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OZET

Yazia E L, Sessiz Serebral iskemi Olgularinda Atrial Elektromekanik

Gecikmenin Degerlendirilmesi, istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji

Tezi. istanbul, 2017.

Amag: Sessiz serebral iskemi(SSI) kranial goriintiilemelerde saptanan, inmeye ait
klinik bulgularn gézlenmedigi ve inme ile benzer risk faktorlerine sahip bir tablodur. Inme
ve AF arasmndaki kuvvetli iliskinin bilinmesine karsm, SSI ile AF arasinda iliskinin
degerlendirildigi ¢ok az sayida c¢alisma bulunmaktadir. Biz de bu calismada SSI
olgularinda sol atriyal fonksiyonlar1 ve noninvaziv bir yontem olan doku doppleri(DDG)

ile atrial mekanik gecikmenin(AEG) degerlendirmesini amagladik.

Calisma plami: Calismaya 39 SSI olgusu ile 29 saglikli goniillii kontrol dahil
edildi. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri, muayane bulgulari, laboratuar
incelemeleri, EKG, transtorasik EKO ve DDG ile hesaplanan atrial ileti zamanlar1 kayit
edildi. DDG ile AEG siireleri, (PA)lateral mitral anulus(PA lateral), septal mitral
anulus(PA septum) ve sag ventrikiil trikuspit anulusten(PA trikuspit) 6l¢iildii. Apikal dort
bosluktan disk yontemi ile sol atriyum hacimleri 6l¢iildii ve viicut yiizey alanina oranlandi.
Sol atriyum mekanik fonksiyonlar1 (SAPBV, SAPBF, SAABV, SAABF, SATBV)
hesaplandi. SSI grubunda holter incelemesiyle kalp hiz1 degiskenligi degerlendirildi.

Bulgular: 39 hastanin(32K/7E) vyas ortalamasit 51+10 wyil, 29 saglikh
kontroliin(24K/5E) yas ortalamasi ise 48,8+5,9 yildi. Iki grup arasinda yas, cinsiyet,
demografik 6zellikleri acisindan fark saptanmadi(p>0,05). Kan sekeri SSI grubunda
anlaml yiiksekti(p=0,034). AEG ile ilgili parametreler, SSI grubunda istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte uzun bulundu(p>0,05). Sol atrium mekanik fonksiyonuyla ilgili
parametreler SSI grubunda SAPBF(p=0,050), SAPBV(p=0,197) ve SATBV(p=0,496)
degerlerinde artis olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli degildi. Transtorasik EKO
parametrelerinde ise, konduit voliim(p=0,017),LVEDV(p= 0,002) ve LVESV(p= 0,003)
degerleri, SSI grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksekti.
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Sonug¢: SSI olgularinda kan sekeri regiilasyonuna dikkat edilmesi, kardiyak
diyastolik fonksiyonlar agisindan takibi ve zaman i¢inde bu degisikliklerin atrial gecikme
zamaninda uzamaya yol agabilecegi goz Oniinde bulundurularak olgularin bu acgilardan

takibi 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Sessiz serebral iskemi, atrial elektromekanik gecikme, doku

doppler, atriyal fibrilasyon.
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ABSTRACT

Yazic1 E L, Evaluation Of Atrial Electromechanical Delay In Silent Cerebral
Ischemia Patients. Istanbul Training And Research Hospital, Thesis of Neurology.
Istanbul 2017.

Objective: Silent cerebral ischemia (SSI) is found on cranial imaging, with no
clinical signs of stroke and has similar risk factors as stroke. Although there is a strong
relationship between stroke and AF, there are very few studies evaluating the relationship
between SSI and AF. In this study, we aimed to evaluate left atrial functions and atrial

mechanical delay (AEG) in SSI cases with noninvasive tissue doppler imaging (TDI).

Method: 39 SSI and 29 healthy subjects as control group included in this study.
Atrial conduction times calculated by DDG, demographic features, laboratory findings,
ECG, transthoracic ECO were recorded for patients and control group. Atrial
electromechanical time was calculated by measuring the lateral mitral annulus (PA lateral),
septal mitral annulus (PA septum) and right ventricular tricuspid annulus (PA tricuspid) by
TDI. Left atrial volumes were measured in the apical fourchamber view with the disk
method. Left atrial mechanical functions (LAPEV, LAPEF, LAAEV, LAAEF, LATEV)
were evaluated. Holter and echocardiography findings and demographic characteristics
were recorded. The heart rate variability parameters of the patient group were compared
by the holter.

Results: The mean age of 39 patients (32K / 7E) was 51 + 10 years and the mean
age of 29 healthy controls (24K / SE) was 48.8 + 5.9 years. There was no difference
between the two groups in terms of age, gender and demographic characteristics (p>0,05).
Blood glucose was significantly higher in the SSI group (p = 0.034). Parameters related to
AEG were not statistically significant in the SSI group but were found longer (p>
0.05).When the parameters of left atrial function such as LAPEF (0,3+0,1 versus 0,2+0,1,
p=0,050), LAPEV (12,1 6,8 versus 10,3£8, p=0,197) and LATEV (23,6+11,1 versus
21,6+9,4 p=0,496) were evaluated, the results were found higher but were not statistically

significant. Conduit voliim (26,8+12,7 versus 21,5+ 16,5, p=0,017), LVEDV (91,8+24,4
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versus 74,8425,3. P= 0,002) and LVESV (41,4+13,4 versus 31,7,8+15,7. P= 0,003) was

found statistically significant compared to healthy controls.

Conclusion Regulation of blood glucose level of SSI cases and follow-up the
patienst for cardiac diastolic functions, and taking into consideration that these changes

may lead to prolongation at the time of atrial conduction time are important for these cases.

Keywords: Silent cerebral ischemia, atrial electromechanical delay, tissue doppler,
atrial fibrillation.
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1. GIRIS

Sessiz serebral iskemi (SSI) inme dykiisii ya da inmeyle iliskili ndrolojik semptom
ve muayene bulgusu olmayan bireylerde radyolojik goriintiilerde saptanan, belli bir arter
alanma uyan, iyi smirly, infarkt tipi serebral lezyonlardir. Lezyonlarin sessiz karakteri
kiigiik boyutlu olmalarina, beyinde sessiz kalabilecek bolged16bulunmalarina, ya da
hastanin farketmedigi mindr semptomlar olusturmasina baglanmaktadir (1). Ilk kez 1965°te
Fisher otopsilerde klinik dykiisii ve ndrolojik defisiti olmayan kisilerde lakiiner infarktlar
saptamigtir. 30 yil sonrasinda topluma dayali bir otopsi serisinde asemptomatik hastalarin
%13’linde SSI’ye ait patolojik kanitlar bulunmustur. MRG kullanilarak yapilan taramalar
da benzer sonu¢ vermistir. Bu infarktlarin patogenezini anlamak i¢in yapilan prospektif
calismalar SSI’nin inme ve vaskiiler demans gelisimi icin de risk faktdrii oldugunu

gostermistir (2).

Genel popiilasyonda SSI prevalans1 farkli calismalarda %10-28 arasinda
degiskenlik gosterirken, inme ge¢irmis hastalarda bu oran %38’¢ kadar ¢ikmaktadir (3,4)
Calismalar sessiz serebral iskemilerin kognisyon, norolojik defisit, psikiyatrik bozukluklar
ve artmis inme riskiyle korele oldugunu gostermektedir. Bu da bu bulgularin sessiz ya da
zararsiz olmadigin1 gostermektedir(5). Son yillarda SSi’nin ileri yas, bozulmus glikoz
toleransi, diyabetes mellitus, hipertansiyon, trial fibrilasyon(AF) ile iligkilerini arastiran ve
anlamli sonuglar bildiren ¢alismalar vardir(6,7,8,9,27). Kardiyak mikroembolilerin de
benzer serebral lezyonlar olusturabilecegi bildirilmistir (9).

Son yillarda noroloji poliklinigine herhangi sebeple bagvuran hastalarda yapilan

kranial goriintiileme yontemlerinin artisiyla SSI olgular1 daha sik goriilmeye baslamistir ve



nedenlerine yonelik daha fazla tetkik istenmektedir. Iskemik inme igin %20 oraninda risk
faktorii olan kardiyak ritim bozukluklar1 ozellikle de AF, SSi’nin ortaya ¢ikisinda da
onemli bir faktordiir. Rutin inceleme yontemlerinde sol atrial fonksiyon bozukluklari
yeterli olarak degerlendirilememekte, girisimsel yontemler ise invaziv olduklari igin
uygulanmasinda bazi zorluklar tasimaktadir. Uzun siireli monitorizasyon ve girisimsel
yontemlere alternatif olarak giinlimiizde doku doppler incelemesiyle atrial elektromekanik
gecikme zamaninin (AEG) degerlendirilmesi basit ve noninvaziv bir yontem olarak

kardiyak ritm bozukluklarinin erken tanisinda 6nemli bir yer almistir.

Atrial elektromekanik gecikme elektrokardiyogramda(EKG) P  dalgasinin
baslangicindan doku doppler incelemesindeki atrial kasilma baslangicina kadar olan
stireyle oOlciiliir. AEG, tromboembolik olay riskini artiran ve kalict AF’ye doniisebilen
paroksismal atrial fibrilasyonla(PAF) iliskilidir. Literatiir incelememizde, bir¢ok hastaligin
kardiyak tutulumlarinin degerlendirilmesinde kullanilmis olan AEG zamaninin, SSI olan
olgularda degerlendirildigi bir c¢aliymaya rastlamadik. Biz de SSI olgularinda AF’nun
erken belirteci sayllan AEG zamammni  degerlendirmenin  SSI  nedenlerinin
tanimlanmasinda, iskemik inme risk faktorlerinin modifikasyonunda 6nemli bir kazang
saglayacagin1 disiindiik. Bu bilgiler 1s1ginda, doku doppler incelemesindeki atrial
elektromekanik gecikmeyle, sol atrial fonksiyonlarin SSI ile iligkisini saptamak, bunu
saglikli kontrollerle karsilastirarak bagimzsiz bir risk faktorii olup olmayacagini belirlemek

ve bu basit non invaziv yontemin énemini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME

2.1.1. inme Tanim ve Onemi

Diinya saglik orgiitiine gore inme, vaskiiler nedenlere bagl fokal serebral fonksiyon
kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (10).
Inmeler serebral iskemi (%60-80), intraserebral hemoraji (%10-15), subaraknoid kanama

(%3-10) olmak tizere 3 ana grupta toplanmustir (11).
2.1.2. inme prevalansi ve insidansi

Inmeler tiim diinyada mortalite sebepleri igerisinde kalp hastaliklarindan sonra
ikinci, morbidite yoniinden de birinci sirada yer almaktadir (12). Yapilan epidemiyolojik
calismalarda inme insidans1 binde 2 olarak hesaplanmis, bu hastalarin %20’sinin erken
donem takiplerinde, %30’unun ise bir yil i¢inde hayatin1 kaybettigi, yasayanlarin iigte
birinin yasam kalitesinin etkilendigi ve giinliik islerinde baskalarina muhta¢ olarak

yasamlarini stirdiirdiikleri gosterilmistir (13).

Tiirkiye'de 1991-1995 yillar arasinda yapilan bir ¢alismada ilk kez inme gegiren
ardigik 2000 hastanin verileri prospektif olarak degerlendirilmistir; olgularin %77'sinde
iskemik inme, %19'unda primer intrakranial kanama ve %@4'liniinde subaraknoid kanama
bulunmustur (15). Diinya genelinde yapilan farkli ¢aligmalarda ilk kez inme gecirenlerde
MRG’ye gore sensitivitesi daha diisiik olan bir tetkik olan bilgisayarli tomografi (BT) ile
yapilan goriintiilemede saptanan sessiz serebral iskemi (SSI) oram1 ABD'de %24,

Danimarka'da %29 ve italya'da %38 olarak saptanmustir (15).
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Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2015; 21(2): 80-84

Sekil 1. iskemik Serebrovaskiiler Hastahklarin Simiflandirilmasi

2.1.3. inme Simiflandirmasi

1991 yilinda Banford ve arkadaslar1 inme olgularinda klinik bulgular1 6n planda

tutarak bir siniflandirma yapmislardir (16).
1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI).
2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI).
3. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI).
4. Lakiiner infarktlar (LACI).

TOAST siniflamasi, Akut inme Tedavisinde Org 10172 Calismast (Trial of Org

10172 in Acute Stroke Treatment) i¢in gelistirilen ve etiyolojiyi esas alan bir iskemik inme



alt tip kategorizasyon sistemidir. Nedene yonelik smiflandirmalar arasinda en sik

kullanilanidir. TOAST simiflamasi 5 kategoriye sahiptir:
1. Biiyiik arter aterosklerozu
2. Kardiyoembolizm
3. Kii¢iik damar okliizyonu
4. Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan inme
5. Sebebi bilinmeyen inme

Serebral infarktlarin %20’sinden kardiyak emboli, %350’sinden biiyiikk damar
aterosklerozu ve %25’inden ise kiigiik damar hastalig1 sorumlu tutulmaktadir. Hastalarin
%25-39’unda kesin bir sebep belirlenememekle birlikte, nedeni bilinmeyen grubun énemli
bir kismimin da kardiyak kaynakli oldugu disiiniilmektedir. Tani1 ve simniflandirma
hastalarin klinik 6zellikleri, goriintiileme bulgular1 (BT/MRG), kardiyak incelemeler
(ekokardiyografi, vs.), ekstrakraniyal arterlerin doppler goriintiilemesi, kranial ve karotis
anjiografi, laboratuar incelemeleri ve tromboza yatkinlikla ilgili kan parametrelerinin

degerlendirilmesine dayanir (14).
Biiyiik arter aterosklerozu:

Ekstrakranial ve major intrakranial arterlerin belli bolgelerinin ateroskleroza bagl
>%50 stenozu veya okliizyonuna bagli gelisen klinik veya goriintiileme bulgular1 vardir.
Aterom plagina bagli ileri derece daralan damarin trombiis oturmasina bagl tikanmasi ya
da infarkt, trombiis veya plak fragmanlarinin distale embolizasyonu ile klinik verir.
Etkilenen vaskiiler alana bagli farkli klinik semptom ve bulgular goriilebilir. A. Carotis
interna baslangici, sifon pargasi, a. Subklavia, vertebral arter baslangic ve intrakranial
parcasi ile baziler arter proksimali darliklarin en sik goriildiigi alanlardir. BT veya
MRG’de 1,5 cm’in iizerindeki kortikal veya serebellar lezyonlarin ve beyin sap1 veya
subkortikal hemisferik infarktlarin varligi, potansiyel olarak biiyiik arter aterosklerozuna

baghdir.



