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Abstract

Amag: inme bir¢ok iilkede basta gelen 6liim ve kalic1 norolojik defisit
nedenleri arasindadir. inmelerin gogu iskemik orijinlidir ve
kardiyoembolizm iskemik inme nedenleri arasinda 6nemli bir
yer tutmaktadir. Major serebral arterlere emboli dagilimi g¢esitli
calismalarda incelenmistir. Biz de hastanemizde inmeli olgular-
da kardiyoembolilerin major serebral arter dagilimini incelemek
ve literatiirle karsilastirmak istedik.

Gere¢ ve Yontemler: Calismamizda kardiyoembolik risk faktori
tagtyan inmeli olgularda embolilerin major serebral arter dagili-
mu retrospektif olarak degerlendirilmistir. Kasim 2000-Eyliil
2003 tarihleri arasinda inme gegiren 36 hasta (14 kadin, 22 er-
kek) inceleme kapsamina almmustir. Olgularin yaslari 18-79 ara-
sinda degismektedir (ortalama 57.69 + 15.25). Tiim hastalara BT
uygulanmistir. Olgular cinsiyet, yas, komorbidite, kardiyoem-
bolik risk faktorii, bilgisayarli tomografi ve norolojik bulgulari
acisindan degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamizda kardiyoemboli major sereberal arter sulama
alanmna dagilimi %70.37 “middle cerebral arter (MCA)”,
%24.07 “posterior cerebral arter (PCA)”, %1.89 “anterior
cerebral arter (ACA)” seklinde bulunmustur. %3.78 serebellar
infarkt saptanmustir.

Sonu¢: Kardiyoembolizm en stk MCA, daha diisiik siklikta PCA
sulama alanini tutmaktadir. ACA sulama alan1 tutulumu ise gok
distiktiir.

Anahtar Kelimeler: Infarkt, beyin, bilgisayarli tomografi
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Objective: Stroke is among the leading causes of neurological deficit
and death in most countries. Most stroke cases are ischemic in ori-
gin and cardioembolism plays an important role in stroke etiology.
Embolic distribution in areas specifically serviced by major cere-
bral arteries has been observed in various studies. We studied the
territorial distribution of cardioembolic infarcts in stroke patients
and compared the results with the literature.

Material and Methods: Territorial distribution of embolic infarcts in
stroke patients with cardioembolic risk factors was retrospectively
examined. Thirty-six patients (14 female, 22 male) who had suf-
fered a stroke between November, 2000 and September, 2003
were included in the study. Patient ages ranged between 18 to 79
(mean 57.69 + 15.25). All patients underwent cranial computed
tomography examination. Patients were evaluated with regard to
sex, age, co-morbidities, cardioembolic risk factors, computed to-
mography scans and neurological deficits.

Results: The results of our study for stroke territory distribution were as
follows: middle cerebral artery 70.37%, posterior cerebral artery
24.0%, and anterior cerebral artery 1.89%. Cerebellar infarcts rep-
resented 3.78% of all infarcts.

Conclusion: Cardioembolic infarcts were mostly observed in the territo-
rial domain of the middle cerebral artery, with a smaller percentage
in that of the posterior cerebral artery. Distribution to areas served
by the anterior cerebral artery was shown to occur much less.

Key Words: Infarction, brain, tomography, X-ray computed

troke (inme), birgok iilkede 6liim nedenleri

arasinda ilk 4 siradadir ve endiistrilesmis

iilkelerde oliimlerin %10 nedenidir. Ayrica
O0lim disinda kalici norolojik defisitlerin  basta
gelen nedenleri arasindadir.’
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Endiistrilesmis iilkelerde ateroskleroz, serebral
tromboembolizm olgularimin ¢ogunda altta yatan
nedendir. Cocuklarda ise konjenital kalp hastalikla-
1 ilk siray1 almaktadir.” inmelerin %801 iskemik
orijinlidir.” Kardiyoembolizm %15-25"lik bir oran-
la iskemik inme nedenleri arasinda 6nemli bir yer
tutmaktadr.*

Bu c¢alismanin amaci hastanemizde kardi-
yoembolizme bagli inme gegiren hastalarda major
serebral arterlere emboli dagilimimi incelemek ve
literatiirle karsilastirmaktir.
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Gerec¢ ve Yontemler

Kasim 2000-Eyliil 2003 tarihleri arasinda has-
tanemizde inme geciren veya bagvuru aninda ge-
¢irmis hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak ta-
ranmistir. Kardiyoembolik risk faktorii tasiyan 36
hasta bu c¢alismaya dahil edilmistir. Olgular cinsi-
yet, yas, komorbidite, kardiyoembolik risk faktor-
leri ve bilgisayarli tomografi (BT) agisindan deger-
lendirilmistir.

