcliak kaynaklı embollierin en sık görülenleıi 

Myokardial 

Myokarclial infarkt 

Ventıiküler anevrizmalar 

Hipokinetik bölgeler (foka! ve global) 

Myokardiopatiler 

Myokarclitler 

Murat tı·ombus 

Valvi.iler hastalıklar 

Romatik 

Kalsifik 

Konjenital (biküspicl) 

Prostetik 

Bakterial 

Mitı·,ü kapak prolapsusu 

Mitı"al anulus kalsifikasyonu 

Aritmi 

Atı"ia l fibrilasyon 

"Sick sinus" sendromu 

İntı·akarcl.iak defekt ve şantlar 

intraseptal clefektler 

Patent foramen ovale 

Atı-ial septal anevrizma 

Pulınoner aıteriovenöz fistül 

Kard iak boşluk anomalileri 

Miksoma ve diğer tümörler 

At1"ial ve ventı·ild.iler tı·ombus 

Ekokarcliograficle spontan kontı·ast 

Embolik mateıyaller heterojendir. Etkili tedavi em­
bolin.in kaynağından çok, embollic mateıyalin doğasına 
yöneliktir ( 4) Emboli aoıtik, kardiak, aıterial olsun sir­
ki. ı lasyonda ve beyinde değişik mateıyaller gösteıir. Pratik 
olarak genelde karcliak orijinli olanlarda hepaıin ve/veya 
kumadin, aıterial olanlarda ise trombosit agregasyonunu, 
aglütinasyonunu ve sekresyonunu önleyici olarak aspirin 
ve tiklopidin kullanılı11aktadır. Bazı kardialc, aıterial ve a­
oıtik lezyonlar, tı·ombosit-fibrin kombinasyonu (beyaz 
tı·ornbus) oluşturmaya eğilimlidirler. Bunlar inegüler yü­
zeylerden geçen hızlı kan akımları (irregüler kalp ka­
pakları, ağır daralmaya neden olınamış aıterial ve aoıtik 
lezyonlar) durumunda oluşur. Teorik olarak aspirin ve 
tiklopidin bu tür agregasyonları önler. Bunun aksine kır­
mı zı tı·ombus, kan akımının yavaşlaclığı geniş lemiş at­
rium, ventriküler anevrizma, bacak venleri ve aıterlerin 
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ağır stenozlarında oluşur. Bunlara ela heparin-kumadin 
uygulanınaktadır . Beyaz tı·ombuslar enclotelcle bazı fak­
törlerin salgılanınasına neden olarak emboli dü­
şünüldüğünde koagülasyon kaskaclını aktive eder. Ayrıca 

beyaz tı·ombusun üzerine kınmzı tı·ombus süperimpoze 
olabilir. Bu durumlarda, aspirinle kumadinin kombine 
kullanılması zorunluluğu oıtaya çıl<ar. O zaman kombine 
tedavi, bu ilaçların yalı112 başına kullarıılmalarından daha 
etl<.ili olur (karcliak ve vasküler patolojilerde). Diğer for­

masyondaki embollier, örneğin kolesterol kristalleri, atrial 
miksomalar, tümörler, nonbakterial valvuler ve­
jetasyonlar, lupus eritematosus ve antifosfolipicl antikor 
sendromlarında, korunma için kullanılacak ilaç kesinlikle 
bilinı11emekteclir. Bakterial vejetasyonlardan kaynaklanan 
embollierclen kon.ını11ada antibiyotikler en etl<ili olanıdır. 
Embolinin kaynağından ziyade ernboli mateıyalinin na­
türünü in vivo saptamak çok önemli bir avantaj sağlar. 
Genelde klin.isyenler embolinin kaynağına göre hareket 

etınektecl.irler. Kardiak anevrizma, atı"ial fibrilasyon, seıt 

stenotik aıter ve protı1.ıcle aoıtik plak kırmızı trombus o­
larak, iıTegüler aıterial plak veya valf ise beyaz tı·ombus 
olaı·ak düşünülmektecl.ir. 