Kardiyak emboli:

Kalpte olusan bir emboliye bagli oldugu diisiiniilen arteriyel okliizyonlar1 igerir.
Olas1 kardiyak emboli tanisi i¢in, nonvalviiler atrial fibrilasyon, akut miyokard infarktiisii
(MI), ge¢ donemde MI (anevrizma, akinetik segment), romatizmal kalp hastaligi, protez
kalp kapakeigi, sol atrial trombiis, infektif endokardit, mitral stenoz, dilate kardiyomiyopati
gibi en az bir tane kardiyak emboli kaynag tespit edilmis olmalidir. Akut maksimal defisit
ve hizli klinik diizelme, hemorajik infarkt goriilmesi, birden fazla vaskiiler alanda
gecirilmis GIA veya inme bulgusu, izole afazi, izole homonim hemianopsi gibi kortikal dal
okliizyonu diigiindiiren tablolar, bas agrisi ve epilepsinin eslik etmesi gibi durumlar
kardiyojenik inme tanisin1 destekler. Tromboz veya embolinin biiylik arter aterosklerozuna

bagli potansiyel sebepleri dislanmalidir (14).
Kiiciik arter okliizyonu:

Kiiciik derin penetran arterlerin tutulumu sonucu olusan klinik tablo olup lakiiner
infarkt olarak da tanimlanir (14). BT/MRG goriintiilemesinde boyutlar1 1,5 cm’den kiigiik
beyin sap1 veya subkortikal lezyonlar olarak goriiliir. Asemptomatik olabilecegi piir motor
hemiparezi, piir duysal inme, sensorimotor inme, ataksik hemiparezi, dizartri beceriksiz el
gibi klinik lakiiner sendromlar olarak ortaya c¢ikabilir. Klinikte safazi, ihmal, gérme alam
defekti gibi serebral kortikal disfonksiyon bulgulari, biling bozuklugu bulunmamalidir.
Diabetes mellitus veya hipertansiyon hikayesi taniy1 destekler. Potansiyel bir kardiyak
emboli kaynadi ve ekstrakraniyal biiylik arterlerin degerlendirmesinde ipsilateral bir

arterde %50°den fazla stenoz bulunmamalidir (14).
Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan akut inme:

Vaskulitler, diseksiyon, hematolojik bozukluklar, koagulopatiler, CADASIL
(cerebral  autosomal dominant arteriopathy  with  subcortical infarcts and
leukoencephalopathy), moya moya hastaligi, fibromuskiiler displazi gibi daha nadir
goriilen etiyolojik sebeplerle ortaya c¢ikarlar. Spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik,
genetik) tani  konulmalidir. Bu  kategorideki hastalarin  klinkk ve BT/MRG

degerlendirmesinde, boyut ve konumdan bagimsiz akut iskemik inme bulgulari olmalidir.



Kan testleri ve arteriyografi gibi tanisal testler, bu sebeplerden birini ortaya koymalidir.

Kardiyak emboli ve biiyiik arter aterosklerozu, diger calismalar ile diglanmalidir.
Sebebi bilinmeyen inme:

Bazi durumlarda, inmeye neden olan sebep giivenilir bir sekilde bulunamaz. Bir
kisim hastada, genis capli incelemeye ragmen bir etiyoloji saptanamaz; bazilarinda ise
inceleme daha yiizeyseldir ve sebep bulunamaz. Bu kategori, ayn1 zamanda birden fazla
potansiyel sebebin bulundugu ve hekimin tam olarak tanm1 koyamadigi durumlar da

icerir(14).
2.1.4. Inme risk faktorleri (17)
I. Degistirilemeyen risk faktorleri
a. Yas
b. Cinsiyet
c. Irk
d. Aile oykiisii/genetik
e. Ailede inme ya da gecici iskemik atak dykiisii
I1. Degistirilebilir risk faktorleri
a. Kesinlesmis faktorler
1. Hipertansiyon
2. Sigara
3. Diyabetes Mellitus, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi

4. Kardiyovaskiiler hastaliklar (Koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, periferik
arter hastalig

5. Asemptomatik karotis stenozu
6. Atrial fibrilasyon

7. Orak hiicreli anemi



8. Dislipidemi

9. Obezite

10. Diyet ve beslenme aligkanlig1
11. Fiziksel inaktivite

12. Postmenapozal hormon tedavisi
b. Kesinlesmemis faktorler

1. Metabolik sendrom

2. Alkol kullanimi

3. Hiperhomosisteinemi

4. Tlag kullanimi ve bagimlilig

5. Hiperkoagiilabilite (Antikardiyolipin antikoru, Lupus antikoagiilani, Faktor V

Leiden ve protrombin mutasyonu; protein C, protein S, ve antitrombin III eksikligi
6. Oral kontraseptif kullanimi
7. Inflamasyon (high sensitif-CRP, CD 40 ligand, 1L-18)
8. Enfeksiyon (C.pnémonia, H.Pylori, CMV, periodontal hastaliklar)
9. Migren
10. Yiiksek Lp(a), yiiksek Lp-(PLA2)

11. Uykuda solunum bozukluklari

2.2. SESSIZ SEREBRAL iSKEMi

2.2.1. Sessiz Serebral iskemi Tanimi

SSI, inme &ykiisii olmayan, ndrolojik semptomlar1 bulunmayan bireylerde goriilen
iskemik lezyonlar olarak tanimlanmistir (2,4). Inme semptomlar: olmaksizin kranial

goriintiilemelerde saptanan bu lezyonlar, sessiz olarak tanimlansa da toplum temelli



epidemiyolojik ¢aligsmalar inme igin risk olusturduklarini farkedilmeyen motor defisit ve
kognitif etkilenme, yiirime bozuklugu, psikiyatrik bozukluklarla birlikte oldugunu
gostermektedir. Bu nedenlede bu lezyonlarin sessiz ya da =zararsiz olmadigi

belirtilmistir(3).

Framingham Offspring calismasinda SSI ve beyaz cevher hasar1 (BCH) inme i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak bulunurken yalmizca BCH vaskiiler risk faktorlerinden
bagimsiz &liim, kognitif etkilenme ve inmeyle iliskili bulunmustur. SSI daha ¢ok
mikrovaskiiler ya da embolik natiirde vaskiiler etiyolojiyle ortaya ¢ikarken BCH, gliozis,
demyelinizasyon, dejeneratif ve inflamatuar degisiklikler, venoz hastalik gibi farkli

etiyolojilere bagh goriilebilir (55).
2.2.2. SSI Gériintiileme Bulgular

SSI %80-90 subkortikal yerlesimlidir. Subkortikal kronik infarktlar doku hasar ve
kavitasyonunu yansitan T1 hipointens T2 hiperintens diizensiz sekilli fokal lezyonlardir.
Her zaman olmasa da genellikle FLAIR’da gliozisi yansitacak sekilde santral hipointensite
ve T2 hiperintens diizensiz rim goriiliir. Bazen de intrakaviter sivinin tam olmayan
baskilanmasi nedeniyle FLAIR’da hiperintens goriiliir (19). BT de serebrospinal siviya
benzer sekilde hipodens goriiliir. Perivaskiiler bosluklardan >3 mm boyutlari, ¢izgisel ve
sosis tipi yerine ovoid ve irregiiler sekilleri ve yerlesimleriyle ayrilirlar. Perivaskiiler
alanlar siklikla bazal ganglion ve corona radiatada goriiliitken pons, medulla ve
serebellumda nadirdir. Bu bdlgedeki lezyonlar genelde infarktla prezente olur (20). SSI’ler
BT ve MRG’de BOS ile ayn1 intensitede gozlenir. Bu infarktlarin tanimlanmasinda, BT ile

karsilagtirildiginda MRG daha duyarli bir goriintiilleme yontemidir.

Kranial MRG’de T1,T2 agirlhikli ve FLAIR goriintiiler, lakiin, dilate perivaskiiler
bosluk ve beyaz cevher hastalik ayrimi yapma ve eski infarktlar1 tanimlamada 6nemlidir.
T2 agirhikli SWI veya gradient eko sekanslart ise hemoraji, mikrokanama ve siderozisi

tanimlamada 6nemlidir. SWI gradient ekodan daha duyarlidir(3).

Beyaz cevher hiperintensiteleri: MRG’de T2 agirlikli goriintiileme ya da
FLAIR’da serebral beyaz cevherin artmis sinyal intensitesi alanlarini ya da BT’deki

hipodensiteleri tanimlar. MRG parametrelerine gére T1 ‘de izo ya da hipointens



goriilebilir. Vaskiiler orjinli olarak tanimlandiginda infarkt olarak kabul edilecegi BOS
hipointensitesinde de olmamalidir. Beyindeki yerlesimlerine gore beyaz cevher
hiperintensiteleri periventrikiiler BCH ve derin BCH olarak (subkortikal yerlesimli,
ventrikiil komsulugu olmayan) ikiye ayrilir. BCH ig¢in l6kariyozis, beyaz cevher
degisiklikleri, kii¢iikk damar iskemik hastaligi gibi literatiire girmis pek c¢ok farklh
isimlendirme vardir. BCH’nin raporlanmasini standardize etmek ve yayginligini
tanimlamakta bir¢ok hizli ve kullanimi1 kolay gorsel derecelendirme skalas1 gelistirilmis ve

gecerliligi gosterilmis olsa da uygulanmasi en kolay ve en gecerli olan Fazekas skalasidir
(3).
Fazekas Skorlamasi
SSl'lerin degerlendirilmesinde de Fazekas skorlamasi kullanilabilir (56)(Tablo 1).
Evre 0 (A); Beyaz cevher lezyonu yok
Evre 1 (B); Ventrikiile komsu ve kii¢lik boyutta beyaz cevher lezyonu

Evre 2 (C); Ventrikiil-serebral korteks mesafesinin 1/3’{inii tutan beyaz cevher

lezyonu

Evre 3 (D); Ventrikiil-serebral korteks mesafesinin 2/3’tinii tutan beyaz cevher

lezyonu

Tablo 1. Fazekas Skorlamasi (56)

Evre 0: | Beyaz cevher lezyonu yok

Evre 1: | Ventrikiile komsu ve kii¢iik boyutta beyaz cevher lezyonu(punktat)

Ventrikiil-serebral korteks mesafesinin 1/3{inli tutan beyaz cevher lezyonu

Evre 2: (erken birlesen)

Ventrikiil-serebral korteks mesafesinin 2/3{inli tutan beyaz cevher lezyonu

Evre 3: (birlesen)
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Sekil 2. Fazekas skorlamasimin MRG goriintiileri (86)
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Tablo 2. Cholinergic Pathways Hyperintensities Scale (CHIPS Skorlamasi) (87)

Lokalizasyon Alan Skor Faktor Total
Kapsiila externanin inferioru Anterior 0-1-2 4 0-4-8
Posterior 0-1-2 4 0-4-8
Kapsiila internanin siiperioru | Cingulate 0-1-2 4 0-4-8
Anterior 0-1-2 3 0-3-6
Posterior 0-1-2 3 0-3-6
Korona radiata Anterior 0-1-2 2 0-2-4
Posterior 0-1-2 2 0-2-4
Cingulate 0-1-2 1 0-1-2
Sentrum semiovale Anterior 0-1-2 1 0-1-2
Posterior 0-1-2 1 0-1-2

(0: Lezyon yok, 1: Hafif (% 50nin altinda), 2: Belirgin (% 50nin {izerinde)

Sekil 3. Cholinergic Pathways Hyperintensities Scale (CHIPS Skorlamasi) (88)
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2.2.3. Sessiz serebral iskemi prevalansi

Klinik semptom vermeyen sessiz serebral iskemiler ilk kez 1965°de Fisher
tarafindan tanimlandi. Birgok toplum temelli ¢alisma %10-20 arasi prevalans vermektedir.
Hastaneye hipertansiyon ya da kalp sorunlar1 nedeniyle bagvuran hasta popiilasyonlarinda
yapilan iki farkli calismada ise MRG gdriintiilemesi sonucunda SSI prevalans1 %43 olarak
bulunmustur (56, 57). SSI prevalansinda goze carpan bu farkliliklarin, calismalarm
uygulandig1r popiilasyonlarin (toplum tabanli ya da hastanelerde yapilmasi gibi) ve
kapsadiklar1 deneklerin 6zelliklerinin (herhangi bir yakinmasi olmayan ya da koroner bir
hastalig1 diisiincesi ile bagvuranlar, yas gibi) farkliligindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.
Ozellikle yas, cinsiyet ve hipertansiyon gibi belirgin risk faktérleri olan deneklerde SSI
prevalansinin daha yiiksek olmasi beklenmektedir. Ozellikle eski calismalardaki prevalans
oranlarindaki farkliligin bir diger nedeni intrakraniyal lezyonlar1 saptayan teknolojilerdeki
ilerlemelerdir. BT ye gore lezyonlar1 saptamada daha hassas bir yontem olan MRG’nin
kullanim:1 ve zamanla BT rezoliisyonun gelistirilmesi SSI’'nin daha ¢ok saptanmasina
neden olmus olabilir(23).MRG ve BT calismalar1 karsilastirildiginda prevalans ve insidans
calismalarinda da farkliliklar bulunmaktadir (10). SSI i¢in risk faktdrleri sistematik olarak
belirlenmis olup ileri yas, hipertansiyon, diabetes mellitus ve sigara ile artmaktadir. 60 yas
civarinda prevalans %35 civar1 bulunurken 90 yasinda %35’lere ulasabilir (18). Toplum
temelli multi etnik bir calismada erkekler ve geng siyahlar SSI icin yiiksek riskli
bulunmustur(3). Ozeren ve ark.’lar1 koroner arter hastalig1 olan hastalarda yaptiklart MRG

calismasinda SSI sikligin1 %43 olarak bildirmislerdir (57).
2.2.4. Sessiz serebral iskemi insidansi

Iki biiyiik niifusa dayali calismada, yasl niifusta 3 ve 5 yillik izlemde, SSI insidans1
%3 olarak bildirilmistir. SSI insidans1 yasla artarken, her iki cinsiyet arasinda farklilik
gdzlenmemektedir. Tiim yas gruplarinda yapilan niifus temelli calismalarda SSI insidansi
inme insidansindan bes kat daha fazla gozlenmis ve bu oranin yasla arttig1 belirtilmistir.
Ayrica SSI goriilmesinin yeni SSI goriilme riskini de ii¢ kat arttirdign gézlenmistir. Inme

riskini artirdig1 bilinen pek cok kardiyovaskiiler risk faktriiniin SSI riskini de artirdigi
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bulunmustur. Varolan bir SSI takipte yeni SSI’lerin gelisimini kuvvetli bir sekilde telkin
eder. (22)

Yaslilik, erkek cinsiyet, diastolik kan basinci ve beyin MRG’de iskemi gozlenmesi
SSI insidansi ile iliskili ana faktdrler olarak belirtilmistir (54). Néroloji klinigine GIA ve
inme disindaki semptomlarla basvuran hastalarda yapilan bir ¢alismada SSi yillik insidansi
%6 olarak bulunmustur (2). Karotis endarterektomi yapilan ya da stent uygulanan
hastalarda SSI inmeden dért kat fazla goriilmektedir (55, 56). Kardiak operasyon sonrasi

ve tanisal serebral anjiografi uygulanan hastalarda da SSI insidans: yiiksektir (4, 58).
2.2.5. Sessiz Serebral iskemi Patofizyolojisi

Sessiz serebral iskemi; ateroskleroz veya lipohyalinozis zemininde gelisen kiiciik
damar hastalig1, hipertansiyona bagl kiiciik hemorajik infarktlar veya serebrovaskiiler

dolasimdaki bir plak ya da atrial fibrilasyona bagli bir emboli sonucu olusabilir (55).