Olgularin major serebral arter emboli dagilimi
BT kontrol grafileri ile degerlendirilmistir. Kontrol
grafileri inme sonrasi 36-72 saat iginde gerceklesti-
rilmistir. Iki olguda kontrol 6ncesi eksitus nedeniy-
le inme sonrasi ilk 24 saat icinde alinan grafiler
iizerinden degerlendirme yapilmustir.

Hastalarin BT incelemesi, Somatom Plus S
(Germany) cihazi ile yapilmistir. Hastalar sirt tistii
yatar pozisyonda ve kesitler orbitomeatal ¢izgiye
paralel olacak sekilde gantriye uygun a¢1 verilerek
incelemeler gergeklestirilmistir. Kesit kalinligi
kemik yapiya bagli beam-hardening artefaktlarinin
onlenmesi amaciyla posterior kranyal fossa icin 5
mm, sella {izerinde 10 mm olarak se¢ilmistir. Kvp:
120, mAs: 165 olarak belirlenmistir. Uygun gorii-
len hastalar i¢in prekontrast ve kontrastli olmak
lizere iki fazli ¢alisma yapilmistir. Kontrastli ince-
lemeler hastalara antekiibital venden intravenoz
enjeksiyon ile 60 mL iyotlu kontrast madde verile-
rek gerceklestirilmistir. Hemoraji bulgular1 sapta-
nan olgularda kontrastli ¢ekim yapilmamustir.

BT grafilerinin degerlendirilmesinde kitle ve-
ya primer hemoraji ekarte edilmistir. infarkt bulgu-
lar1 olan hastalarda lezyon arter sulama alanlarina
gore siniflandirlmistir.

Hastalarin yas, cinsiyet, klinik ve radyolojik
bulgular1 toplanarak sonuglart SPSS for Windows
V10.0 ile istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Bulgular

Kasim 2000-Eyliil 2003 tarihleri arasinda has-
tanemizde izlenen kardiyoembolik inme 6n tanili
toplam 36 olgunun 14’1 kadin (%38.89), 22’si
erkek (%61.11)’tir. Olgularin yaglart 18 ile 79
arasinda degismekte olup yas ortalamasi 57.69 +
15.25°tir.
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Inmeli olgulara eslik eden komorbiditeler:
Koroner arter hastaligi (KAH) 23 (%63.89), hiper-
tansiyon 15 (%41.67), hiperlipidemi 3 (%38.33),
sigara kullanim1 10 (%27.77), diabetes mellitus 5
(%13.89), transient iskemik atak (TIA) 1 (%2.78),
kronik bobrek yetmezligi (%2.78), morbid obezite
1 (%2.78) olguda saptanmustir.

Olgularda saptanan kardiyoembolik faktorler,
17 olguda miyokard infarktiis (MI) (%47.22) [6
kronik (%16.67), 11 akut (%30.55)], 13 olguda
sol ventrikiil segmenter duvar hareket bozuklugu
(LVSDHB) (%36.11), 3 olguda sol ventrikiil glo-
bal disfonksiyonu (%38.33), 1 olguda sol ventrikiil
anevrizmasi (%2.78), 7 olguda aritmi (%22.23) [6
atriyal fibrilasyon (AF) (%16.67), 2 ventrikiiler
fibrilasyon (%5.56)], 2 olguda sol ventrikiilde
trombiis (%5.56), 2 olguda sol atriyal apendikste
trombiis (%5.56), 10 olguda koroner arter bypass
greft (CABG)’leme (%27.78), 1 olguda Fallot
tetralojisi  (%2.78), 1 olguda mitral valv
prolapsusu (MVP) (%2.78), 1 olguda asendan aort
(%2.78), 1 olguda aort
koarktasyon operasyonu (%2.78)’dur. Olgularda
birden fazla risk faktorii birarada bulunabilmekte-
dir.