Son yıllarda tı·anskranial clopplerle emboliler hak­
kında daha geniş bilgi elde ecl.ilebilmektecliı-. Oıta serebra l 
aıterler içiı1 doppler probu her iki temporal bölgeye, of­
talın.ik dal için göze, veıtebrobaziler sistem için boynun 
arkasına foramen magmım hizasına konmaktadır. Bu 
yöntemde embollierin natürü hakkında ela bilgi alı­

nabilmektedir. Gaz tanecil<leri, beyaz pıl1tı veya kalsiyum 
tabiatlı emboli clenilebilı11ek için hayvanlarda çalışmalar 

yapılmaktadır. Kardiak ve aoıtik emboliler genelde her iki 
temporal probtan simetrik, ekstı·akranial veıtebral aıter 

embolileri ise başın aynı yanından HITS (high-intensity 
tı·ansient signals) olarak izlenir. 

Halen kullanılmakta olan kardiak testler, kardiak em­
boli kaynaldarını belirlemekte yeterli olınayabilir. Örneğin 

intı·akardiyak şantlar, oskültasyon hatta iı1tı·avenöz salin 
enjeksiyonundan soma tı·ansözofagial ekokarcliografide 
bile görülıneyebilir. Bu durumda tı·anskranial cloppler, 
intı·avenöz enjeksiyon somasıncla orta serebralden hava 
kabarcıldaımın geçişini göstererek yarclımcı olur. İn­

tenn.itant atı"ial fibrilasyon veya hasta sinus sendromu an­
cak ambulatuar ritı11 monitörü ile tesbit edilebilmektedir. 

ATRİAL FİBRİIASYON 

Sistemi.le ve serebral embolizm için, romatizma! kapak 
hastalığı ve beraberinde atrial fibrilasyon , Türkiye'de en 
yüksek risk faktörü olarak görülı11ektecliı- . Son üç yıl içe­
risinde Hacettepe Hastanesi Nöroloji Servisinde izlenmi.~ 
1034 hasta içinden ayrıntılı etyolojik incelemesi yaptln11ş 



476 hasta ele alınmış, kardioembolizm kriterlerine uyan 
107 hastanın karcliak patolojileri belirlenmiştir (1). Kapak 
hastalığı %43.8 olarak bulunmuştur. Kırkbeş yaş altındaki 
hastalarda bu oran % 62'ye ulaşmaktadır. Literatürle kar­
şılaştırılclığıncla % 28 oranında fark bulunmaktadır. Atrial 
fibrilasyonlu kapak hastalarının oranı ise% 68'dir. 

Atrial fibrilasyon genel populasyoncla 60 yaş üzerinde 
% 2-5 sıklığında bulunan bir clisıitmidir. Bütün inmelerin 
%15'inin ve geçici iskern.ik nöbetleıin % 2-8'inin ne­
denidir. 

Erken reembolizasyon, romatizma! kapak hastalıkları 
ve beraberinde atrial fibrilasyonu olan hastalarda gö­
rüldüğünden acil antikoagülasyonu gerektirmektedir. 

Romatizma! kapak hastalığı olmadığı halde atrial fıb­
rilasyon varsa buna nonvalvular atrial fibrilasyon (NV AF) 
elenir. Framingham çalışmasında 572 inme ve iskemik 
nöbet geçirmiş hasta 34 yıl takip edilmiş bunlarda NV AF 
ile diğer karcliak risk faktörleri araştınlmıştır. NV AF'un in­
me riskini beş kat aıttırclığı gösterilmiştir . Multivariate ça­
lışmalarda, hipeıtansiyon, koroner aıter hastalığı , kon­
jestit kalp yetmezliği araştırılnuş, atıfal fibrilasyonun relatif 
riski 50-59 yaşlar için 4.0 ve 80-89 yaşlar için 4.5 olarak 
saptanmıştır. Yaş ilerleyince koroner aıter hastalığı ve hi­
peıtansiyon riski azaldığı halele, NV AF'un yüklediği inme 
riski %23'leri bulmaktaclır. "Lausanne Stroke Registıy"cle, 
Bogousslavsky ve ark. 159 hastanın CT, cloppler, eko­
karcliografilerini incelemişler ve karcliak oıijinli inmelerin 
oranını araştımuşlarclır (2). Bunların o/oll 'incle ağır karoticl 
stenozu, %13'üncle penetı·an aıter hastalığı geri kalan % 
76'sıncla ise kardiak orijin olduğu saptanınıştır. Bu has­
talaım çoğunda karoticl aıterde oıta derecede claı·lık bu­
lunmuştur. Tek başına NV AF %18 oranında inmeye ne­
den olımıştur. Van Meıwijk ve arkadaşları NV AF'lu has­
ta\arcla cliğer serebral olayların prevalanslarına bakınışlar 
intı·aserebral kanamaları % 8, lakuner infarktları % 8, kor­
tikal infarktları ela % 36.5 olarak bulmuşlardır (15). 