Periventrikiiler SSI lezyonlar1 subkortikal olanlardan daha ¢ok goriilmekte olup
patofizyolojilerinin de farkli oldugu disiiniilmektedir(4). Subkortikal ak madde beyin
yiizeyindeki pial agdan kaynaklanan derin perfore edici arterlerle beslendigi i¢in kapiller
yapist daha zayiftir. Zayif vaskiilarizasyona sahip bu bolgelerde mikroanjiopatik

degisiklikler meydana gelir.

Kii¢iik damar lezyonlar1 fibrinoid nekroz, normal duvar yapisinin kayb1 ve mural
kopiik hiicreler ile karakterizedir (4). Kiigiik damar hastaligma bagl SSI; caplar1 40- 200
um arasinda degisen kiigiik, derin ve perforan arterlerin okliizyonuna bagli olmaktadir.
200-800 pum ¢apindaki arterlerin etkilenmesinin ise daha ¢ok semptomatik lezyonlarla

iligkili oldugu diisiiniilmektedir(11).

Kiiciik arter ya da arteriollerin etkilenmesi disinda kiiciik ven ve kilcal damarlarin
etkilenmesi de kiigiik damar hastaligi ile sonuglanabilir (11). Beyaz cevher lezyonu olan

hastalarda arteriolar liiminal stenoz ya da okliizyon gozlenmemektedir(4).

Serebellar bileske lezyonlar1 ise beyin kan akimindaki artis, koagiilopati ve

vazoaktif peptid sekresyonu sonucu gelisir. Artan kan basinci sonucunda bozulan
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vazomotor reaktivite, bozulmus otoregiilasyon ve gegici vazospazm serebellar bileskede

sessiz lezyonlar olusturur (4).
2.2.6. Sessiz serebral iskemi risk faktorleri

SSI cevresel ve genetik faktorlerin etkisiyle olusur ve multifaktdriyeldir. Genetik
ile ilgili caligmalar az sayida ve yetersizdir. Simdiye kadar yapilan ¢alismalarda en net risk
faktorii yas olarak bulunmakla birlikte diger baslica risk faktdrleri cinsiyet, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, alkol, sigara, karotis stenozu, koroner arter hastaligi,
gecici iskemik atak (GiA), atriyal fibrilasyon, periferik arter hastaliklaridir ( 2, 3, 5, 19,
54).

Uehara ve ark. beyaz cevher ve bazal gangliyon diizeyindeki lezyonlarin risk
faktorlerinin farkli oldugunu beyaz cevherdeki lezyonlarin yas, hipertansiyon, kadin
cinsiyetle iliskili, bazal gangliyondaki lezyonlarin ise yas, iskemik kalp hastaligi, karotis
stenozu ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. SSI’lerin 6nce yas ve hipertansiyonla iliskili
olarak beyaz cevherde belirdigini bazal gangliyon diizeyinde SSI varliginm ise jeneralize

aterosklerozu gosterdigini bulmuslardir (56).

Simdiye kadar yapilan ¢alismalar arasinda en onemli SSI risk faktorii yas olarak
bulunmustur. SSI prevalansi da yas ile artmaktadir (3, 15, 19, 20, 24). Bir calismada 65 yas
altinda %9.7; 65-75 yas aras1t %16.4%; 75 yas istiinde %26.1 ile yas ile artis anlamh
olarak degerlendirilmistir (2). Erkeklerde prevalans (%21.3) ilerleyen yasla daha da
belirginlesen bir farklilikla kadinlara (%15,2) gore daha yiiksek bulunmustur. Tim yas
gruplarinda hipertansif bireylerde SSI prevalans: yiiksek bulunurken gen¢ yas grupta fark

en belirgindir.

Diyabetes mellitus ile SSI iliskisinin incelendigi ¢alismalardan 17 toplum temelli
calismada olgular glisemik kontrol bozukluguyla ilgili olarak degerlendirilmis, 7’sinde
istatistiksel anlamli olarak artmis risk bulunmustur. Uzun donem Rotterdam calismasinda

ise anlamli farklilik bulunmamistir (54).
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KBY ve SSI iliskisinin degerlendirildigi bes biiyiikk calismanm dérdiinde SSi
prevalansiyla serum kreatinin, glomeriiler filtrasyon hizi ve sistatin C arasinda anlamli

istatistiksel iliski bulunmustur(54).

Karotis ve koroner arter hastaligmin birlikteligi SSI prevalansmi tek tek
bulunduklart1 duruma gore anlamli olarak artirir (54). Uehara ve arkadaglari bazal
gangliyon diizeyindeki SSI’lerin karotis ve koroner arterlerde de izlenen sistemik
ateroskleroz diizeyini yansittigini vekarotis stenozunun bazal gangliyon diizeyindeki SSI
i¢in anlaml1 ve bagimsiz risk faktorii oldugunu belirtmilerdir (56). Ozeren ve arkadaslar:
ise yas, karotis ve koroner aterosklerozun SSI ile iliskili oldugunu bulmuslardir.
Hastalarinin %38’inde karotis stenozu saptamis karotis stenozu olan hastalarin ¢ogunun

lezyonlarinin stenozla ipsilateral oldugunu gostermislerdir (57).

Hipertansiyon bir¢ok organ sisteminde mikroanjiopati, kronik bobrek yetmezligi ve
serebral mikroanjiopati sonucu lakiiner inmeye neden olmaktadir. Kan basincindaki ani
diisiisler de SSI ile iliskili olabilir (52, 53). Kan basinci monitorizasyonu ve HT kontrolii
izole ol¢iimlerden daha degerli olabilir. Kan basincini etkileyen OSAS gibi hastaliklar da
SSI gelisiminde rol oynayabilir. Japon c¢alismalar alkol tiiketiminin SSI riskini artirdigin
gostermistir. Bu durum alkol metabolizmasindaki etnik farkliliklarin risk profilinde etkili

olmastyla ilgili olabilir (4, 54).

Sigarayla SSI arasinda istatistiksel anlaml iligki gdsteren cok az calisma vardir.
Howard ve arkadaslar1 1998°de artan sigara maruziyetiyle SSI olugmasi arasindaki iliskinin

sigara kullanimiyla karotis aterosklerozu iligkisine paralel oldugunu bulmuslardir (59).

Bokura ve ark.’1 metabolik sendromu olan hastalar1 igeren ¢alismasinda 25 kg/m2
iizeri VKI olanlarda SSI riskinin arttigimi ve metabolik sendromun diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak SSI prevalansini artirdigini belirtmislerdir(60). Toplum temelli Northern
Manhattan ¢alismasinda artmus fiziksel aktivite azalmis SSI sikligiyla iliskili bulunurken
BCH voliimiiyle iliskisi bulunmamustir (55).

Atrial fibrilasyonun tromboemboli risk biliniyor olsa da toplum temelli {i¢ calisma
arasndan sadece Framingham Offspring Caligmasi SSI ile AF arasinda anlamli iligki

bulmustur. Bu ¢alismada AF, HT dan sonra SSI igin en yiiksek riske sahip etken olarak
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bulunmustur. SSI prevalansiyla kalp yatersizligi arasi iliski ise daha belirgin ¢ikmustir.
Bilinen kardiyak risk faktorlerinden bagimsiz olarak dilate sol atrium ve azalmis EF artmis

SSI riskiyle birlikte bulunmustur (54).

2.3. ATRIAL FiBRILASYON

2.3.1. Atrial Fibrilasyon Tanimi

Atriyal fibrilasyon, hizli, diizensiz ve inefektif atrial aktiviteye bagli olarak
diizensiz ventrikiiler kontraksiyonla karakterize kompleks bir aritmidir. Ik kez 1909
yilinda Lewis tarafindan tanimlanmistir. Siniis ritmi kaybolmustur. Atriumun etkili sekilde
kasilmasma izin vermeyen bir¢ok yonde olusan diizensiz atriyum depolarizasyonlari

mevcuttur (25,26).
2.3.2. Atrial Fibrilasyon Simiflamasi
Klinik olarak AF bes farkli tipe ayrilir (28);

1. Yeni tan1 AF: hastada ilk kez gosterilen AF olup semptomlarin varligindan,

siddetinden ve aritminin siiresinden bagimsizdir.

2. Paroksismal AF: genellikle 48 saatte kendiliginden sonlanir. AF paroksizmleri 7
giine kadar siirebilir. 48 saat sonrasi spontan konversiyon olasiligmin diisiik olmasi ve

antikoagiilasyon gerekliligi nedeniyle 48 saat sinir1 onemlidir.

3. Israrc1 (persistan) AF: yedi glinden uzun siiren veya kardiyoversiyon ile

sonlandirilmasi gereken AF epizodudur.

4. Uzun siireli persistan AF: ritm kontrol stratejisi karar1 alindiginda 1 yildir veya

daha fazla stiredir mevcut olan AF dir.

5. Kalict AF: hasta ve doktoru tarafindan aritminin varlig: artik kabullenilmis, ritmi
diizeltmeye yonelik tedavilerin denenmedigi, hiz diizenleyici veya komplikasyonlari

onlemeye yonelik tedavilerin baslandig1 AF dir.

Sessiz AF (asemptomatik AF), AF iligkili komplikasyonlardan biriyle (6rn. iskemik
inme veya tasikardiyomiyopati) ortaya ¢ikabilir veya EKG ile tan1 konulabilir. Sessiz AF,

AF’nin zamansal tiplerinden biri seklinde kendini gosterebilir.
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2.3.3. Atrial fibrilasyon patofizyolojisi

AF’nin patofizyolojisi, i¢ ige gegmis mekanizmalar nedeni ile olduk¢a karisiktir.
AF yapisal remodelling, elektriksel remodelling ve baslatict faktor yani atriyal ekstra atim-
ektopik atimdan meydana gelen 3 temel faktoriin bir araya gelmesiyle baslar. Yapisal ve
elektriksel remodelling AF’nin baglamasi ve kroniklesebilmesi i¢in gerekli zemine sahip
atriyumun olusumunu saglar(35). AF’nin baslamasinda otomatisite ve yeniden giris
dalgaciklarinin fokal tetikleyici mekanizmalar oldugu diistiniilmektedir (35). Coklu
yeniden girig dalgaciklar1 hipotezi yillarca AF patogenezini aciklayan temel mekanizma
olmustur. Bu hipoteze gore birbirinden bagimsiz ¢ok sayida ve siirekli kendini yeniden

tireten dalgaciklar ile AF siireklilik kazanir (36).

Atriyal iletimin bozulmas1 AF riskini artirir. Interatriyal iletim siiresi uzun olan
hastalarda, AF ataklarinin sik oldugu gosterilerek, AF’nin baslamasinda ve siireklilik
kazanmasinda inter-atriyal iletim bozuklugunun rol oynayabilecegi ortaya konmustur
(37,38).

Sirali ok degiskenli analizler, sol atriyum boyutlarini, SV fraksiyonel kisalmasini,
septal ve SV arka duvar kalinliklarinin toplamini AF’nin bagimsiz ekokardiyografik
belirtecleri olarak tanimlamiglardir. Bu ekokardiyografik belirtegler, AF’nin geleneksel
klinik risk faktorlerinden, sanildigindan ¢ok daha fazla prognostik bilgi igerirler. Reentry
gelismesine ve atriyal ektopik atimlar sonrasinda aritminin kroniklesebilmesine izin veren

en Onemli faktor atriyumda olusan yapisal degisikliklerdir.
2.3.4. Atrial fibrilasyon prevalansi

Son yillarda popiilasyonun yaslanmasi, kronik kalp hastaliklarinin artmasi ve
aritmilerin taninmasina yonelik ambulatuvar cihazlarin kullanimiyla hastaneye basvuran
AF’li hasta sayist %66 artmistir (26). Goriilme siklig1 yasla artmakla birlikte 60 yas altinda
%1°den az iken, 80 yas lizerinde %6’dan daha fazladir (26,29,30). TEKHARF (Tiirk
Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢alismasinda 40-59 yas grubunda atriyal
fibrilasyon/flutter prevelansi 1990°da %0.63, 1998°de %0.16, 60 yas lizerindeki grupta ise
prevelans 1990°da %1.2, 1998°de %2.1 bulunmustur (31).
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2.3.5. Atrial fibrilasyon risk faktorleri

Multivarite analiz ile belirlenen risk faktorleri; ileri yas, kalp yetmezligi, sigara,
diyabetes mellitiis, hipertansiyon, erkek cins, sol ventrikiil hipertrofisi, miyokart infarktiisii

ve kalp kapak hastaligidir (32).