Olgularin BT incelemelerinde toplam 54
lezyon saptanmistir. Lezyonlarin major serebral

anevrizma onarimi

arter sulama alanlarina dagilhimi su sekilde olmus-
tur: 38 middle cerebral arter (MCA) (%70.37) [20
sol MCA (%37.73), 18 sag MCA (%33.33)], 13
posterior cerebral arter (PCA) (%24.07) [6 sol
PCA (%11.32), 7 sag PCA (%12.95)], 1 sag
anterior cerebral arter (ACA) (%1.89). iki olguda
(%3.78) sol serebellumda infarkt saptanmigtir. On
bir olguda (%30.56) lezyonlar multipldir. Dokuz
olguda (%25) lezyonlar yakin zamanlidir. Sol
MCA sulama alanina uyan lezyonlar i¢inde 2 abse
ve 2 kronik infarkt saptanmustir. Bir olguda sag
MCA sulama alaninda saptanan 2 lezyondan biri
akut digeri subakut siirectedir.

Olgularm 26 (%72.22)’sinda biling durumun-
da degisiklik, 24 (%66.67)’linde ekstremitelerde
kismi/tam giic kaybi, 5 (%13.89)’inde afazi, 2
(%5.55)’sinde goérme bozuklugu, 5 (%13.89)’inde
kranyal sinir paralizisi vardir.
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Taburculuk sirasinda olgularin 18 (%50.00)’in-
de sekel bulunmamakta iken 11 olguda (%30.55)
norolojik defisit vardir. Hastane izleminde 6 olgu
(%16.67) eksitusla sonuglanirken 1 olguda (%2.78)
femoral emboli geligmistir.

Tartisma

Inme bircok iilkede 6nemli bir 6lim nedeni
olmasinin yani sira kalici nérolojik defisitlerin de
basta gelen nedenlerinden biridir. Ozellikle 65 yas
iizerinde ve erkeklerde siktir. Epidemiyolojik ¢a-
lismalar 80 yas altinda iskemik inme insidansinin
genellikle erkeklerde yiiksek oldugunu ortaya
koymustur.’

Calismamizda 36 olgunun 22’si  erkek
(%61.11), 14’4 kadm (%38.89) ve olgularin yas
ortalamasi 57.69 + 15.25°tir.

Akut inmeli hastalarda BT tan ve takipte ilk
siradaki yerini korumaktadir. Ani norolojik semp-
tom gelisen hastalarda BT’nin primer rolii
intrakranyal hemorajiyi veya tiimor, subdural
hematom gibi iskemiyi taklit edebilen patolojileri
tanimlayabilmektir.® infarkt acisindan bakildiginda
ilk birkac¢ saat icinde alinan goriintiilerin %60’a
yakini normal smirlardadir.” Akut inmeli hastalar-
da normal BT bulgular1 kontrast rezoliisyonun
altinda hipoateniiasyona neden olan erken dénem,
kranyuma yakin ve kiigiik infarktlar nedeniyle
olabilmektedir. ilk birka¢ saat icinde irreversibl
iskemik beyin hasari i¢in standart bir bulgu bu-
lunmamaktadir.” Diger goriintileme modaliteleri
arasinda yer alan serebral arteriyografi de serebral
embolili hastalarda siklikla normaldir.®

Bu nedenle infarkt saptanmasi, dagilimlarinin
yapilabilmesi i¢in c¢alismamizda hastalarin inme
sonras1 36-72 saat icinde yapilan BT incelemeleri
degerlendirilme kapsamina alinmustir. Ancak 2
olguda kontrol inceleme Oncesi eksitus nedeni ile
ilk 24 saat i¢inde yapilan BT tetkiki degerlendir-
meye alinmustir.

Literatiirde serebral infarkt nedenlerinin sikligi
diyagnostik kriterlere gore oldukca degiskenlik
gostermektedir. Ornegin cesitli serilerde serebral
infarkt nedeni olarak ateroskleroz %8.9’dan
%80’lere kadar degisen oranlarda bildirilmistir.’
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BT tek bagima infarkt nedeni ayriminda yeterli
degildir. Cesitli risk faktorleri ve hasta kliniginin
goriintiileme ile birlikte degerlendirilmeleri gerek-
mektedir.**'® Eger BT de territoryal tip bir infarkt
goriiliiyor ve boyunda bir emboli kaynagi
ultrasonografik olarak gosterilemiyor veya pial
arter okliizif hastalig1 erken donemde serebral anji-
yografi ile gosterilemiyorsa kardiyoemboli altta
yatan en olas1 nedendir.'' Yine infarkt iyi bilinen
bir border-zone disinda bir lokalizasyonda ise
primer neden tromboembolik kabul edilmekte-
dir."* Bilateral watershed infarktlar kardiyak
arrest veya diger nedenlere bagh sistemik hipo-
tansiyon sonrast siktir. Akut, agir sistemik hipo-
tansiyon sonrast watershed infarkt hipoper-
flizyona baghdir. Unilateral watershed
infarktlarda ise pial arter hastaligi, aterosklerotik
plaktan mikroemboli veya hipoperfiizyon oOne
stiriilmiistiir. "