NONV ALVÜLER ATRİAL FİBRİIASYON 

Romatizma! kapak hastalığı olmayan ve atıial fıb­
rilasyomı olan hastalarda antikoagulan tedavi çok et­
k.iliclir. 

NVAF'lann yılW< insiclansı % 2-5 dir. 11k emboliclen 
sonra, birinci yılcla emboli rekürrensi değişik çalışmalara 
göre yılda % 2-15 arasında değişir. Atı·ial fibrilasyoncla, 
inı11e riskini aıttıran faktörler belirlenmiştir. Bu faktörler, 
kadın cinsiyeti, yaş, kronik AF (intermitant AF'a karşılı!<) , 

sol atı·iumun gen.işlemesi, anulus kalsifilrnsyonu, sistolik 
hipeıtansiyon, diastolik h.ipeıtansiyon, anjina pektoıis, 

daha önce geçirilmiş myokarcl infarktüsüdür. Son yıllarda 
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konjestif kalp hastalığının, hipeıtansiyon hikayesinin, ev­
velce geçirilmiş tı·omboembolizimin, diğer faktörlerden 
bağım.sız olarak etl<i yaptığı saptanmıştır. Bu üç faktörden 
hiçbiri yoksa, emboli riski yılda% 2.5, biri vaı·sa % 7 il<en 
daha fazla risk faktörü ilave olmuşsa bu oran % l 7'ye ka -
dar çılrnbilmektedir. Altmış yaşın altında yalıuz başına 

NV AF inı11e riski taşımaz. 

Koagülabilite çalışmalarında AF'lu hastalaım, fıb­

rinojen düzeyinde aıtma, tı·ombosit sayılarında düşme ve 
tromboplastin zamanlarında uzama geliştiği saptanınıştır. 
Yeni serebrovasküler hastalık geçirenlerde koagubilitecle 
artma eğilimi saptarunıştır. Bu eğilim aterotı·ombotik grup 
ile karşılaştırıldığında embolik hadiselerden soma daha 
belirgin olmaktadır. NV AF'un, sol atı·iumda emboli oluş­

masını sağlayan bir neden mi, yoksa hipeıtansiyon veya 
kalp yetı11ezliğinin bir beliıtisi mi olduğu taıtışmalıclır. 

"Bostan Area Antikoagulation Trial" üçüncü çalışmasında, 
420 hasta düşük dozda k.umaclin (protı·ombin zamanını 
1,2- 1,5 katı yükseltecek kadaı-) ile 2.2 yıl süreyle takip e­
dilmiş ve antikoagülasyonun NV AF'u olan hastalaı·da in­
me oranını belirgin ölçüde azalttığı bulunmuştur (14). 
Kontrol grubunun % 46 sı aspirin almaktaydı. Tedavi e­
dilen grupda inme risl<inin % 86 azaldığı gösterilıruştir. 
Kanama riski çok az olı11al<la beraber, kumaclin alan gu­
rupda daha fazladır. Tedavi edilen grupda iru11e insidansı 
% 0.41/yıl iken kontı·ol grubunda inı11e insidansı % 2.98/ 
yıl olarak bulurumıştur. Bu çalışmada aspiıinin etl<isi gö­
rülı11eı11iştir, ancak çalışma randomize yapılmaınıştır. 