Gegici AF’nin nedenleri arasinda; kalp cerrahisi sonrasi, KOAH (Kronik obstriiktif
akciger hastaligi), elektrolit inbalansi, hipertroidi, Kardiyomyopati, alkol, ailesel nedenler
sayilabilir. Atriyal fibrilasyon gerek kalp, gerekse kalp disi hastaliklarin seyri sirasinda
ortaya ¢ikabilir, bazen de herhangi bir hastalik zemini olmadan meydana gelebilir (34).

Ameliyat, miyokard enfarktiisii, perikardit, pulmoner embolizm, hipertirodizm gibi
akut nedenlere bagl AF gelisebilir. Bu durumlarda altta yatan nedeni tedavi etmek AF’yi
diizeltebilir. Eslik eden bir hastalifin gosterilemedigi gen¢ hastalarda “lone AF”

paroksizmal veya persistan sekilde goriilebilir.
2.3.6. Atrial fibrilasyonun klinik 6nemi ve prognoz

AF olan hastalarin mortalitesi siniis ritmi olanlarin 2 katidir ve altta yatan kalp
hastaliginin siddetiyle orantilidir (44). AF, inme i¢in de bagimsiz bir risk faktorii olup,
AF’li hastalarda her yil %5 civarinda inme goriilmektedir ve AF olmayanlara gore 2- 7 kat
artmistir. GIA ve SSI hesaba katildiginda AF’ye eslik eden serebral iskemi siklig1 %7 den
fazladir(26, 40, 43, 48). AF’de, atriyumda mekanik kasilma kayb1 neticesinde olusan, sol
atriyumda artmis trombiis riski tromboembolik olaylarda artisin nedenidir (42, 43).

Tromboembolinin %90°’1 inme, %10u periferik emboli seklindedir (41, 42).
2.3.7. Atriyal Fibrilasyon ve Inme

Atrial fibrilasyon prevalansi 60 yas lizerinde % 6’ya kadar ¢ikan inme i¢in yliksek
risk olusturan tedavi edilebilir bir hastaliktir. Romatizmal kapak, mitral stenoz ve AF
birlikteligi inme riskini 17- 18 kat artirabilmektedir (28, 33). Non-valvuler AF ise embolik
inmelerin yaklasik %45’ine, tiim inmelerin ise %?20-25’ine karsilik gelen en yaygin
sebeptir. Non valvuler AF inme riskini 5 kat artirir (28, 39, 42, 43). Nonvalvuler AF’de
INR’yi1 2-3 arasinda tutacak sekilde uygun doz ve takiple verilen warfarin tedavisi inme ve

mortaliteyi azaltmada dnemli yere sahiptir. Iskemik inmede risk siniflamasma y&nelik
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Onerilen semalardan birisi CHADS2 (C: Konjestif kalp yetmezligi, H: Hipertansiyon, A:
Yas>75, D: Diyabetes Mellitus, S2: Inme/ Gegici Iskemik Atak Oykiisii)’dir. CHADS2
siniflamasina gore diisiik risk skoruna sahip hastalarda ASA, yiiksek risk gruplarinda ise
Warfarin tedavisinin rekiirenslerin Onlenmesi i¢in tercih edilmesi gerektigi One
stiriilmektedir. (33). CHA2DS2VASc skorlamas1,65-74 yas araligini, kadin cinsiyeti ve

damar hastaliklarin1 da dahil ederek genisletilmis halidir.

Tablo 3. CHA2DS2-VASc Skorlamasi

Risk faktorii Puan
C — Konjestif kalp yetmezligi 1
H — Hipertansiyon 1
A —Yas 275 2
D — Diabetes mellitus 1
S—Inme/Gegici iskemik atak / Tromboembolizm 2
V — Vaskiiler hastalik (gecirilmis myokard enfarktiisii, periferik arter 1
hastalig1, veya aortik plak)

A — Yas 65-74 arasi 1
Sc — Cinsiyet kategorisi (kadin cinsiyet) 1

2.3.8. Atrial fibrilasyon sessiz serebral iskemi iliskisi

Atrial fibrilasyon olan hastalarda SSI prevalansi 2 kat artmaktadir. Bilinen inme
oykiisii olmayan AF’li olgularda yapilan galismalarda BT incelemesinde SSI prevalansi
%13-48 arasinda degisiklik gostermektedir. 994 saglikli orta yas yetiskinin katildig1 Lee ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada AF ile SSI arasinda iliski bulunamamustir (4). Bu durum
Framingham Offspring ¢alismasinda ¢aligmaya alinan popiilasyona gore yas ortalamasinin
1 dekattan daha geng olmasiyla ilgili olabilir. inme risk faktorleri ve belki SSI de AF igin
risk faktorii olabilir. AF’ye sebep olabilen hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik
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oykiisii,MI ve diyabet aym sekilde inme ve SSI’ye yol acabilir. AF belki de SSi

olusumunun altinda yatan mekanizma degil es zamanli ortaya ¢ikan diger sonug olabilir.

AF, SSi ile iliskili olsa da calismada taranmasmin ve uygun sekilde tedavi
edilmesinin topluluktaki SSI yiikiinii azaltacag1 gosterilememistir(24). Framingham
offspring calismasinda AF’si olan hastalarin %15 ile %50’sinde SSI saptanmus ve 3 yillik

periyod da AF’li hastalarda inme gelisme orani1 %7 bulunmustur.

Ezekowitz ve ark.’lart nonromatizmal AF olan 516 hastanin %14.7’sinde bBT’de
SSI tespit etmistir (55). Kobayashi ve ark.’1 ise nonvalviiler AF olan hastalarda iyi
eslestirilmis bir kontrol grubuyla karsilagtirildiginda MRG’de daha yiiksek prevalans ve
daha fazla sayida SSI saptamistir (6).

Gaita ve ark.’nin calismasinda AF ve SSI iliskisi atrial fibrilasyonda siniis ritmine
gore daha sik bulunan platelet aktivasyonu, trombin olusumu, endotel disfonksiyonu, ve
inflamasyon gibi mekanizmalarin ortak etkisine bagli embolik etiyolojiyi destekler
niteliktedir. Bu ¢alismada lezyonlarin daha ¢ok frontal lobda hakim bilateral kiigiik daginik
lezyonlar oldugunu belirtmislerdir(89).

2.3.9. Atrial fibrilasyonun degerlendirilmesi
2.3.9.1. On-iki Derivasyonlu EKGde P Dalgasinin Degerlendirilmesi

P dalga siiresi en iyi D II derivasyonunda degerlendirilmekte ve 120 ms’nin
tizerinde olmas1 anormal olarak kabul edilmektedir. Anormal inter-atriyal iletimi yansitan
diger bir Olgiit P dalga dispersiyonu (PDD) dur. PDD, EKG’deki tiim derivasyonlar
icerisinden en uzun ve en kisa P dalga siirelerinin farki olarak tanimlanmaktadir.
Intraatriyal ve inter-atriyal ileti zaman1 uzamas ile siniis impulsunun homojen olmayan
dagilimini fibrilasyona egilimli atriumun 6zellikleridir (45). P dalgas1 maksimum siiresinin
> 110 ms olmas: inter-atriyal iletinin, PDD’nin > 40 ms olmasi siniis uyarist dagiliminin
bozuk oldugunu gosterir (46). Uzamis P dalga stiresi ve artmis PDD’nin AF igin risk faktor
oldugu cesitli ¢alismalarda gosterilmistir (47-48). Standart 12-kanalli EKG’de P dalgasi
stiresi ve PDD’nin AF’nin ve paroksismal AF’nin persistan AF’ye doniisiimiiniin klinik

olarak yardimci bir gostergesidir (49).
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2.3.9.2. Ekokardiyografik Olarak Atriyal Elektromekanik Gecikmenin

Degerlendirilmesi

Doku Doppler pulsed-wave Dopplerin modifiye seklidir (62). Doku doppler
ekokardiyografi ile saptanabilen atriyal iletim siireleri AF’nin siireklilik kazanmasini
saglayan aritmojenik substrat degisiklikler hakkinda fikir sahibi olmamizi saglar. Bunun
disinda DDG ventrikiillerin diyastolik fonksiyonlarinin bolgesel veya global olarak

degerlendirilmesini de saglar.

Atriyal elektromekanik gecikme siiresinin belirlenmesi i¢in, genellikle EKG deki P
dalgasinin baslangicindan doku Doppler ile dlgiilen Am dalgas: (ge¢ diyastolik akim)
baslangicina kadar gegen siire kullanilir. Iki ayr1 bolgeden belirlenen AEG nin farki bu iki
bolge arasindaki atriyal iletim gecikmesi olarak tanimlanir. Daha Once yayimnlanan
caligmalarda paroksismal AF’de ve mitral stenozlu hastalarda inter-atriyal ve intra-atriyal
iletilerde artma gézlenmistir. Ayrica romatizmal kapak hastaligi, diyabet, hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, astim, Behcet, ailesel akdeniz atesi, skleroderma gibi bir¢ok
hastaliklarda da AEG siiresinin uzamis oldugu tespit edilmis ve bu uzamanin AFnin

ongoriiciisii oldugu ileri stiriilmiistiir (50, 51, 63, 81).

Deniz ve ark. yaptiklar1 bir calismada paroksismal AF’si olan ve olmayan hastalar
arasinda paroksismal AF’yi belirleyici bagimsiz tek degiskenin intra sol atriyal iletim
gecikmesi oldugu ve 25 mslik sol atriyum i¢i iletim gecikmesini %79 duyarlilik, %66
ozgilliik, %69 pozitif ongorii degeri, %76 negatif ongdrii degeri ile kesim noktasi olarak

saptamustir (64).

Omi ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise paroksismal AF’li hastalarda DDG
yontemiyle yaptiklar: bir ¢alismada lateral mitral anulus (LMA) ve lateral trikiispit anulus
(LTA) iizerinden tayin ettikleri AEG’nin kontrol grubuna gore anlamli derecede uzadigini
gostermislerdir (67). Cui ve arkadaglar1 da, paroksismal AF’li hastalarda, interventrikiiler
septum atriyoventrikiiler anulus (IVSAVA), LMA ve LTA iizerinden &lctiikleri AEG nin
kontrol grubuna gore anlamli derecede uzadigini bildirmislerdir (68). Bu uzamanin sol
atrial genisleme, uzun PAF epizodlari, yaslanma ve sol lateral mitral anulusten LAD’ye P-

A’ni dispersiyonu ile iliskili olabilecegini diisiinmiislerdir (68).
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Akil ve ark.’nin yaptig1 calismada ise inter-AEAEGG ve inme arasinda bagimsiz
bir birliktelik gosterilmistir. Ayrica pasif SA bosaltma hacimleri (SAPBF) ve toplam SA
bosaltma hacimleri (SATBF) inmeli hastalarda yiiksek bulunmustur. Interatriyal EMD’nin
25 ms'nin lizerinde olmasinin % 83 duyarlilik ve % 75 6zgiilliik ile inme olgularinda AF’yi

ongordiglini gostermislerdir (79).

Literatiir incelememizde akut romatizmal ates, Behget hastaligi gibi farkli birgok
hastalikta AF’ye yatkinligin degerlendirilmesinde DDG ile AEG 6l¢iimiiniin
karsilagirildigr calismalar olmasma karsin inme olgularinda yapilan c¢alisma disinda

norolojik hastaliklarda DDG ile AEG nin degerlendirildigi ¢aligmaya rastlamadik.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. CALISMA POPULASYONU

Calisma Agustos 2015-Subat 2017 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Kliniginde yiiriitiildii. Calisma Helsinki Deklarasyonu Kararlarina,
Hasta Haklar1 Yonetmeligine ve etik kurallar uygun olarak yapilmis olup, yerel etik
kurulundan 20.11.2015 tarihinde onay alindi (Ek 1). Calismaya baslamadan &nce hastalar
sOzlii ve yazili olarak bilgilendirildi ve onaylar1 alind1 (Ek 2). Calismaya Agustos 2015-
Subat 2017 tarihleri arasinda farkli sebeplerle noroloji poliklinigine bagvuran 30-65 yas
arast inme Oykii ve muayene bulgusu olmayan daha 6nce yapilmis olan goériintiilemesinde
serebral hemoraji, subraknoid kanama ve intrakranial kitle lezyonu saptanmayip Sessiz
serebral iskemik lezyonlari saptanan 39 hasta ve kranial MRG’1 tamamen normal olan 29

saglikli goniillii dahil edildi.
3.2. CALISMAYA DAHIL EDIiLME KRITERLERI

Farkl1 sebeplerle noroloji poliklinigine basvuran, 30-65 yas arasi inme Oykii ve
muayene bulgusu olmayan, kranial gériintiilemelerinde sessiz serebral iskemik lezyonlari

saptanan, ¢aligmaya katilmay1 kabul eden hastalar
3.3. CALISMADAN DISLAMA KRiTERLERIi

AF ve aritmi Oykiisii, hipertansiyon, EKG’de sol dal blogu, konjestif kalp
yetmezligi, koroner arter hastalif1 ve/veya myokardiyal infarkt dykiisii, diyabetes mellitus,
renal yetmezlik, KOAH, orta- ciddi mitral ve/veya kapak hastaligi, kalici pacemaker

ihtiyaci olan hastalar, atrial iletiyi etkileyen ila¢ kullanan hastalar diglandi.
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3.4. KLINIK VE LABORATUAR DEGERLENDIRME

Calismaya dahil edilen hastalarin ayrintili anamnez, 6z ge¢mis ve soy gecmis
ozellikleri sorguland1 ve norolojik muayeneleri yapildi. Calismaya katilan tiim hastalarin
yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
hiperlipidemi (HL), kardiyovaskiiler hastalik, sigara ve alkol kullanim 6ykiisii, KOAH ve
ilag kullanim1 sorgulandi. Tiim hastalarin poliklinik basvurusu sirasinda ol¢iilen sistolik

diyastolik kan basinci ve nabiz degerleri kayit edildi.

Poliklinikten istenen rutin laboratuvar tetkikleri (hemoglobin (hb), hematokrit (htc),
aclik kan sekeri (AKS), iire, kreatinin, total kolesterol, trigliserid (TG), diisiikk yogunluklu
lipoprotein (LDL), yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), tiroid fonksiyon testleri) ile
kay1th karotis doppler ultrasonografi (USG) sonuglart kayit edildi.