Biling bulanikligi, maksimal defisite hizli ula-
silmas1 (< 5 dk.), semptomlarin hizla gerilemesi
embolik inme lehine iken kii¢iik damar hastaligina
bagl inmelerde dalgalanma ve TIA goriilebilmek-
tedir.’ En sik serebral emboli kaynaklari karotis
arterler, spesifik kalp hastaligt ve aortik ark
ateromasidir.® Internal karotid arter (ICA) orijinin-
de aterosklerotik daralma siklikla gegici retinal
veya serebral iskemi ve inme ile iligkilidir. Karotis
stenozu 1) Plak seviyesi distalinde perfiizyon diise-
cek sekilde basing gradienti ile 2) Platelet
agregasyonuna neden olarak, 3) Karotis okliizyonu
ile norolojik semptomlara yol acabilir.”® Siklikla
biiyiik damar hastaligi ve kalp hastalig1 birarada
bulunur ve altta yatan nedenin kardiyoembolizm
veya arterden arter embolizm oldugunu ayirdetmek
zordur. Timsit ve ark.nin arastirmasinda arterden
artere emboli icin kriterler olarak ekstrakranyal
karotis arterde %70’ten fazla stenoz, anjiyogramda
2 mm’den daha derin {ilser, major serebral arterler-
den birinde veya baziler arterde %50°den fazla
stenoz olarak alimuistir."*

Kardiyoembolizm, ekstrakranyal biiyiikk damar
aterosklerozuna bagli arterden artere embolizmden
sonra serebral infarktlarm en sik nedenidir."
Kardiyoembolik inme, inmelerin yaklagik %15’ini
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teskil etmektedir.® Cesitli ¢alismalarda %12-20.6
arasinda degisen oranlar bildirilmistir.'® Baslangicta
maksimal norolojik defisit, multipl sereb-rovaskiiler
alan tutulumu, hemorajik transformasyon egilimi,
TIA 6ykiisiiniin olmamasi énemli ipuglaridir. Potan-
siyel kardiyoemboli riskleri AF, MI, kardiyomi-
yopati (KMP), kapak hastaligi, kronik sinoatriyal
bozukluk, interatriyal septal anomalilerdir.® Beyin
infarkt nedeni olarak kardiyoembolizm postmortem
serilerde klinik serilere gore daha siktir.”

CABG yapilan hastalarda aorta kaynakli
ateromatdz embolinin inmenin en Onemli nedeni
oldugu kabul edilmektedir. Kardiyak cerrahi
intraoperatif inme komplikasyonu tipik olarak
multipl belirtilmis olup daha ¢ok hemisfer posterior
kesimlerini ve serebellumu etkilemektedir.'’
Protriize aortik ateroma (> 4-5 mm) 3-9 kat artmig
inme riskine sahiptir. Ulsere, non-kalsifiye ve mobil
komponenti olanlarda risk daha fazladir. Kalin ve
kompleks aortik ark ateromlar1 karotis stenozu,
KAH, AF, hipertansiyon, diabetes mellitus ve sigara
ile iligkilidir."®

Goto ve arkna gore asendan aortanin
aterosklerozu karotis arter stenozu ile korelasyon
gostermektedir.”” KAH da serebral ateroskleroz igin
bilinen bir risk faktoriidiir."®