"Kopenhag Çalışması"nda düşük doz (75 mg) ile 300 mg 
aspiıin karşılaştırılnuş, düşük doz aspiı·inin önleyici etl<isi 
görülı11emiştir (11). "Lausanne Stı·oke Registıy" ça­
lışmasına göre, iskeıruk inı11eden soma rek.ürrens oranı ilk 
biı· ay süresinde % 4 dür (15). Bu hastaların hiç biı·i an­
tikoagulan tedavi alı1uyordu subkütan heparin veya as­
piıin alıyorlaı·dı. "AF ASAK", "SP AF" ve "Baston Area An­
ticoagulation Trial for Atıial Fibrillation" gibi gruplar, 
NVAF da kumadinin inme önleru11esinde çok etl<ili ol­
duğunu göstermiştir ( 4, 14). Aynca bu tedaviyi gören has­
talarda sistem.ik ve intı·akran.ial kanama risl<i kabul edi­
lebilir derecede düşüktür. 

SP AF çalışmasında,- atıfal fibıilasyona bağlı inı11e ris­
kini artıran faktörlerin; hipeıtansiyon hikayesi, geçiı-ilıruş 
inme, yeni kalp yetı11ezliği olduğu karutlarunıştır. Eko­
kardiograficle bulunan global sol ventr.ikül disfonl<siyonu 
ile M-mode ekokardiografiyle belirlenen 2.5 cm/m2 elen 
daha gen.iş sol atı·iumun, diğer risk faktörlerine göre daha 
fazla inme riski taşıclığı gösterilıruştir. NA VF'da, yaşla pre­
valans aıttığından ve kronik antikoagulasyon nedeniyle 
kanamalar olduğundan, emboli riskini aıtıran diğer fak­
törler de araştırı.lnuştır. Darıiı11arka çalışmasında, Petersen 
ve ark. , yaş ve evvelce geçiıilıruş myokarcl infarktüsünün 



önemli risk subgrup faktörleri olduğunu oı1aya koy­

muştur (11). Boston çalışmasına göre anulus kal­

sifikasyonu ve yaş diğer subgrup faktörlerdir. 

"European Atrial Fibrilasyon Trial" CEAFD ça­

lışmasında, INR (International Normalizecl Ratio) 2.5-4.0 

olacak şekilde uygulanan kumaclin tedavisinin, evvelce 

beyin iskemisi geçiren hastalarda aspirine ve plaseboya 

karşı etkisi üç ay boyunca araştırılmış, kumaclinin bütün 

vasküler olaylan %4-12 arasında azalttığı gösterilmiştir ( 6). 

Kopenhag çalışmasında, düşük doz aspirinin (75 mg) 

koruyucu etkisi görülınemiştir. Ancak hastalann 75 ya­

şından fazla olması ve kalp yetmezliği göstermesi, bu ko­

mıcla kesin kanaat sahibi olmayı güçleştirmektedir. 

Son yıllarda, inme veya geçici iskemik nöbet ge­

çirmemiş olan NV AF lu hastalarda, kon.ıyucu tedaviye 

yönelik 6 çalışma yapılınış, antikoagulasyonun ve as­

pirinin etkisi incelenmiştir. Beş çalışma , AF'u olan inme 

veya geçici iskeınik nöbet geçirmemiş hastalarda (primer 

korunma), bir çalışma ise vasküler olay geçirmiş olan­

larda reküITensi önlemede aspirin ve antikoagulasyonun 

etkisi üzerine hırulınuştur. 

Sonuçlar tablo 4,5,6 ele gösterilmiştir. 

Tablo 4. Nonromatizmal atrial fibrilasyonlarcla hı­

ınaclin ile plasebonun karşılaştırıldığı randoınize klinik 

çalışmalar 

Çalışma Koruma tipi Embolikolay (N) RR %95 Cl 
Kumd. Plasebo 

AFASAK Prinıer 9 22 59 11-89 

SPAF-1 Priıner 6 18 67 27-85 

13AATAf Pıimer 13 86 51-96 

SPİNAF Priıııer 4 19 79 52-90 

CAFA Pıimer 6 11 37 64-76 

Eı\FT Sekoncler 20 50 66 43-80 

RR = risk azaltması 

Cl = güvenilirlilil< aralığı 

Tablo 5. Nonvalvular atrial fibrilasyoncla, aspirinle 

plasebonun karşılaştırıldığı klirıil< randomize çalışmalar: 

Çalışma Koruma tipi Embolikolay (N) RR %95 Cl 
Aspr." Plasebo 

AFASAK Priıııer 19 22 16 53-60 

SPAF Primer 26 46 46 9-63 

EAfl Sekoncler 88 90 14 15-36 

RR= Risk azalınası 

CI= Güvenirlilik aralığı 
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Tablo 6: Antikoagülanlarla tedavi edilenlerde kanama 

riski: 
Çalışma Yaş ort INR Büyük kanama İntrakraııial kanama 

(%yıD (%yd) 

