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GIRIS

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) gelismis iilkelerde oliim nedenleri arasinda,
koroner kalp hastaliklari ve kanserden sonra tgiincii sirada gelmektedir (1-4). Yagamina
devam eden hastalarin 6nemli bir boliimiinde mental ve fiziksel yetersizlikler goriilmekte,
ginlik yasamlarinda yardima ve bakima muhtag kalmaktadirlar. Bu hastalarin akut
donemde tedavileri, kronik donemdeki rehabilitasyonlan, iyi bir sekilde bakimlan ve
topluma tekrar kazandirilmalan igin biyitkk maddi kaynaklar ( Amerika Birlesik Devletleri
igin 20-30 bilyon $ / yil) gerekmektedir (1,2).

Mortalitesi ve morbiditesi yitksek hastaliklar arasinda iilkemizde de énemli bir yer
tutan serebrovaskiiler hastaliklann, heniiz tam bir tedavisi yoktur. Stroktan primer
korunma giinimiiz i¢in bu hastaigin simrlanm kiigiiltmede en etkin yontem olarak
goriinmektedir. Geligmiy ilkelerde bagsanli primer korunma sonucu serebrovaskiler
hastahklarin insidans: her onyilda 6nemli diisisler géstermistir (5,6).

Serebrovaskiiler sistem hastalannin akut ve kronik donemdeki tedavileri, hastalarin
eski becerilerine ve iggorebilirliklerine donmelerinde yetersiz kalabilmektedir. Tim yogun
bakim olanaklanina ragmen mortalite ilkeler arasinda farkhilik gostermekle birlikte
ortalama 50-100/100 000 populasyon/yil olmaktadir (7). Erken ve uzun donem
prognostik c¢aligmalar serebrovaskiiler hastalifin akut ve kronik doneminde tedawvi
yontemlerinin etkinligine, hastadaki strok rekurransina ve diger komplikasyonlarin
ortaya gikigma isik tutar. Bu galismada, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
servisinde akut iskemik strok nedeniyle yatan nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarin,
siniis ritimli hastalarla 30 giinlik erken donemdeki mortaliteleri ve diger prognostik

Ozellikleri arastirildi ve tartigildi.



GENEL BILGILER

Serebrovaskiiler Hastalik

Serebrovaskiiler hastalik beyin damarlaninin ve/veya bu damar igindeki kamn
ozelliklerindeki patolojiler sonucu ortaya gikan iskemi veya kanamaya bagl, kalici veya
gegici bozukluklardir (8). Stroke terimi ise jenerik bir terim olmakla birlikte, Diinya
Saglik Orgiitince (WHO) " 24 saatten uzun siiren veya vaskiiler orijinden baska neden
bulunamayan, o6lime yolagan, ani gelisen fokal veya global serebral fonksiyon
bozuklugu" olarak tanimlanmstir (9). Serebral iskemiye bagh gegici episodlar
tanimlamanin diginda kalmstir.

Serebrovaskiiler hastaliklar heterojen bir hastalik olup screbral infarktlan,
intraserebral hemorajileri ve subaraknoid kanamalan igermektedir. Screbral infarktlar
stroklarin biiyiik bir boliimiinii (%80-85) olusturmaktadir. Intraserebral hematomlar %
10-15, subaraknoid kanamalar ise % 6-8 oraninda gorilmektedirler (7,10).

Akut serebral iskeminin yol agtir klinik bulgulann stresine baglt olarak
serebrovaskiiler olaylar tice ayrilirlar: Transiyent iskemik ataklar serebral iskemiye bagh,
24 saatten fazla siirmeyen fokal norolojik bulgulardan olusmustur. 24 saat ile 3 hafta
arasinda klinik bulgularin saptandigt screbrovaskiiler olaylar reversible iskemik norolojik
defisit (RIND) kategorisine alinmiglardir. 3 haftayr asan serebral iskemi tablosu da major

strok olarak tammlanmustir (7).



Serebrovaskiiler Hastaliklarin Epidemiyolojisi

Geligmis tlkelerde yapilan noéroepidemiyolojik ¢aliymalar SVH'dan primer ve
sekonder korunmayla ve aym zamanda gelisen tami ve tedavi yontemleri ile strok
prevalansinin, insidansinin ve mortalitesinin 1920 'lerden 1980'i yillara dogru belirgin
(1970'lerden sonra yilda %5'lere varan) diigtis gosterdigini ortaya koymustur- (1,11-13).
Tiirkiye i¢in giniimiize kadar yapilnus, geniy kapsaml bir strok epidemiyolojik ¢aligmast

bulunmamaktadir.