Calismamiza border-zone alanlarina uyan
infarkth olgular dahil edilmemistir. Caligmaya kati-
lan tiim olgularin Kkarotis arter renkli doppler
ultrasonografi (RDUS) incelemesi yapilmis olup bir
hasta disinda ciddi stenoz saptanmamigtir. RDUS ile
%50 stenoz saptanan olguda bu bulgu anjiyografi ile
teyid  edilmistir.  Olgularin  trans-6zofagial
ckokardiyografi veya aortografilerinin yapilmamis
olmasi nedeni ile potansiyel emboli kaynagi olarak
aortik ark ateromlar1 hakkinda kesin bilgi sahibi
degiliz. Asendan aorta aterosklerozunun karotis
arter stenozu ile korelasyon gosterdigi diistiniildii-
giinde ve caligmamizda karotis arterlerde RDUS ile
bir olgu diginda belirgin stenoz saptanmadigi goz
Oniine almdiginda emboli kaynag: olarak aortik ark
aterom yliizdesinin diisiik oldugu tahmin edilmekte-
dir. Ayrica aortik ark ateromlari CABG yapilan
hastalarda intraoperatif donemde embolinin en olasi
kaynagi olup ve bu durum hemen postoperatif do-
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nemde ndrolojik defisitlere yol agmaktadir. Bu ne-
denle ge¢ ekstiibe edilen ve postoperatif donemde
uyanikligi olmayan 3 olguda emboli kaynagmin
aortik ark ateromu olabilecegi diisiiniilebilir. Eli-
mizde olgularin serebral anjiyografi bulgularinin
olmamasi ise pial arter okliizif hastaligi yoniinden
degerlendirmeye olanak sunmamaktadir. Kii¢iik
damar hastaliginin tekrarlayan TIA ataklar ile ve
dalgali bir sekilde seyrettigi belirtilmistir. Calig-
mamizda TIA &ykiisi bulunan bir olguda
postoperatif ani norolojik semptom gelisimi {izeri-
ne yapilan BT incelemesinde beyinde multipl ve
farkli hemisferlerde infarktin saptanmasi altta ya-
tan nedenin emboli oldugunu kuvvetle diislindiir-
mektedir.

On olgu (%27.78)’da CABG yapilmigtir. Bu
olgularin 2’sinde akut MI, 4’linde sag ventrikiil
segmenter duvar hareket bozuklugu (RVSDHB),
I’inde ventrikiil fibrilasyon (VF), 1’inde sol
ventrikillde trombiis vardir. MI, CABG ve
LVSDHB olan hastada ayn1 zamanda sag ICA’da
%50 stenoz saptanmistir. Bu olgunun BT incele-
mesinde multipl infarkt emboliyi diisiindiirmekte-
dir. RDUS ve angiyografide ICA’da iilsere plak
saptanmamis olmasi diger risk faktorleri ile birlikte
degerlendirildiginde kardiyoemboli altta yatan
olas1 neden gibi goziikkmektedir.

Non-valviiler AF kardiyoembolik inmenin en
stk nedenidir. Yash hastalarda paroksismal AF
dokiimentasyonu zor bir emboli nedenidir.'® AF
prevalansi 60 yasta kabaca %1, 70-75 yaslarda %5,
80 yasindan ileri olgularda %10’lar civarmdadir.®
Bir bagka kaynaga gore ise AF’ye bagli inme riski
50 yasinda %1.5’tan 80 yasinda %?24’e kadar ¢ik-
maktadir. AF’de atriyal kontraksiyon kaybi staza
ve en ¢ok sol atriyal apendikste trombiise neden
olmaktadir.”® MVP disinda kapak hastaligi varlig
ise riski 17 kez arttirmaktadir. Hipertansiyon,
diabetes mellitus, onceki inme Oykiisii ve/veya
konjestif kalp yetmezligi ile birliktelikte risk
%6’lara kadar ¢ikmaktadir.® Becker ve ark.nin akut
inmeli 222 hastay1 arastirmalarinda %60’inda ne-
den atriyal fibrilasyon olmak iizere inmelerin
%31’inin kardiyoembolizme bagh gelistigi bildi-
rilmistir.'®
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Calismamizda 6 olguda atriyal fibrilasyon
(%16.67) saptanmistir. AF 3 olguda KAH, 3 olgu-
da hipertansiyon, 1 olguda diabetes mellitus ve 1
olguda sigara i¢imi gibi morbiditelerle; 2 olguda
MI, 2 olguda konjestif kalp yetmezligi, 1 olguda
sol ventrikiiler anevrizma, 1 olguda sol ventrikiil
global disfonksiyonu, 1 olguda dilate KMP, 1 ol-
guda mitral darlik gibi risk faktorleri ile birliktelik
gostermistir. AF’li olgularin yaslar1 50-72 arasinda
degismektedir.

Calismamizda bir olguda ventrikiiler fibrilas-
yon saptanmistir. Bu olgudaki komorbiditeler hi-
pertansiyon, hiperlipidemi, KAH; diger risk faktor-
leri ise akut MI ve LVSDHB dir.