AFASAK 74 2.8-4.2 0.8 0.4 

SPAF 67 20-3.5 L7 0.9 

BAATAF 67 15-27 0.9 0.5 

SPİNAF 68 15-27 ıs 0.2 

CAFA 68 2.0-30 2.5 05 

EAFT 73 2.5-40 2.8 O.O 

INR=International Norınalized Ratio 

Emboliye bağlı büyük infarktlar ilk on gün içinde ka­

namaya eğilimlidirler. Yamagudı.i ve arkadaşlarının yap­

tığı_ çalışmada, 120 embolik ve 109 nonembolik hastanın 

CT ve MR'larının taranmasında, embolil< olanların 

o/o40'ında ve non-embolik infarktların ise %1.9'unda he­

morajil< infarkt geliştiği gösterilı1liştir. Kanama, peteşie l , 

aı1erin etı·afında halka gibi veya masif olabilir. "New Eng­

land Meclical Center"da yapılan bir çalışmada çoğu em­

boli kaynaklı olan hemorajil< infa.rktlı 12 hastada an­

tihıagülan tedaviye devam eclilnliş hiçbir kötüleşme ol­

mamasına karşılık iyileşme görülmüştür (4). Kanama ge­

nelde büyük infarktlarcla ve yüksek doz antikoagülan 

kullananlarda görülı11ekteclir. Antikoagülan tedavinin 

başlanma zamanı oldukça önemlidir. Hemorajik in­

farktlarda il<i hafta sonra antikoagulan tedaviye başlamak 

en az komplikasyona yol açar. Antikoagülasyonun ve­

ıilıne zamanı patolojinin cinsine ele bağlıdır . Erken re­

embolizasyon en fazla romatik mitral stenozla birlil<te at­

ıial fibrilasyon , yeni kalp infarktüsü ve ventıiküler trom­

büslercle görülınekte, daha geç reembolizasyona ise kalp 

yetınezliği olınayan kronik atrial fibrilasyonlarcla, nlitı·a l 

kapak prolapsusuncla, aoı1 anulus kalsifıkasyonu ve pa­

radoksal embolizmde rastlanmaktadır. NVAF'cla majör 

inıne rek:i.iITens oranı düşük olı11asına rağmen, sessiz in­

farktlar ve buna bağlı multiinfarkt clemans tablosu ge­

lişebilmektedir. 

Kırınızı olduğu düşünülen embolilercle mümkün ol­

duğu kadar çabuk antikoagülasyona başlanınalıclır. İn­

farkt büyükse, yüksek kan basıncı kontı·ol edilemiyorsa 

veya akili. peptik ülser varsa antikoagulasyon ge­

ciktirilebilir. Eğer reembolizasyon riski yüksekse kan ba­

sıncı ve ülser kontı·ol altındaysa küçük haci111cla hemoraji 

olsa bile antikoagülan tedavi, risk göz ardı edilerek ve­

rilebilir. 



SİNÜS NODE DİSFONKSİYONU VE İSKEMİK 
İNME 

Hasta simıs sendromu senkopa ve inmelere neden ol­
maktadır. Hasta sinus sendromu her yaşta olabilmekle 
beraber yaşlılarda daha sık bulunabilmektedir. Yetmiş ve 
üzeri yaşlarda yapılan bir çalışma, 2122 kişinin ana­
lizinde, erkeklerde %2.9, kadınlarda %1.S oranında hasta 
sinus sendromu olduğunu göstermiştir. Hasta sinus 
sendromunun nedeni sinus ve atrioventrikuler nodun, 
fibrodejeneratif değişiklildeıidir. Diğer nedenler koroner 
aıter hastalıkları ve kalp operasyonlarıdır. Sinus node 
clisfonksiyomı bazı nacliı· kalp hastalıklarında da görülür 
(kardiyomyopati, perikardial hastalık , sinoatrial noclun 
ceırnhi zedelenmesi, hemokromatozis, amiloicloz, Fre­
idreich ataksisi, ınyotonik distrofi, fasioskapulohumeral 
m(.isküler distrofi ve skapuloperonal clistrofi). 