3.5. GORUNTULEME

Sessiz  serebral  iskemilerin  tamimlanmast ve PVBC  lezyonlarinin
derecelendirilmesinde hastalarin néroloji polikliginde herhangi bir nedenle c¢ekilmis
Kranial MRG sonuglart dosyalarindan degerlendirildi. 1.5 tesla beyin MRG (PHILIPS,
INTERA) cihazi, 22 kesit, 5 mm kalinlikta ¢ekilen T1 (TR/TE: 582/15), T2 (TR/TE:
5835/110), T2 FLAIR (TR/TE:6000/120), Diffuzyon (TR/TEd: 4832/81) ve ADC
(TR/TEd: 4832/81) kesitleri incelendi.

SSI’ler MRG’de 3-20 mm boyutlarinda, T1 kesitlerde hipointens, T2 ve T2 FLAIR
kesitlerde hiperintens lezyonlar olarak tanimlandi 3 mm altinda, T1 kesitlerde hipointens,
T2de hiperintens, T2-FLAIR kesitlerde ise hipointens lezyonlar, dilate perivaskiiler alan
(Virchow-Robin araliklari) olarak kabul edildi.

PVBC lezyonlar, FLAIR incelemelerde fazekas skorlamasi ile derecelendirildi
(Tablo 1). Kolnerjik yollarin degerlendirildigi kranial goriintiilemede iskemik lezyon
lokalizasyon ve sikliginin degerlendirildigi CHIPS skorlar1 da kayit edildi. (Tablo 2)
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3.5.1. Elektrokardiyografi ile Atriyal iletim Siirelerini Degerlendirme

Hastalarin  EKG’leri  kayit hizi 50 mm/sn ve 20 mm/mV amplitud
standardizasyonunda kaydedildi. Kayitlar alinirken olgularin normal nefes alip vermelerine
izin verilip, soluk tutma ve konusmalarina izin verilmedi. Ol¢iimler Max-extra kumpas
celik 150 mm dijital gostergeli EKG 6l¢iim cihazi ile yapildi. Olgiim degerleri her bir
derivasyonda incelenen 3 dalganin ortalamasi alinarak hesaplandi. P dalga baslangici
olarak P dalgasinin ilk defleksiyonun izoelektrik hattan ayrilisi, sonu olarakta izoelektrik
hat ile tekrar kesistigi nokta kabul edildi. PDD 12 derivasyonda en uzun ve en kisa P dalga
stireleri arasindaki fark olarak hesaplandi. EKG 6l¢iimleri tek ve ayni islemci tarafindan

slciildii.
3.5.2. Ekokardiyografi ile Atriyal fletim Siirelerini Degerlendirme

Tiim hastalara ve kontrol grubuna ekokardiyografi laboratuvarinda bulunan GE
VingMed Vivid 7 cihaz ile (GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norway) ekokardiyografi
uygulandi. Hastalar sol supin pozisyonda yatirilarak inceleme yapildi. Parasternal uzun
aks, kisa aks, apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintileri alinarak M-mode, 2-D,
continuous wave Doppler, pulsed wave Doppler ve doku Doppler yontemi ile
degerlendirme Amerikan Ekokardiyografi Dernegi kriterlerine goére yapildi (61). Tim
ekokardiyografik islemler tek bir islemci tarafindan yapildi. Sol ventrikiiliin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirildi. PD kalinligi, IVS kalinligi, sol ventrikiil diyastol
sonu c¢ap1 (SVDSC) ve sol ventrikiil sistol sonu ¢apinin (SVSSC) hesaplanmasinda M-
mode yontemi kullanildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplanmasinda ise
modifiye Simpson yontemi kullanildi. Diger konvansiyonel ekokardiyografik parametreler
(SA cap1, aort velositesi, pulmoner velosite, mitral E ve A dalgalari, EDZ, IVRZ, ET, 1KZ)
Olctildii. Ekokardiyografi islemi sirasinda tek lead EKG kaydi stirekli alindi.

Doku Doppler ekokardiyografi: 2,5 3,5 MHZ frekans ile transduser kullanilarak
yapildi. Apikal 4 bosluk goriintiide pulsed Doppler 6rnek voliim lateral mitral annulusa,
septal mitral annulusa ve sag ventrikul trikuspit annulusa yerlestirildi. EKG deki P
dalgasinin baglangicindan gec¢ diyastolik akimin (Am dalgas1 ) baslangicina kadar olan

zaman intervali (atriyal elektromekanik birlesme olarak adlandirilir, PA) lateral mitral
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annulus, septal mitral annulus ve sag ventrikiil trikuspit annulusunden elde edildi ve PA
lateral, PA septum ve PA trikuspit olarak adlandirildi. PA lateral ve PA trikuspit arasindaki
fark (PA lateral- PA trikuspit) inter-AEG olarak tanimland1 ve PA septum ile PA trikuspit
arasindaki fark (PA septum-PA trikuspit) intraatriyal ileti gecikmesi olarak tanimlandi.
EKGdeki P dalgasi baslangicindan doku Doppler trasesindeki A dalgasi baslangicina kadar
gecen siire (PA) AEG olarak tanimlandi.

3.5.3. Ekokardiyografi ile Sol Atriyal Mekanik Fonksiyonlarini

Degerlendirme

Sol atriyal voliim olgiimleri disk metoduna uygun olarak apikal dort bosluk
kullanilarak yapildi. Sol atriyum maksimum voliimu (Vmaks) mitral kapagin tam acgildig:
anda, sol atriyum minimum voliimu (Vmin) mitral kapagin tam kapandig1 anda kaydedildi
ve sol atriyum presistolik voliimu (Vp) atriyal sistolun baslangicinda kaydedildi (EKG deki
p dalgasi). Biitiin sol atriyal voliimleri viicut yiizey alanina (VYA) gore diizeltildi. Sol

ventrikiil sistol ve diyastol sonu voliimleri ile VY A oranlar1 da kayit edildi.
SA bosalma fonksiyonlari su sekilde hesaplandi:
SA pasif bosalma voliimu (SAPBV) = V maks- Vp
SA pasif bosalma fraksiyonu (SAPBF) = SAPBV / V maks
SA aktif bosalma voliimu (SAABV) = Vp- Vmin
SA aktif bosalma fraksiyonu (SAABF) = SAABV /Vp
SA total bosalma volimu (SATBV) = V maks- V min
Konduit voliime = SV stroke voliime- (SATBV).

Tiim hastalara konvansiyonel ekokardiyografi yapildiktan sonra, pulsed-wave Doku
Doppler 6lgiimleri yapildi. Doku Doppler Olgtimleri i¢in 6rnek voliim, interventrikiiler
septumun bazali ile mitral ve trikiispit kapak anniiliislerin ventrikiil serbest duvari ile
birlesim noktalarma yerlestirilerek kayit yapildi. Sistolik dalga (Sm) amplitiidii, erken
diyastolik dalga (Em) amplitiidii, gec diyastolik dalga (Am) amplitiidii olarak belirlendi.
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Pulsed-wave Doppler ile bulunan E dalgas1 zirve hizlari ile doku Doppler ile bulunan Em

dalgas1 hizlar1 sol ve sag ventrikiil i¢in birbirine oranlandi.

3.5.4. Holter EKG

Holter EKG (Ritim Holter) kalbin elektriksel aktivitesinin 24 saat veya daha uzun
siireli olarak kaydedilmesidir. Calismaya katilan kranial MRG’de SSi olan hastalara 24
saat siire ile Holter EKG incelemesi yapildi. Tiim kayitlar hastalarin klinik durumlarina kor

olan kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi ve aritmi olan boliimler igaretlendi.
3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismanin istatistiksel analizlerinde SPSS 18.0 (Chicago, IL) paket programi
kullanilmistir. Calismada siirekli deger alan 6lgiim degiskenleri ortalama, standart sapma,
medyan, minimum ve maksimum degerleriyle birlikte, kategorik deger alan degiskenler
frekans ve yiizde ile gosterilmistir. Siirekli deger alan Olgiim degiskenlerinin normal
dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testiyle test edilmistir. Normal dagilima uyan
degiskenlerin 2 grup karsilagtirmasi ic¢in iki ortalama arasindaki farkin Snemlilik testi,
normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin 2 grup karsilastirmalarinda Mann
Whitney U testi kullanmilmistir. Kategorik degiskenleri grup karsilastirmalarinda Pearson
Ki-kare testi kullanilmistir. Caligmanin tiim istatistiksel analizlerinde p degeri 0.05in
altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Gozlemci i¢i 6lglim
degisiklikleri kabul edilebilir sinirlardaydi. Sessiz serebral infarkt i¢in tek degiskenli analiz
sonucunda risk faktorii olabilecegi disliniilen veya risk faktorii olarak belirlenen
degiskenler ileriye dogru adim adim lojistik regresyon (forward stepwise logistic
regression) analizi ile degerlendirildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda degerlendirildi ve

p<0,05 degeri anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 39 hastanin 7’si (%17,9) erkek, 32°si (%82,1) kadin, yas
ortalamalar1 52.1+8,9 idi. Kontrol grubuna dahil edilen 29 saglikli goniilliiniin ise 5’1 erkek
(%17,2), 2471 kadin (%82,8), yas ortalamalari ise 48,8+5,9’du.

Hastalarin basvuru sikayetleri sirast ile 16’s1 bas donmesi (%41), 11°1 bas agrist
(%28), uyusma (%5) olup diger hastalar ise farkli yakinmalarla bagvurmustu. Hastalarin 6z
geemisinde %25,6’sinda HT, %]15,4’tinde DM, %?23,1’inde hiperlipidemi &ykiisii

mevcuttu. Hastalarin %33,3’1 sigara kullantyordu.

SSI olan hastalarin 24 (%62)’ iinde tekli, 15’inde (%38) ise ¢coklu lezyon mevcuttu.
SST’ler 37 (%94) hastada sentrum semiovalede, 35 (%89) hastada corona radiatada, 35
(%89) hastada subkortikal, 12 (%30) hastada bazal gangliyon diizeyinde, 3 (%7) hastada
beyin sapinda, 2 (%5) hastada serebellumda ve 4 hastada talamusta mevcut olup en sik
goriildiigii lokalizasyon sentrum semiovale, corona radiata ve subkortikal alanlardi. CHIPS
skoru ortalamalar1 14’tii. Hastalarin 34’1 (%87) fazekas skorlamasina gore evre 1, 8’i

(%20) evre 2, 3"l (%7) evre 3 idi.

SSI olan ve olmayan gruplarda demografik ve klinik ozellikler, laboratuvar
sonuglar1 Tablo 4’de 6zetlenmistir. Kontrol grubu ve SSI grubu yas, cinsiyet dagilimi, HT,
DM, KOAH, HL, sigara kullanim, BMI, BSA degeri, sistolik basing, diastolik basing,
nabiz, nabiz basinci, hemoglobin, ferritin, B12, folik asit, ST3, ST4, TSH, TG, LDL, LDL,
T.Kolesterol, HDL, tirik asit, HbAlc degerleri agisindan anlamhi (p > 0.05) farklilik

saptanmadi.
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SSI grubunda ortalama glukoz degeri (103,9+23), kontrol grubuna (94,8+12) gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p < 0.05).

SSI grubunun yas ortalamas1 (p=0,088), sistolik (p=0,176) ve diyastolik kan
basinglart (p=0,214) ve HbAlc (p=0,361) diizeyleri kontrol grubuna goére artmis olmakla
birlikte istatistiksel anlamli fark yoktu (P>0,05). SSI’si olan hastalarin 30’unun (%76)
VKI’si 25’in iizerindeydi.

Tablo 4. SSI ve kontrol grubunun demografik, laboratuar ve klinik zellikleri

Kontrol Grubu SSi Grubu
Ort.ts.s./n-% Medyan Ort.#s.s./n-% Medyan P

Yas 48.8 £5.9 50.0 52.1 +8.9 51.0 0.088 t

L. Erkek 5 17.2% 7 17.9% 2
Cinsiyet 0.940

Kadin 24 82.8% 32 82.1%

HT 5 17.2% 10 256% 0.409 ¥
DM 2 6.9% 6 15.4% 0.283 ¥
KOAH 0 0.0% 0 0.0% -x
HL 3 10.3% 9 23.1% 0.173 ¥
Sigara Kullanimi 10 34.5% 13 33.3% 0.921 ¥
BMI 29.1 +5.2 29.3 294 £59 28.0 0.922 m
BSA 1.8 + 0.2 1.9 1.8 +0.2 18 0510™
SKB 117.8 + 14.7 120.0 125.4 +17.0 120.0 0.176 m
DKB 75.2 £ 8.9 80.0 80.3 + 14.8 80.0 0214 ™
Nabiz 74.5 £+ 6.0 74.0 76.0 £ 6.9 76.0 0.266 ™
Nabiz Basinci 42.7 + 96 40.0 454 +12.7 400 0.641 M
Glukoz 94.8 +12.0 96.0 103.9 + 23.2 104.0 0.034 ™
Hemoglobin 12.7 + 1.7 12.8 133 + 1.4 13.0 0302™
Ferritin 209 +17.3 11.1 44.1 +52.4 253 0062™
B12 214.9 + 103.3 195.0 247.6 + 107.9 229.0 0.298 m
Folik Aist 27.2 £71.4 8.7 8.8 £43 7.6 0.832™
ST3 35+10 3.3 3.1 £0.8 3.2 0.473 m
sT4 1.0 + 0.5 0.9 1.0 + 0.5 09 0557 m
TSH 1.7 £1.1 1.4 20 £ 14 1.5 0.517 m
TG 118.5 + 55.2 109.0 118.0 + 60.0 98.0 0.658 m
LDL 133.3 + 30.6 133.0 137.9 + 30.9 142.0 0.688 ™
T Kolesterol 2103 +38.0 213.0 211.7 +34.4 2180 0.772m
HDL 55.1 + 20.9 49.0 53.7 + 14.0 520 0.638m
Urik Asit 3.9 +0.9 3.7 48 +16 44 0138 m
HBA1C 5.6 +0.5 5.5 6.1 +13 58  0.361m

™Mann-whitney u test/ * ttest/ **Ki-kare test (Fischer test)

HT: hipertansiyon; DM: diyabetes mellitus; KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi; HL: hiperlipidemi;
BMI: viicut kitle indeksi; BSA: viicut yiizey alan1; SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basinci
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Gruplar arasinda Ekokardiyografik bulgularin degerlendirmesi:

Hastalarin ekokardiyografik bulgular1 incelendiginde (tablo 5) SSI grubunda IVS
degeri, Mitral A degeri, Mitral EDT degeri, Mitral ET degeri, Mitral ICT degeri kontrol
grubundan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Kontrol grubu ve SSI grubu arasinda
PW, AO Capi, LA Capi, AO VEL, PUL VEL, mitral E, MitralE/A, Mitral IVRT, LVDSC,
LVSSC degeri agisindan anlamli (p > 0.05) fark saptanmadi (Tablo 5).