Akut MI'lh hastalarin %2.5’1 2-4 hafta iginde
inme gegirmektedir. Inme riski, inferior duvar
infarktlarinda %]1°den anterior duvar infarkt-
larinda %6’ya kadar degisebilmektedir. ileri dere-
cede sol ventrikiiler disfonksiyon, sol ventrikiil
anevrizmasi, sol ventrikiilde trombiis ve aritmi
inme riskini arttiran etmenlerdir.®

Bogousslavsky ve ark.nin bir arastirmasinda
en sik potansiyel emboli kaynagi AF ve MI sonrasi
sol ventrikiiler akinetik segment olarak bulunmus-
% Global duvar motilite bozuklugu %20.6,
rejyonel/segmenter disfonksiyon %38.2 olarak
belirtilmistir.'®

Calismamizda 17 olguda MI (%47.22) sap-
tanmistir. Bunlarin 6’s1 kronik (%16.67) ve 11’1
akut (%30.55)tur. Akut infarkt olgularinin 5°i
anterior MI’dir. Ug kronik MI'l1 olguda akut MI
gelismistir. MI’l1 olgularin 1’inde sol ventrikiiler
anevrizma, 1’inde ventrikiiler fibrilasyon, 11’inde
LVSDHB,
disfonksiyonu, 2’sinde sol ventrikiilde trombiis

tur.

3’tinde  sol  ventrikill  global

saptanmigtir.

Emboliye en sik neden olan kapak hastalikla-
r1 mitral stenoz ve kalsifik aort stenozudur.
Antikoagiile mekanik kapakli hastalarda emboli
riski mitral kapak i¢in %3/y1l, aortik kapakli has-
talarda %1.5/y1l’dir. Biyoprostetik kapakli hasta-
larda antikoagiilasyon olmaksizin risk %2-
4/y1l’dur.®
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Caligmamizda 5 olguda kalp kapak hastaligi
saptanmistir. Bir olguda mitral valv replasmam
(MVR), 1 olguda MVR+ aort valv replasmani
(AVR) yapilmis olup kalan 3 olguda mitral darlik
mevcuttur. Kapak replasmani yapilan 2 olguda
ayn1 zamanda sol atriyal apendiksteki trombiise
yonelik trombektomi yapilmustir.

Endokardit, enfektif veya nonenfektif olabilir.
Nonenfektif olam1 sistemik kanser, lupus ve
antifosfolipid sendromunda  goriilebilmektedir.
Enfektif endokarditte etken siklikla Staphylococcus
aureus’tur ve inme olgularin %10 kadarinda go-
riilmektedir.'®

Caligmamizda bir mitral  kapak
Brusella endokarditi saptanmustir. Olgunun yast

18°dir.

olguda

KMP’de risk sol ventrikiiler disfonksiyon de-
recesi ile koreledir. KMP’lerde inme riski art-
mls‘ur.8

Calismamizda bir olguda dilate KMP saptan-
mustir. Bu olguda konjestif kalp yetmezligi ve AF
diger risk faktorleridir.

Iki olguda LVSDHB, MI olmaksizin saptan-
mistir.

Belden ve ark.
kardiyoembolik bir risk faktorii olarak belirtmek-
tedir.”' MVP dekardiyoembolik risk agisindan
izerinde konsensus saglanamamuis bir faktordiir.

sagdan sola  santi

Caligmamizda bir olguda Fallot tetralojisi sap-
tanmustir. Ayni olguda MVP de bulunmaktadir.

Embolilerin serebral arter, arter sulama alanla-
rina dagilimi ¢esitli c¢aligmalarda incelenmistir.
MCA’nin suladig1 beyin dokusu diger ana arterlere
gore daha biiyiik olup infarkt en sik bu arter trase-
sinde goriilmektedir.* Kardiyojenik embolilerin
¢ogu MCA’nin siiperior veya inferior dallarina
gitmektedir.”’ Birgok postoperatif inme en sik
MCA alaninda olmak {izere karotis arter sulama
alamini tutmaktadir.” Salazar ve ark.nin aragtirma-
sinda kardiyak cerrahi sonrasinda akut inme geci-
ren olgularin %78’inde MCA, %7’sinde ACA,
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%28’inde PCA sulama alaninda ve 9%28’inde
serebellumda infarkt saptanmistir. Hastalarin
%36’sinda infarktlar multipl dagilima uymakta-
dir** Lousanne Stroke Registry inmeli hastalarla
yapilan bir c¢alismada ACA infarktlarn %1.8
(27/1490), aym1 protokolde potansiyel kardiyoem-
boli riski tastyan 305 hastada %3 ACA, %67 MCA
infarkti saptanmistir. Harvard Cooperative Stroke
Registry’de 694 inmeli hastanin %75’ inde MCA,
%3iinde ACA sulama alan1 infarkt: saptanmugtir.>
Derouesne ve ark.nin ¢aligmasinda ge¢mis calis-
malara ait MCA sulama alani tutulum bildirimi
%80 olarak ifade edilmistir.’