Simıs node disfonksiyonu konjestif kalp hastalığı, in­
me, göz kararması, kalp yetmezliği tabloları şeklinde 

kendini gösterebilir Bunlara senkop iştirak edebilir veya 
etmeyebilir. Hasta ilerleyici semptomlar gösteıiyorsa, kalp 
pili takılmas,na gerek var demektir. Tek odalı "pa­
cemaker", atrium veya ventrikül içine konan tiptir. iki o­
dalı "pacemaker"lar ise hem atriuma, hem ventrikule aynı 
anda yerleştirilen sistemdir. 

Sin us node disfonl<siyonunun iki ana komplilrnsyonu 
vardır. Bunlar atrioventriküler blok ve atrial fib­
rilasyondur. Atrioventriküler bloğun ve fibrilasyonun te­
davisiyle, göz kararması ve senlmp nöbetleri azalır, atrial 
fibrilasyon olasılığı da düşer. 

MYOKARD İNFARKTÜSÜ VE İNME 

Myokard infarktüsü geçiren hastalarda inme olasılığı, 
"Secondaıy Prevention Reinfarction Israeli Nifedipine 
Trial" (SPRIND çalışmasına göre % l'dir (7). Serebral in­
farktın nedeni sol atrium veya sol venrikülde oluşan 
trombuslardır. Transmural kalp infarktüslerincle tıom­

busların oluşması için a) ventrikül duvarının diskinezisi, 
b) endokardiumun harabiyeti c) hiperkoagülabilite, gibi 
patolojileıin varlığı gereklidir. Mural trombusa ek olarak 
atrial fibıilasyon ve ileri yaş gibi risk faktörleri varsa em­
boli firlatma riski aıtar. Anterior duvar infarktlarında 
mural trombus oluşumu , inferior duvar infarktlarına göre 
belirgin olarak fazladır. Anterior duvar infarktlarında % 
31-42 oranında trombus gelişirken, inferior duvar in­
faıtlarında bu oran % 1.5 dolaylarında bulunmuştur. 

Trombus oluşumunda diğer bir risk faktörü sol vent­
rikülün ejeksiyon fraksiyonudur. Ejeksiyon frak­
siyonunun %35'in altında olması ve kalbin "spatial" kan 
dolaşımında )-.ozukluk anlamlı risk faktörleridir (10 has­
tanın 7 sinde). Tombusların % 27'si infaıtüsün ilk 24 saati 
içinde, %57'si ilk 24-48 saat içinde %96'sı 2 hafta içinde 
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gelişir. Trombusler için en iyi tanı yöntemi eko­
karcliograficlir. Ekokarcliografi trombusu, yüksek dansitesi 
nedeniyle kalp duvarından ayım. Hareketli, büyük, du­
vara yayılmayıp protrucle olan trombusleıin emboli fır­
latma riski daha fazladır. Yüksek doz (günde ild defa 
12500 iü subkütan) heparin verilen myokarcl infarktüslü 
hastalarda trombus teşekkülü , düşük doz (günde iki defa 
5000 iü subk:ütan) uygulamasına göre, belirgin olarak a­
zalmaktadır. Trombolitik tedavinin ele trombus olu­
şumunu engellediği bazı çalışmalarda gösterilmiştir. 

Myokard infarktüsünden sonra, inı11e insidansı %1,7-
%2,4'clür. İsrail'de yapılan bir çalışmada , konvansiyonel 
tedavi gören 5839 myokard infarktüsü geçiren hastanın 
5,5 sene takibinde, 54'nün inme veya geçici iskemil< nöbet 
geçirdiği saptanımştır. Yaş, önceki inme hikayesi ve kalp 
yetmezliği belirgin olarak risk faktörüdür. 

Smith ve ark. 1214 myokard infarktüsü geçiren has­
tada, kumaclin ile plaseboyu karşılaştırmış, tedavi gu­
rubunda 20 inı11e olayına karşın plasebo gurubunda 44 
inme olayı tesbit etınişlerdir. Bu karşılaştırma % 55 gibi 
belirgin bir farkı göstermektedir. Kanama riski ise% 0.6/yıl 

olarak belirlenıniştir. 