Benzer sekilde sol atrium ¢ap1 ve ejeksiyon fraksiyonu agisindan da her iki grup

arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (P >0,05).

SSi grubunun PW (1,41+2,73 karsin 0,95+0,12, p=0,282) ve IVS (1,06+0,13 karsin
0,98+0,11, p=0,032) degerleri kontrol grubuna gore artmis olmakla birlikte sadece IVS

degeri agisindan istatistiksel anlamli yiikseklik mevcuttu.

Mitral A velositesi SSI grubunda (0,7+0,13),kontrol (0,62+0,13) grubuna gore
anlamli yiiksekti(p=0,011). SSI grubunda mitral EDZ (183,8+44,8 karsin 150,1+£28,2,
p=0,000), mitral ET (302,3+34,4 karsin 273,9+34,5, p=0,019) degerleri kontrol grubuyla
kiyaslandiginda anlamli farklilik olmakla birlikte, SSI ve kontrol grubu arasinda IVRT
degerinde anlamli fark yoktu (p= 0,833)Mitral ICT degerleri, SSI grubunda (51,2+ 17,7)
kontrol grubuna (68,9+26,8) gore anlamli diisiik bulundu (p=0,002).

Ayrica ekokardiyografi esnasinda 1 hastada mitral valv prolapsusu, 1 hastada patent
foramen ovale saptanirken bir hastanin ise interatrial septumu mobildi ancak renkli

dopplerle gecis izlenmedi.
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Tablo 5. Konvansiyonel Ekokardiyografi Parametreleri

Kontrol Grubu SSi Grubu
Ort.1s.s. Medyan Ort.1s.s. Medyan P
IVS 0.98 + 0.11 1.00 1.06 + 0.13 1.02 0.032 ™
PW 0.95 + 0.12 0.96 1.41 +2.73 099 0.282m
AO Capi 2.32 +0.53 2.17 2.61 + 0.47 267 0.087m
LA Capi 3.40 £ 0.35 3.40 3.52 + 0.55 340 0790 ™
AO VEL 1.24 +0.21 1.30 1.22 +0.20 1.21 0529 "
PUL VEL 0.85 + 0.15 0.80 0.82 £ 0.14 0.80 0.296 m
Mitral E 0.73 +0.15 0.73 0.69 + 0.17 0.70  0.292 ™
Mitral A 0.62 + 0.13 0.60 0.70 £ 0.13 0.67 0011 ™
Mitral E/A 1.23 £+ 0.41 1.17 1.02 £ 0.32 098 0.063 ™
Mitral EDT 150.1 + 28.2 141.0 183.8 + 44.8 173.0 0.000 "
Mitral LVRT 74.3 £ 21.8 70.0 72.2 +17.2 70.0 0.833"™
Mitral ET 273.9 + 345 275.0 302.3 + 344 299.0 0.019 ™
Mitral ICT 68.9 + 26.8 61.5 51.2 +17.7 49.0 0.002 "
LVDSC 45 £ 04 4.5 45 £ 0.5 4.5 0.655 m
LVSSC 2.7 £ 0.6 2.6 2.8 £ 0.6 2.7 0.330m

™Mann-whitney u test

IVS: Interventrikiiler septum; PW: Arka duvar; LA: Sol atriyum; mitral E vel: E dalga hizi; mitral A vel: A
dalga hizi; EDT: E dalga deselerasyon zamani; IVRT: Izovolumetrik relaksasyon zamani; ET: Ejeksiyon
zamani; ICT: Izovolumetrik kontraksiyon zamani; LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVSSC: Sol

ventrikil sistol sonu ¢ap1
Sol atrial mekanik fonksiyonlarin degerlendirmesi:

Sol atrial mekanik fonksiyonlar karsilastirildiginda (tablo 6) SSI grubunda sol
atriyal sistolik voliimleri ve sol atriyal maksimal-minimal voliimleri kontrol grubuna gore

azalmig olmakla birlikte aralarinda istatistiksel anlaml fark saptanmadi(p >0,05).

SSI grubunda SAPBF (0,3+0,1 karsin 0,2+0,1, p=0,050), SAPBV (12,1+ 6,8 karsin
10,38, p=0,197) ve SATBV (23,6£11,1 karsin 21,6£9,4 p=0,496) degerlerinde artis
olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli degildi. Konduit voliim ise SSI grubunda
(26,8+12,7 karsin 21,5+ 16,5, p=0,017) istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundu.
LVEDV (91,8+24,4 karsin 74,8425,3. P= 0,002) ve LVESV (41,4+13,4 Kkarsin
31,7,8+15,7. P= 0,003) degerleri de SSI grubunda kontrol grubuyla karsilastirildiginda
anlamli yiiksek saptanda.
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Tablo 6. SSI ve kontrol grubunun sol atrium voliimleri ve sol atrial mekanik

fonksiyonlari
Kontrol Grubu SSi Grubu
Ort.1s.s. Medyan Ort.1s.s. Medyan P
V Max 47.0 + 185 41.8 44.7 +17.6 40.8 0.708 m
V Min 25.4 139 21.6 21.1 £ 10.1 200 0.286™
VP 36.7 £ 14.9 34.8 32.6 £ 14.5 28.7 0.182m
SAPBV (VMAX-VP) 10.3 + 8.0 8.1 12.1 + 6.8 106 0.197 m
SAPBF (SAPBV/VMAX) 0.2 +£0.1 0.2 03 +0.1 0.3 0.050 m
SAABV (Vp- Vmin) 113 +6.2 10.9 11.5 + 8.3 103 0.703 ™
SAABF (SAABV /Vp) 03102 0.3 0.3 0.2 0.4 0.638 m
SATBV (V maks- V min) 21.6 £9.4 18.7 23.6 £11.1 21.5 0496 ™
Konduit Volim 215 +16.5 20.6 26.8 +12.7 27.7 0.017 "
LVEDV 74.8 +25.3 69.3 91.8 +24.4 920 0.002 ™
LVESV 31.7 £ 15.7 27.5 41.4 + 134 42.0 0.003 ™

™ Mann-whitney u test

SA pasif bosalma voliimu (SAPBV) = V maks- Vp;SA pasif bosalma fraksiyonu (SAPBF)
= SAPBV / V maks;SA aktif bosalma voliimu (SAABV) = Vp- Vmin; SA aktif bosalma fraksiyonu
(SAABF) = SAABV /Vp; SA total bosalma voliimu (SATBV) = V maks- V min; Konduit voliime
= SV stroke voliime- (SATBV).
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Grafik 1. SSI ve kontrol grubunun LVEDV ve LVESV degerlerinin karsilastirilmasi
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Doku doppler incelemesi ile elde edilen parametrelerin degerlendirilmesi:

Atrial ileti gecikme parametreleri degerlendirildiginde (tablo 7) kontrol grubu ve
SSI grubunda PA lateral, PA trikiispit, Intra-AEG, Inter-AEG degerlerinde anlamli (p >
0.05) farklilik saptanmadi. Bununla birlikte SSI grubunun inter-AEG (15,4+ 7,9) intra-
AEG (6,6+ 5,3) S-AEG (12,2+ 8,1) degerleri kontrol grubunun inter-AEG (11,6+ 12,2),
intra-AEG 3,2+ 9,8), S-AEG (8,8+8,7) degerleri ile karsilastirildiginda SSi grubunda daha
yiiksek bulundu.

Tablo7. SSI ve kontrol grubunun atrial ileti gecikme parametrelerinin

karsilastirilmasi
Kontrol Grubu SSi Grubu
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
PA Lateral 43.1 +13.1 42.5 39.5 +10.9 3.0 0299 ™
PA Septal 35.0 £ 9.9 35.0 27.4 + 8.6 26.0 0.004 "
PA Trikispit 319 +12.8 34.0 26.4 +12.4 240 0.062™
inter-AEMG 11.6 + 12.2 14.0 154 £ 79 140 04447
intra-AEMG 32 +98 3.5 6.6 +5.3 6.0 0.169 M
LAEMD 8.8 +8.7 9.0 122 +8.1 11.0 0.153 ™

™ Mann-whitney u test
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Grafik 2. SSi ve kontrol grubunun atrial elektromekanik gecikme siirelerinin

karsilastirilmasi

34




Doku doppler gériintiilemesinde SSI ve kontrol grubu arasinda A’Lateral, E/m
lateral, E’TC, E/m septal degerleri yoniinden karsilastirma yapildiginda istatistiksel

anlamli fark mevcuttu. (P <0,05)

SSi grubu Lat Sm, Lat Em, Em/Am Lat, Em/Am septal degerleri kontrol grubuyla
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. (p<0,05) SSI grubunda Lat
Em/Am oran1 (1,01+0,43 karsin 1,29+0,61, p=0,043) ve Septal Em/Am oranm1 kontrol

grubuna gore anlamli olarak azalmisti.

Tablo 8. Doku Doppler Ekokardiyografi Parametreleri

Kontrol Grubu 55l Grubu
Ort.45.5. Medyan Ort.4s.5. Medyan P
S'Lateral w04 £ 27 9.9 11.2 £ 15.6 a.0 0.007 "
E'Lateral 116 = 36 115 91 +£3.1 81 oop2™
Allateral 100 £ 27 10,0 g7 £ 2.5 &1 0496 ™
Lateral E/A 1.29 + 0,61 1.18 1.01 +0.43 092 o043 ™
S'septal A6 £ 22 a3 T8 £35 7.3 0.006 ™
E'septal 9.3 +28 A5 7.0 £2.0 6.7 0.000 ™
A'septal BA +232 a7 28 £ 1.8 2.9 0,746 ™
E/mLateral 0.07 £ 0.04 0.06 0,08 £ 0.02 008 o003 ™
E/mSeptal 0.08 £ 002 0.08 0,10 £ 0.03 010 o001 ™
5TC 11.6 £ 3.2 11.2 15.6 + 24,2 1.3 073"
ETC 11.4 + 3.4 10.8 151 + 27.0 g0 op11 "™
ATC 10.6 £ 4.1 10.0 16.3 + 27.9 120 0039 "

" Mann-whitney u test

S’ Lateral: Lateral miyokardiyal sistolik pik hizi; E’ Lateral: Lateral miyokardiyal erken diyastolik dalga hizi; A’ Lateral: Lateral
miyokardiyal geg diyastolik hiz

Myokard Performans Parametreleri A¢isindan Degerlendirme

SSI grubu, doku doppler ile degerlendirilen myokard performans parametreleri
acisindan kontrol grubu ile karsilastirildiginda A, B, EDT, RV-B parametreleri kontrol
grubuna gore anlamh (p < 0.05) diisiik saptandi. Benzer sekilde SSI grubunda MPI sol,
TC-E, MPI sag degeri kontrol grubundan anlamli (p < 0.05) diisiiktii. TC-A, RV-A, Tapse,
IVA degeri agisindan ise her iki grup arasinda anlaml fark saptanmadi (p > 0.05) (Tablo
9).
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Tablo 9. SSi ve kontrol grubunun myokard performans parametreleri acisindan

karsilastirilmasi
Kontrol Grubu SSi Grubu
Ort.1s.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
A 372.0 £ 55.3 371.0 398.3 + 34.5 400.0 0.022 ™
B 271.3 + 46.9 276.5 315.5 + 41.4 310.0 0.000 ™
MPi Sol 0.4 +0.2 0.4 03 £0.2 0.2 0003m™
TC-E 0.6 + 0.1 0.6 0.5 +0.1 0.5 0.014™
TC-A 0.5 + 0.1 0.5 0.5 + 0.1 05 0.884m™
EDT 161.6 + 23.9 158.0 218.4 + 56.3 2220 0031
RV-A 376.8 + 46.2 373.5 382.0 + 33.8 387.0 0.670™
RV-B 273.0 + 38.7 262.5 307.3 £ 39.0 3100 o0.001 ™
MPi Sag 0.4 £0.2 0.4 03 +£0.2 0.2 0.001m™
TAPSE 2.8 +0.7 2.8 2.6 £ 0.5 2.5 0.225m
VA 0.0 + 0.0 0.0 0.0 + 0.0 0.0 1.000™
EF 63.5 + 4.1 62.5 612 + 3.9 61.5 0.030 ™

" Mann-whitney u test

MPI: myokard performans indeksi; IVA: Izovolumik akselerasyon siiresi; TAPSE: Tricuspid
annular plane systolic excursion (Trikiispitin sistolde apikale yer degistirmesi); EF: ejeksiyon
fraksiyonu; A: sol ventrikiil igin A dalgasi sonundan E dalgas1 basina kadar olan siire, B: sol
ventrikiil i¢in sistolik akimin baslangicindan sonlanmasina kadar gecen siire ejeksiyon zamani; RV-
A: sag ventrikiil igin A dalgasi sonundan E dalgasi basina kadar olan siire; RV-B: sag ventrikiil i¢gin
sistolik akimin baslangicindan sonlanmasina kadar gegen siire ejeksiyon zamani; EDT: E dalga

deselerasyon zamani
SSi Grubunun Holter Sonuglarinin Degerlendirilmesi

39 hastanin 27’sinin holter1 yapildi. SSI grubunda holterin kalp hiz1
degiskenlikparametreleri normal sinirda saptandi. Hastalarin holterlerinin 6’sinda az sayida
APS, VPS, 4’iinde supraventrikiiler tasikardi, 6’sinda supraventrikiiler ekstrasistol, 6’sinda
cok sayida APS ve VPS, 1’inde ¢ok sayida APS, VPS birlikteliginde tasikardi, 1’inde
bigemine ritm 8’inde (%29) ise AF saptandi.
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5. TARTISMA

Goriintiileme tekniklerinin ulasilabilirligi ve kalitesi arttik¢a gegici iskemik atak ya
da inme Oykiisii olmayan, kranial goriintiilemelerde infarkt bulunan daha fazla hasta
saptanmaktadir. Sessiz olarak adlandirilan bu lezyonlarin sessiz ya da zararsiz olmadigi,
bazen asemptomatik kalabilse de artmis ime riskinden, kognitif fonksiyonlarda bozulma,
yirlime ve psikiyatrik bozukluklara kadar farkli klinik durumlarla iligkili oldugu
belirtilmektedir (5). Inme igin bagimsiz risk faktdrii oldugu ¢ogu calismada gdsterilmis
olan SSI olas1 inme durumunun getirecegi disabilite ve mortalite artis1 nedeniyle daha bir

onem kazanmaktadir (4, 21).