Paciaroni ve ark.nin 1284 iskemik inmeli hasta
ile yaptiklar1 c¢alismada biiyiik damar hastalig
MCA sulama alami infarktlarinin da ana nedeni
olarak bulunmustur ancak embolojenik kalp hasta-
l1ig1 da MCA ve serebellum infarktlarinda 6nemli
bir nedendir.”® ACA, serebellar arterler ve multipl
alanlar tutulumunda potansiyel kardiyoemboli
kaynag varligi daha sik olarak ifade edilmistir.”
MCA okliizyonunda embolizm, trombiisten daha
sik bir nedendir. Anjiyografik ve otopsi-kanith
MCA turunkus ve dal okliizyonu olan serilerde
embolik okliizyonlarin trombotiklere orani 13 : 1
ile 16 : 1 arasindadir.”’

Kardiyoembolilerin %10-23’1 vertebrobaziler
sisteme ulagmaktadir. Sistemik emboli intrakranyal
dagilimmi simiilasyon amaciyla yapay mikroem-
bolik sinyal iiretimi i¢in USG kontrast ajaninin
kullanildig: bir ¢alismada sinyallerin sag/sol MCA
dagilimi arasinda bir fark saptanmamustir. Sinyalle-
rin %151 posterior, %85’1 de anterior dagilima
ulasmistir. Caplan ve Tettenborn’a goére de
kardiyoembolilerin 1/5’1 posterior dolasima olmak-
tadir.”® Vertebrobaziler sulama alani inmeleri kli-
nik olarak daha heterojendir ve siklikla yanlis tani
almaktadir. Azalmis uyaniklik, sersemlik, dizartri
ve ataksi yaygin postoperatif problemlerdir. Bunlar
daha ¢ok anestezik, metabolik ve medikal nedenle-
re baglansa da Cleveland Klinik serisinde CABG
sonrast hastalarin %23 (5/22 hasta)’iinde vertebro-
baziler infarkt saptanmistir.”

PCA  infarktlart genel popiilasyondaki
infarktlarm %5-10’unu temsil etmektedir. PCA,
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posterior dolasimda kritik bir anatomik pozisyonda
olup bu arter sulama alanina kalp, baziler veya
vertebral arterden emboli ulasabilmektedir.*’

Cals ve ark.nin yaptig1 ¢alismada PCA sulama
alan1  infarktlarnm da  en stk nedeni
kardiyoembolizmdir. Yamamato ve ark. ise arterden
artere embolinin PCA’ya ek olarak posterior dola-
simin diger alanlarinda (beyin sap1 ve serebelum) da
infarkta yol actigim1 oysa kardiyoembolizm ve
intrinsik PCA hastaliginin sadece PCA infarktina
yol actigini belirtmislerdir.” Pessin ve ark.nin ¢a-
lismasinda  embolizm PCA  sulama  alam
infarktlarmda major mekanizma olarak bulunmus-
tur. Bu calismada kardiyoemboli grubu, TIA hika-
yesinin olmamasi, inme baslangicinda maksimum
defisit ve embolojenik durum nedeniyle kolay tani-
nan bir grup olarak degerlendirilmistir.*

Serebellar infarkt siklig1 bazi otopsi serilerinde
%1.5-4.2 arasinda bulunmustur.”'

Bizim c¢alismamizda embolilerin ¢ogunlugu
MCA sulama alaninda saptanmustir (%70.37). Sag
MCA (%37.73) ve sol MCA (%33.33) arasinda
belirgin farklilik saptanmamustir. Embolilerin 6nem-
li bir boliimii posterior dolagim alaninda saptanmus-
tir. PCA sulama alaninda infarkt sikligi %24.07,
serebellum infarkt sikligi %3.78°dir. Sag PCA
(%12.95) ve sol PCA (%11.32) infarkt dagilimlar
birbirine yakindir. ACA infarkt oran1 ise %1.89 olup
diger sulama alanlarina gore oldukga diisiiktiir (Re-
sim 1, 2).

Serebral infarktlarin ACA’ya gére MCA su-
lama alaninda daha sik goriilmesinde emboli boyu-
tu, ACA ve MCA orijin ¢aplari,, dallanma
paternlerinin- ACA c¢ikis1 genellikle daha diktir-
etkili olabilecegi belirtilmistir.”