Trombolitik tedavide kanama riski diğer tedavilere 
göre fazladır. I-Iepaıin alı11ayıp yalnızca stı·eptokinaz ve­
ıilen 5852 hastanın, 45'i inı11e geçirirken (%0 77), plasebo 
gurubunda 5860 hastanın 54'üncle inme olayına rast­
lanmıştır (%0.92). İntraserebral kanama, tı·ombolitik 

grupta tedavinin yapıldığı gün, kontı·ol grubundaysa da­
ha sonrald günlerde meydana gelıniştir. Kontı·ol grubu 
olı11ayan İtalyan çalışmasında: heparin, tı·ombosit an­
tiagreganları ve ıt-PA (rekombinan doku plazminojen ak­
tivatörü) beraber verilmiş 708 hastanın yanlız 13'ünde in­
me oluşmuştur (dördü kanama, dokuzu non­
hemorajiktir). Hemorajik olanlarda prognoz kötü bu­
lunmuştur. Bir diğer çalışmada 908 hastaya 150 mg ıt-PA 
uygulanmış 23'ünde inı11e veya subdural hematom oluş­

muştur ( %2,5). Buna karşın bir diğer çalışmada ıt-PA 100 
miligrama clüşürülırn:.iş ve 3016 hastanın 33'ünde inme 
geliştiği belirlenmiştir (%1.1). Bu kanamalı 23 hastanın 
moıtalitesi %47clir (5). 

ENDOKARDİT VE İNME 

Son yıllarda endokardite bağlı emboliler ve inmeler 
hakkında raporlar yayınlanımştır. Paschalis ve arkadaşları 
tarafından, bakterial endokarditli 61 hastanın 18'inde se­
rebral emboli (% 29.S) rapor edilmiştir (10). Bu embolizın 

olaylan antibiotik tedavisinin başlanı11asından sonra sü­
ratle düşmüştür. Antikoagülan tedavinin etldsi olı11anuştır. 
Nativ kapak endokarditli 166 hastada stafilokokus areusa 
bağlı emboli % 39, stı·eptokokus viridansa bağlı emboli 
% 16 olarak bulunımıştur. Prostetik kapağı bulunan has-



talardaki endokarclite bağlı emboli riski ise % 18 olarak 
saptanmıştır . Antibiotik tedavisinden sonra bu oran %9'a 
düşmüştür. Kumaclinin koruyucu etkisi gözlenmemiştir. 

Bioprostetik kapaldann emboli firlatma oranı me­
kanildere göre daha düşüktür (13). 

prospective ana lysis o f 412 patients. Stroke 1983; 14:682 

4. Caplan LR. Preventio n of carclioeınboli c strokc. Hcart Dis 
Strokc 1994; 3-6 :297-303 

5. Cerebra l Eınboliın Task Force. Ca rcl iogenic brain e nı bol i snı. 
The seconcl re port o f the cerebral enıbo li s ın task fo rce. A rdı 

Ncurol 1989;46:727-743 

6. EAFT (European Atria l Fibrillatio n T rial) stucly group . 
seconcla ry preventio n in non-rheunıa tic atra il fibrillati o n a l'tcr 

KARDİYAK OPERASYONIAR VE İNME trans ie nt ischaeınic attack o r ıninor stroke . Lancct 
1993; 116:6-12 

Kardiopulınoner bypass, %24 oranında postoperatif 
kalıcı nörolojik ve nöropsikolojik bozukluk yapmaktadır. 

Moody ve ark yaptıkları nöropatolojik çalışmada, beş 

hastanın dördünde aıteriol ve venlerde genişleme sap­
tanuş, bunların gaz ve yağ embolilerine bağlı olduğunu i­
leri sürmüştür (9) . Ayrıca altı köpekte yapılan başka bir 
çalışma da benzer sonuçlar vermiştir. Koroner bypass o­
perasyonlarının inine komplikasyonu %5 olarak be­
lirlenıniştir. Olası neden, hava, aterotı·ombotik paıtikül , 

yağ, tı·ombosit, fibrin veya silikondan oluşan mik­
roembolilerdir (3). 

Hastada infektif endokardit ve büyük infarkt varsa 
serebral komplikasyonlar, özellikle kanama %29'a çıkar 
(8), 
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