SSI’lerin hipertansiyon, yas, cinsiyet, karotid arter stenozu, hiperlipidemi, koroner
arter hastaligi, GIA, DM, alkol, sigara, atriyal fibrilasyon, periferik arter hastaliklari,
obezite gibi risk faktorleriyle iligkisini gosteren birgok ¢alisma mevcuttur (2, 3, 5, 19, 27,
59). Calismamizda SSI grubunun yas, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, aglik kan
sekeri ve HbAlc diizeyleri kontrol grubuna gére artmis bulunmakla birlikte sadece kan

sekeri istatistiksel anlamli ytliksekti.

Hastalar MRG bulgular1 yoniinden degerlendirildiginde ¢alismamizda SSI olan tiim
hastalarda en sik beyaz cevher hiperintensitesi goriildii. Hastalarin %87’si fazekas
skorlamasina gore evre 1, %20’si evre 2, %7’si ise evre 3’de idi. SSI lezyonlari
degerlendirildiginde 6nceki ¢alismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da tiim olgularda
lakiiner tip SSI lezyonlar1 izlendi. SSI bulunan hastalarin %62’sinde tekli, %38’inde ise
coklu lezyon mevcuttu. Lezyonlarin biiylik boliimii sentrum semiovale, corona radiata ve

subkortikal alanlardayda.
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Hastalarin en sik bagvuru sebebi sirasi ile %41 bag donmesi, %28 bas agristydi.
Daha 6nceki ¢alismalarda SSI icin en dnemli risk faktorii olarak yas gdsterilmisti (3, 15,
19, 20, 25). Bizim c¢alismamizda da SSi ve kontrol grubunun yas ortalamalari
karsilastirildiginda SSI grubunun yas ortalamas1 daha yiiksekti ancak arada istatistiksel
anlamli fark bulunmadi. Olgularimizin yas ortalamasmin SSi icin risk kabul edilen yas
ortalamalarina gore diisiik olmasi nedeniyle, yasin calisma grubumuzu etkilemedigi
diisiiniildii. Toplum temelli c¢alismalarda SSI igin diger bagimsiz risk faktorii
hipertansiyondu (2, 5, 21). Bizim de SSi grubumuzda hipertansiyon sikligi, sistolik ve
diyastolik kan basinci ortalamalar1 kontrol grubuyla kiyaslandiginda daha yiiksekti ancak
iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Bu durum hasta grubu seciminde

sistemik hastalik 6ykiisii olan hastalar biiyiik 6l¢iide dislamis olmamizla iliskili olabilir.

Diyabetes mellitus ile SSI iligkisinin incelendigi 17 toplum temelli c¢alismanin
7’sinde glisemik kontrol bozuklugu SSI riskinde istatistiksel anlamli artis gdstermistir.
Uzun dénem Rotterdam ¢alismasinda ise anlamli farklilik bulunmamistir (54). Park ve
ark.’1 metabolik sendromlu olgularda beyaz cevher hastalifinin her asamasinda kan
basincindan bagimsiz olarak aglik glukozunun ve hipertrigliserideminin bagimsiz risk
faktorii oldugunu belirtmislerdir(92). Calismamizda da SSI ile aglik kan glukozu
yiiksekligi arasinda anlamli iliski bulundu. Lipid profili ve trigliserid diizeyi yoniinden SSI

ve kontrol grubu arasinda fark izlenmedi.

Iskemik inme olgularmin %20’sini olusturan kardiyoembolik inmenin en yaygin
sebebi olan atrial fibrilasyon ile SSI iliskisinin degerlendirildigi az sayida calisma
bulunmaktadir. Bunlardan bazilarinda AF varhg SSI icin artmus risk ile birlikte
gosterilirken bazi ¢aligmalarda herhangi bir iliski saptanmamistir (5,25,55). Atriyal iletim
bozukluklar1 olan hastalarin erken saptanmasi bu hastalarin AF gelistirme riskini
belirlemede ve gerekli onlemleri almada 6nemli olabilecegi i¢in, intra ve inter-atriyal
iletimi dogru degerlendirebilecek inceleme yontemlerine gereksinim bulunmaktadir.
Standart 12 derivasyonlu EKG'de saptanan uzamis P dalga siiresi, atriyal iletim
bozuklugunun varligini gostermektedir. Bununla birlikte bilinen aritmi ve silipheli AF’si

bulunmayan hastalarda, 24 saatlik Holter izlemi aritmileri saptamakta diisiik sensitivite ve
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Ozgilliige sahiptir. Artan sol atriyum cap1 kardiyovaskiiler hastalik ile iligkili olup, AF igin

bir risk faktoriidiir. Bu nedenle atriyal hacimler atriyal indikatorler olarak kullanilabilir.

Son yillarda AF riskini belirlemek i¢in kullanilan atriyumlar arasi ve atriyum igi
elektromekanik gecikmenin elektrofizyolojik degerlendirmesi invaziv olmasi ve zor
ulasilmasi nedeni ile sinirlt kullanim alanina sahiptir. EKG’ deki p dalga dispersiyonu ve
transtorasik ekokardiyografi ile sol atrium (SA) dilatasyon Ol¢iimiiniin ise AF riskini
belirlemede prediktif degeri diisiiktiir. Doku Doppler Goriintiileme (DDG) bu konuda
alternatif bir yontem haline gelmistir. SA boyutunun aksine atriyal iletim siireleri
atriyumlarda hem yapisal hem de elektriksel remodellingi yansitabilmektedir ve daha dnce
yapilan c¢aligmalarda AEG siirelerinin paroksismal AF hastalarinda belirgin derecede
uzamis oldugu gosterilmistir(8,16,17). Bu uzamanin AF’nin 6ngdriiciisii oldugu ileri
striilmistiir (51,63,72). Atriyal iletim bozukluklar1 olan hastalarin erken saptanmasi bu
hastalarin AF gelistirme riskini belirlemede ve gerekli dnlemleri almada 6nemli olabilecegi
icin, intra ve inter-atriyal iletimi dogru degerlendirebilecek inceleme yontemlerine
gereksinim bulunmaktadir. Hipertiroidizm, akut romatizmal ates, Behget hastaligindan,
obstruktif uyku apne sendromuna, inmeye kadar ¢ok farkli hastalik gruplarinda intra ve
inter-atriyal iletimi degerlendirilmistir. Bu hastalik gruplarinin hemen c¢ogunlugunda
anlaml degisiklikler saptanmis ve AF’ye yatkinligin degerlendirilmesi, subklinik kardiyak
tutulumun saptanmasinda noninvazif bir yontem olan doku doppler incelemesinin

kullanilabilecegi belirtilmistir(65, 74, 75, 76, 77).

Literatiirde inme ve atrial elektromekanik ileti zamani ile iliskili yayinlara
bakildiginda, Akil ve ark.’lar1 interatriyal EMD ve inme arasinda bagimsiz bir birliktelik
gostermistir. Ayrica pasif SA bosaltma hacimleri (SAPBV) ve toplam LA bosaltma
hacimleri (SATBV) inmeli hastalarda artmistir. Interatriyal EMD’nin 25 ms'nin {izerinde
olmasmin % 83 duyarlilik ve % 75 6zgiillik ile inmeyi ongordiigi belirtilmistir (79).
Bizim hastalarimizin 4’iiniin inter- AEMG’si 25 msn’nin iizerindeydi. Iskemik inmelerin
%30-40’1 herhangi bir etyolojik durumun tanimlanmadigi kriptojenik inmelerdir.
Kriptojenik inmelerin biiyiik boliimiiniin ise kardiyoembolik oldugu diisiiniilmektedir.
Yakin zamanda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada kriptojenik serebral iskemi olan

hastalarin neredeyse % 20'sinde 21 giin siire ile kardiyak telemetri ile takip sonrasi okiilt
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PAF tespit edilmistir (93). Calismanizda SSI grubunda holter yéntemiyle bakilan kalp hiz1
degiskenligiyle ilgili parametreler normal smirlarda olmakla birlikte SSI grubunda holter
yapilabilen 27 hastanin 8’inde (%29) AF saptandi. Ayrica hastalarin holterlerinin 6’sinda
az sayida APS (atrial erken vuru), VPS (ventrikiiler erken vuru), 4’iinde supraventrikiiler
tagikardi, 6’sinda supraventrikiiler ekstrasistol, 6’sinda ¢ok sayida APS ve VPS, 1’inde ¢ok
sayida APS, VPS birlikteliginde tasikardi, 1’inde bigemine ritm izlendi. Holterde AF
saptanan 8 hastanin 4’{iniin tekli, 4’linlin ¢oklu lezyonlar1 vardi. 5’inin fazekas evre 1,
2’sinin fazekas evre 2, 1’inin fazekas evre 3 lezyonlart mevcuttu. 4’iiniin sol atrium ¢ap1
4’in tzerindeydi. Lezyonlar sentrum semiovale, subkortikal ve corona radiata

alanlarindaydi. Bir hastada serebellumda lezyon mevcuttu.

Calismamizda atrial ileti gecikme parametreleri degerlendirildiginde SSI ve kontrol
gruplarinda PA lateral, PA trikiispit, Intra-AEMG, Inter-AEMG degerlerinde anlamli fark
saptanmadi. Bununla birlikte SSI grubunun atrial ileti zamanmin degerlendirildigi
parametrelerden inter-AEMG, intra-AEMG, S-AEMG, degerleri kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte artmis olarak bulundu.
Istatistiksel anlamliligin olmamas: hasta sayisinin yetersiz olmasindan kaynaklanabilir.
Hasta sayisimin arttirlldigr  ¢aligmalar bu konuda katki saglayabilir. Bu farklilik
incelenmeye deger olabilir. Ayrica, SSI ile AF iliskisinin vurgulandigi bircok g¢aligma
olmasina karsin SSI olgularinda AEMG’nin degerlendirildigi bir ¢aligmaya rastlamadik.
Calismanmizin  SSI olgularinda AEMG, atrial mekanik fonksiyonlar ve diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirildigi ilk ¢alisma olmasi nedeni ile de degerli olabilecegini

diistindiik.

Kardiyak debinin saglanmasinda sol atriyal mekanik fonksiyonlar 6nemli role
sahiptir. Sol ventrikiil atim voliimii, sol atriyumun pasif bosalma voliimii, kondiiit voliimii
ve aktif bogalma voliimii ile olusmaktadir (66). Sol atriyal mekanik bosalma fonksiyonlari
sol ventrikiil disfonksiyonu gelisen, ventrikiiler genisleyebilirliginin azaldig1 sol ventrikiil
diyastolik fonksiyon bozuklugunda, konjestif kalp yetersizliginde, mitral darligi gibi
durumlarda etkilenir (69, 82). Sol ventrikiil disfonksiyonunda atriyal depo, kondiiit ve
pompa fonksiyonlarinda tekrar diizenlenme olusmasiyla yeterli kardiyak debiyi idame

ettirir. Sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarinin bozuldugu sistematik hipertansiyon ve
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yaslilik gibi durumlarda erken diyastolde pasif dolumun azalmasina karsin ge¢ diyastolde
aktif atriyal bosalmanin artarak yeterli debiyi idame ettirdigi saptanmustir (70, 71). Mitral
yetmezIligi olan hastalarda sol atriyumun tiim voliimlerinde belirgin derecede artma, sol
atriyal bosalma fraksiyonlarinda kontrollere nazaran 6énemli derecede azalma bulmuslardir
(82,83). Calismamizda da olgularin belirgin ventrikiiler yetersizlikleri olmamakla birlikte
sol atrial bosalma fonksiyonlarindaki artis erken donem diyastolik yetersizlik ya da atrial

ileti diizensizliginin erken donem bulgulariyla iliskili olabilir.

Birgok calisma artmis SA voliimii ile paroksismal ve persistant AF gelisimi
arasinda iliski gostermekle birlikte Akil ve ark.’nin ¢alismasinda inmeli hastalarla kontrol
grubu arasinda SA voliimii arasi anlamli fark bulunmamistir (79). Calismamizda da
konvansiyonel EKO’da SA c¢aplar1 arasinda iki grup arasi anlamli fark saptanmadi. Sol
atrial mekanik fonksiyonlar karsilastirildiginda sol atriyal sistolik voliimleri ve sol atriyal
maksimal ve minimal voliimleri kontrol grubuna gore azalmis olmakla birlikte aralarinda
istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Atrial voliimler de atriumun saglikli fonksiyonun
gostergesi olabilir. Atriumun ylikiiniin artmasina bagli olarak olusan direkt ve indirekt
atrial doku hasari atrial mekanik fonksiyonlar1 etkiler. Sol atrium fonksiyonu ventrikiiliin
diyastolik dolumunun 6nemli bir belirtecidir. Akil ve ark. ¢alismasinda sol atrium mekanik
fonksiyonlarindan sol ventrikiil izovolumetrik gevseme zamani (SV IVRT), SA pasif
bosalma volimii (SAPBV) ve SA total bosalma volimu (SATBV) inme hastalarinda
anlamli yiiksek bulunmustur(79). Calismamizda SSI grubunda SAPBF, SAPBV ve
SATBV degerlerinde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte artis saptandi. Sol
atrium bosalma fonksiyonlar1 arasinda yer alan, sol ventrikiilin atim hacminden sol
atriumun total bosalma voliimiiniin ¢ikarilmasiyla elde edilen kondiiit voliim degeri ise SSI
grubunda istatistiksel anlamli olarak yiiksekti. Bu durum atrial fonksiyonlarn ve atrial
iletinin etkilenmesinin erken dénem bulgusu olabilir. Benzer sekilde LVEDV ve LVESV
degerleri de SSI grubunda kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli yiiksek bulundu.
Tiim bu bulgular g6z 6niine alindiginda sol atrial mekanik fonksiyonlardaki etkilenmenin

AF gelisimi ve SST ile iliskisi olabilecegini akla getirmektedir.