PCA embolilerinin degerlendirilmesi de spe-
kiilatiftir. Burada emboli boyutu kadar kan akimi,
kollateral kan akimi, vertebral arter hipoplazisi gibi
fizyolojik anomalilerin, PCA orijininin baziler
arter veya Kkarotis arterden olmasi, ekstrakranyal
serebral arterlerin dallanma paterni, liimen ¢aplari
gibi parametrelerin de goz oniinde bulundurulmasi
gerektigi belirtilmektedir.”®

Kardiyoembolizme bagli inmeler genelde a-
gir seyirli ve erken tekrara egilimlidir. Kardi-
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Resim 1. Sol MCA sulama alaninda genis infarkt.

Resim 2. Sag PCA sulama alaninda infarkt.

yoembolizm mortalitesi yiiksektir."** Kardi-
yoembolili hastalarin agir nérolojik defisitlere
maruz kaldig1 belirtilmektedir. En sik biling degi-
siklikleri, gaze palsi, ekstremite parezileri, neglect
ve afazi bulunmustur. Becker ve ark.nin yaptigi
caligmada hastalarin %39.7’si tamamen bagimli
veya ekstir.'®

Giiniimiizde kardiyak operasyon geciren hasta-
lar eskisine gore daha yash ve hastaliklari daha a-
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girdir. Bir caligmada erken nérolojik bulgular %61°e
kadar c¢ikmaktadir. En stk  sendrom diffiiz
ensefalopati olmakla birlikte fokal norolojik
defisitler de goriilmekte ve bunlar siklikla kalic
sekellere neden olmaktadir. Bir¢ok postoperatif
inme en stk MCA alaninda olmak {izere karotis arter
sulama alanim1 tutmakta ve serebral hemisferal
infarkta bagl unilateral zayiflik ve kognitif, dil ve
davranmigsal  degisikliklere neden olmaktadir.
Vertebrobaziler sulama alani1 inmeleri klinik olarak
daha heterojendir ve siklikla yanlis tan1 almaktadir.
Azalmis uyaniklik, sersemlik, dizartri ve ataksi yay-
gin postoperatif problemlerdir.”

Calismamizda da en sik norolojik defisit 26
olguda (%72.22) biling durumunda degisikliktir.
Olgularm 24 (%66.67)’liinde ekstremitelerde kis-
mi/tam gilic kaybi, 5 (%13.89)’inde afazi, 2
(%5.55)’sinde goérme bozuklugu, 5 (%13.89)’inde
kranyal sinir paralizisi vardir.

Taburculuk sirasinda olgularin 18
(%50.00)’inde sekel bulunmamakta iken 11 olguda
(%30.55) norolojik  defisit vardir. Hastane
izleminde 6 olgu (%16.67) eksitusla sonuglanirken
1 olguda (%2.78) femoral emboli gelismistir.

Major serebral arterlere kardiyoemboli dagi-
liminin BT ile retrospektif olarak degerlendiril-
digi calismamizda inmenin en sik ileri yaslarda
ve erkeklerde goriildiigii saptanmistir. Olgularin
yas ortalamasi 57.69 + 15.25 ve %61.11°1 erkek-
tir.

Olgularda en sik saptanan kardiyoembolik risk
faktorleri %47.22 MI, %36.11 LVSDHB, %27.78
CABG’leme ve %22.23 atriyal/ventrikiiler fibrilas-
yondur. Bu bulgular genel olarak litaratiir ile uyum-
lu olmakla birlikte literatiirde en sik risk faktorii
atriyal fibrilasyon olarak belirtilmektedir. Atriyal
fibrilasyonun diger risk faktorleri ile de birlikte
olabilecegi ancak ortaya konmasindaki giicliikler
nedeniyle siklik sirasinda geride kaldigi diisiiniil-
muistir.

Inmeli olgulara eslik eden en sik morbidite
%63.89 ile KAH olup, diger risk faktorleri ile bir-
likte degerlendirildiginde bu bulgu kardiyoem-
bolizm lehinedir.
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Kardiyoemboli major serebral arter dagilimi

%70.37 MCA, %24.07 PCA, %1.89 ACA seklin-
dedir. Serebellar infarkt siklig1 %3.78 saptanmustir.
Olgularm %30.56’s1 multipldir. Bulgular genel
olarak literatiir ile uyumludur. BT ile yakin yerle-
simli multipl lezyonlar1 ayirt etmekte giiglik g¢e-
kilmesi nedeniyle multipl lezyon sikliginin ifade
edilenin iizerinde olabilecegi diisiiniilebilir.
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