Son caligmalarda asemptomatik normotansif hastalarda diyastolik disfonksiyon

insidansinin %60’ lara kadar ulastig1 gbzlenmistir(67). Doku Doppler incelemeleri gibi
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daha duyarli ve daha kolay uygulanabilir yontemler diyastolik disfonksiyonu daha dogru
ve On yiikten bagimsiz olarak gosterebilmektedir(68). Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu;
sol ventrikiil genisleme ve esnemesi, sol atriyum basinci ve sol ventrikiil kompliyans1 gibi
birgok faktdriin dinamik bir rol oynadig1 kompleks bir siiregtir. Doku Doppler yontemleri
miyokardin bolgesel olarak hem sistolik hem de diyastolik hizlarimin degerlendirilmesine
olanak tanir. Degiskenliginin az olmasi, pratik olmas1 ve nispeten daha az 6n yilik bagimli
olmasi nedeniyle E/Em orani, diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ilk tercih
olarak yerini almigtir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin korunmus veya bozulmus
oldugu durumlarda, siniis tasikardisinde, kalp transplantasyonu sonrasinda ve hipertrofik
kardiyomiyopatide E/Em orani, sol ventrikiill dolum basinglar1 ile korelasyon
gostermektedir (90).

Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu olustugunda sol atrium bosalmasi da
etkilenir. Sol ventrikiiler diyastolik gevsemeyi takiben sol ventrikiile olan mitral akima
atriumun biiylik katkist olur ve miyokardin gerilip genislemesine neden olur. Sol atrium
capinin kardiyovaskiiler hastaliklarla arttigi ve AF i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Voliim degisiklikleri de AF igin yiiksek risk olusturur (76). Diyastolik disfonksiyon ve sol
atrium boyutlariyla ilgili farkli caligmalarda farkli sonuglar alinmistir. Artmis AF riskinin
ongoriiciisii olan AEMD obez hastalarda sol atrium genisgligi ve sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu gibi durumlarin yaninda diisiik grade inflamasyonu provoke eden
durumlarda degisebilecegini belirtmislerdir (73). Hosseinsabbet ve ark.’t ise hafif
diyastolik disfonksiyonu ve normal atrium biiyiikliigli olan hastalarda yaptig: atriyal ileti
stiresinin degerlendirilmesi ¢alismasinda normal kisilere gore inter-atrial ve intraatrial
EMG’lerde anlamli bir fark bulmamistir (78). Calismamizda sol atrium caplar1 SSI ve
kontrol grubu arasinda benzer bulundu ancak konvansiyonel ekokardiyografi metodu
kullanilarak ©l¢iilen E/A oran1 39 hastanin 20’sinde (%51) diyastolik disfonksiyonla
uyumlu olacak sekilde 1’in altinda idi. Sol diyastolik fonksiyonlar konvansiyonel doppler
parametreleriyle kiyaslandiginda mitral E ve E/A oranlar istatistiksel olarak anlamh
bulunmazken mitral A degeri SSI grubunda kontrol grubuna gére anlamli bulunmustur.
ICT siiresi de SSI grubunda kontrol grubuna gore anlaml diisiik saptandi. Konvansiyonel

doppler yiike bagimli oldugu ve kalp hizindan etkilendigi i¢in diyastolik fonksiyonlar ayn1
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zamanda DDG ile de degerlendirildi. Onceki calismalarda septal anuler diizeyden dlgiilen
E/Em oranmin sol ventrikiil diyastol sonu basinci ve diyastolik disfonksiyonla anlamli
olgiide korele oldugu gosterilmistir (80).Calismamizda E/Em (septal) degeri SSI grubunda
kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak artmis bulundu. E/Em (lateral) degeri
de kontrol grubuna gére anlamli artmisti. Tiim bu saptanan bulgular SSI olgularinda
diyastolik fonksiyonun etkilendigini gdstermekte ve iliskili olarak hastalarda atrial ileti

gecikmesine neden olabilecegini diisiindiirmektedir.

Myokard performans indeksi, sistolik ve diyastolik zaman araliklarinin birlikte
dopplerle degerlendirildigi bir parametredir. Basit, kalp hiz1 ve kan basincindan bagimsiz
bir parametredir. Global kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesinde 6nem tasimaktadir
(84). Daha 6nce myokard infarktiisii, koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve sol ventrikiil
disfonksiyonu yapan durumlarda yiiksek bulunmustur (85). Bizim ¢aligmamizda da SSI
olgularinda sag ve sol ventrikiil myokard performans indeksleri kontrol grubuna gore
anlamli yiiksek bulunmustur. MPI’nin artmis olmas1 belirgin sistolik fonksiyon
bozuklugunun saptanmadigi durumlarda diyastolik disfonksiyonun erken doénem
etkilenmesiyle iliskili olabilir (85). SSI olgularinda diyastolik disfonksiyonun etkilenmis
olmasi1 daha 6nce de belirttigimiz gibi subklinik olasi tansiyon degisikligi ya da atrial ileti

gecikmesi nedeni ile olabilir.

Bu bulgular 15181nda, calismamizda atrial gecikme zamani parametreleri istatistiksel
acidan anlamli olmamakla beraber SSI grubunda uzamis olarak bulundu. Ayrica SSI
grubunda kardiyak diyastolik fonksiyonlarda wve kalbin global fonksiyonlarini
degerlendirmede Onemli bir parametre olan miyokard perfiizyon indeksinin yiiksek
saptanmast erken donem diyastolik fonksiyon bozuklugu lehine yorumlanabilir. Hasta
saymmizin Yyetersiz olmasi, kontrol grubuna ritim holter yapilamamasi calismamizin

kisitliklar1 arasinda yer almaktadir.
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6. SONUC

SSi’nin en sik goriildiigii lokalizasyon sentrum semiovale, corona radiata ve

subkortikal alanlarda.

Hastalarin biiyiik bolimii %87 ile fazekas evre 1 idi. %20 evre 2, %7 ise evre 3

lezyonlar izlendi.

SSi’li hastalarin yarisindan fazlasinda (%62)’iinde tekli, %38’inde ise goklu lezyon

mevcuttu.

SSI grubunun yas ortalamasi, hipertansiyon dykiisii siklig1, sistolik ve diyastolik
kan basinglar1 ve HbAlc diizeyleri kontrol grubuna gore artmis olmakla birlikte

istatistiksel anlamli fark yoktu (P>0,05).

SSI grubunda ortalama glukoz degeri (103,9+23), kontrol grubuna (94,8+12) gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p < 0.05).

SSI grubu ve kontrol grubu arasinda sol atrium capi ve ejeksiyon fraksiyonu

acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu. (P >0,05)

SSI grubunun inter-AEG, intra-AEG, S-AEG degerleri kontrol grubuna gore uzun
bulundu. Sol atrium bosalma fonksiyonlar1 arasinda yer alan kondiiit volum degeri
de istatistiksel olarak anlamli yliksek bulundu. Bu durum atrial fonksiyonlarin ve

atrial iletinin etkilenmesinin erken donem bulgusu olabilir.

SSI grubunda yapilan holterde hastalarm %29’unda AF saptandi. AF saptanan 8

hastanin 6’sinda E/A orani 1’in altinda olup diyastolik disfonksiyon mevcuttu.
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9-  Konvansiyonel ekokardiyografi metodu kullanilarak dlgiilen E/A orani 39 hastanin

20’sinde (%51) diyastolik disfonksiyonla uyumlu olacak sekilde 1’in altinda idi.

10- Atrial ileti gecikmesine neden olabilen diyastolik disfonksiyonun en Onemli
belirteci E/Em (septal) degeri SSI grubunda kontrol grubu ile karsilastirildiginda

anlamli olarak artmis bulundu.

11- SSi olgularinda sag ve sol ventrikiil myokard performans indeksleri kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek bulundu. Global kalp fonksiyonunu degerlendiren
MPI’nin artmis olmasi belirgin sistolik fonksiyon bozuklugunun saptanmadig
hastalarimizda diyastolik disfonksiyonun erken donem etkilenmesiyle iliskili

olabilir.

Sonug olarak; bu ¢alisma sonucunda SSI olgularinda kan sekeri regiilasyonuna
dikkat edilmesi, olgularin kardiyak diyastolik fonksiyonlar agisindan konvansiyonel EKO
tetkiki gibi basit bir inceleme ile izlenmesi, zaman i¢inde bu degisikliklerin atrial gecikme
zamaninda uzamaya yol agabilecegi goz Oniinde bulundurularak olgularin bu acilardan
takibi 6nemli olabilir. Biz bu konuda daha 6nce benzer bir ¢alisma olmamasi nedeni ile
bulgularimizin 6nemli olabilecegini disiindiik. Tabii bu bulgularin hasta sayisinin
arttirildign kontrollii ¢alismalarla desteklenmesi SSI etyolojisinin aydinlatilmasi, hasta

takip ve tedavi algoritmlerinin belirlenmesi konusunda daha fazla yarar saglayacaktir.
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8. EKLER

EK 1: ETIK KURUL ONAYI

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
(2011-KAEK-50)

ARASTIRMANIN ACIK ADL Sessiz Serebral Iskemi Olgularinda Atrial Elektromanyetik Gecikmenin
Degerlendirilmesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL EODU

Karar No: 730 | Tarih:20/11/2015

Yukarida bilgilen verilen bagvuru dosyast e ilgh belgeler aragtirmanm gerekge, amag, yaklagim ve yvontemlen dikkate alinarak mcelenmis ve
uygun bulunmug olup ¢aligmamn bagvuru dosyasinda behrtilen merkezlerde gergeklestinlmesinde etk ve bilimsel sakinca bulupmadi@ina
toplantiva katlan etik kurul byvelennm oy birlig de karar venlmishr

KARAR
BILGILERI

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI Klinik Aragtirmalar Hakkinda Y éinetmelik. Iyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI: | Uzman Dr.Muzaffer FINCANCI

Unvami/ AduvSoyade Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Aragtirma ile iligki Katilum * fmza
Uz.Dr.Muzaifer FINCANCI Enf. Hast. ve Kin. Mik. | Istanbul EAH EX k0O [EO HE EE | 1O
L'z De M. Emin PISKINPASA i¢ Hastaliklan Istanbul EAH ERE [ xO | EO HE EE |1
Dog.Dr. Ufuk EMRE Narolaji Istanbul EAH EOQ |KE [ERE HOd |EE | HO
Dog.Dr.N Ozgir KILICKESMEZ Radyoloji Istanbul EAH EE (kO | O HE EE | HO
Uz.Dr.( Gitkge GERCEK Halk Saglifa Halk Sag Mud EE (KO | EO HE EE | HO
Dog.Dr Fevzullah ERSOZ Genel Cerrahi sanbul EAH | ER (KO | EO HE |ER | v |
Uz DrBillent OZALTAY Deontoloji IstUmiTipFak. | EE | KO | EO H [ EE | HO |
E’E‘ff’g—"‘""""' YAMANTORK | o oloii sOmTpfk | E0 | KE |0 |[H® | 6@ | 0D
Mih Ertugrul Cagdas URANLI Bivomedikal panbilfath | p® kO [E0 [ HR | EE |10
Av.Sahin CARSANBALI Avukat Istanbul Barosu | EE (KO | EO H[E FE | HO
Av.Derya OZYURT gﬁﬂ:;:r:th??;bu fstanbul Baross | EQ) KB ED) | HE | ER | HOD

56



EK 2: BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

SESSiZ SEREBRAL iSKEMi OLGULARINDA ATRIAL ELEKTROMEKANIK
GECIKMENIN DEGERLENDIRILMESI

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu calismada yer almayi kabul etmeden
once calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararimizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce
vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmigs bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz,

sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Calismamiz beyin goriintiilemesinde damar tikanikli§i saptanan daha once inme
Oykiisii olmayan ya da inme klinigiyle bagvurmayan hastalarda kalp fonksiyonlarinin

degerlendirilmesi ve ritim bozuklugunun sorgulanmasi ile ilgili bir aragtirmadir.

Sessiz damar tikanikliklar1 hastalarin inme riskinde artis ve bilissel fonksiyonlarda
bozulmayla seyretmektedir. Ritim bozukluklar1 ile bu lezyonlar arasinda iliski oldugu
bilinmektedir. Calismamizda amacimiz beyin goriintiilemesinde damar tikaniklig1 izlenen

ancak inme Oykiisii olmayan kisilerde ritim bozuklugunun arastirilmasidir.
KATILMA KOSULLARI NEDIiR?

Bu ¢alismaya dahil edilebilmek i¢in 30 ile 65 yas araliginda inme ge¢irmemis ya
da inme klinigiyle basvurmamis olmak gerekir. AF ve aritmi Oykiisii, EKG’de sol dal
blogu, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligt ve/veya kalp krizi Oykiisi,
diyabetes mellitus, renal yetmezlik, mitral ve/veya kapak hastaligi, kalici pacemaker

ithtiyaci olan hastalar, atrial iletiyi etkileyen ila¢ kullanan hastalar diglanda.

Calismamizda goniilliiller hi¢bir mazeret gostermeden ¢alismaya katilmak

istemeyebilir veya sonradan calismadan gerekce gostermeksizin c¢ekilebilir.
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KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 yaklasik 40 goriintiilemede damar

tikaniklig1 olan hasta ve 30 goriintiilemesi normal hastadan olusmak iizere 70’tir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmada sessiz damar tikanikliklarinda ritim bozukluklarinin iliskisi ve erken
saptanmas1 arastirilmakta olup ritim bozukluklar1 ve olasi sebepler saptanarak inme
gelisimine kars1 onlem almak ve hayat kalitesinin arttiritlmasi gibi tibbi veriler saglamak

amaclanmustir.
CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Calismayi destekleyen kurum yoktur.

KATILMAMA ILiSKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIiK
SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar,
etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de

istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz
Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri gosteren iki sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim
sorular1 aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim aciklamalari
ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar
vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin
gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yliriitiiclistine yetki
veriyor ve soz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve
bask1 olmaksizin biiyiik bir goniilliiliikk igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla

yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.
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Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

GONULLUNUN

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN

VELI VEYA VASININ

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIiBI DISINDAN YETKIN BiR HEKIM

IMZASI

ADI & SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI & SOYADI

GOREVI

TARIH
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