Mortalite

Stroga bagh mortalite iilkeden ilkeye degismektedir. 1989-1992 yillan arasinda
yapilan ¢alismalarda Porteéiz'de kadinlarda 208/100 000/yil, erkeklerde 253/100 000/yil
olan strok mortalitesi, diinyada en disiik oranlarin bidirildigi ABD.'de kadinlarda 57/100
000, erkeklerde 59/100 000/yil olarak bulunmustur (1).Mortalitenin diiymesi strok
insidansinin ey zamanh diismesinden ¢ok, strogun daha hafif defisitlerle seyretmesine
baglanmustir (7,10). Strok mortalitesinin agr, orta ve hatta hafif hipertansiyonun etkin
kontrolii ile distigii belirlenmistir (7,14). Mortalite orani yas ile artmaktadir (15).
Iskemik kalp hastalarinda kadinlara gore erkeklerde belirgin bulunan mortalite yiksekligi,
strokta hafif diizeyde gozlenmigtir. Irksal dagihm goz oniinde tutuldugunda siyah irkta

mortalite daha yiiksek bulunmugstur (10).



Prevalans ve insidans

Populasyonun demografik ozelliklerine, hastalarin tlke orijinlerine ve galismalarin
metodolojilerine bagh olarak strok insidanst 100-300/100 000 poﬁulasyon/yll olarak
degiskenlik gostermektedir . American Heart Association'in hesaplanina gére ABD'nde
yaklagtk 3 milyon strok gegirmig insan bulunmakta (prevalans 1000-1300/100 000

populasyon ) ve her yil 500 000 yeni vaka eklenmektedir (7,10).
Serebrovaskiiler Hastaliklarin Risk Faktorleri

Giinimize kadar yapilan bilyiilk sayida hasta gruplan igeren arastirmalarda
serebrovaskuler hastaliklar ile iligkili bireysel ve gevresel etkenler, risk faktorleri olarak
belirlenmiglerdir. Risk faktorlerinin iyi bilinmesi serebral infarkt ve kanamalann
patogenezinin anlagitmasini kolaylastirir. Her hastamin SVH risk faktorlerinin belirlenmest
hastanin tedavisi igin son derece 6nem tagimaktadir, Halk saghgi agisindan da, vaskiiler
hastalig1 olsun olmasin kisilerin risk faktorlerinin duzeltilmesi strok ve diger vaskiiler
hastaliklann toplumdaki insidansint azaltmaktadir.

SVH risk faktérleri modifiye edilebilen ve edilemeyenler diye ikiye aynlir:

[-Modifiye Fdilebilen Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon stroke gelisiminde en etkin risk faktori olup, strok
hastalanimin yaklagik %70'inde bulunmaktadir (16). Hipertansiyon aortik ark ve
servikoserebral arterlerde aterosklerozu agreve eder, beynin kiguk gapli, penetran
arterlerinde ateroskleroza ve lipohyalinozise neden olur; ve stroga yol agabilecek kardiak
hastaliklara zemin hazirlar. Tim yag ve her iki cinsiyet igin yiiksck sistolik ve diyastolik

kan basinci, iskemik ve kanayici strok ile yakindan iligkilidir (17-19). Diyastolik basinc



yiiksek olan (ortalamal05 mmHg) hastalarda, diisiik olanlara gore (ort.75 mmHg) strok
riski 10-12 kat artmg olarak bulunmugtur (20).

Yapilan galigmalarda hipertansiyonun iyi bir sekilde kontrolii strok insidensini % 42,
fatal strok insidensini de %45 oraminda azaltmistir (21). Gegmiste zararsiz oldugu
digtiniilen izole sistolik hipertansiyonun (sist.P>160, diast.P<90 mmHg) da tedavisinin

strok insidansim %36 dusurdiigi tespit edilmistir (22).

Sigara: Sigara igimi iskemik ve hemorajik strokta major risk faktorlerindendir. Sigara kan
fibrinojen ve diger pihtilasma faktorlerinin  dizeyini yiikselterek (23);trombosit
agregasyonunu artirarak; HDL diizeyini disiirerek; hematokrit diizeyini yiikselterek; ve
dogrudan endotel hasan ile ateroskleroza neden olarak iskemik infarktlara ; akut kan
basinci ytikselmeleri ile de hemorajik stroklara (24) yolagar. Sigara kadinlarda erkcklere
gore strok riskini daha gok artirmaktadir, risk artan yas ile dusmekte, igilen sigara adeti

ile paralel olarak artmaktadir.

Diabet:. Diabet hastas: olan kadin ve erkeklerde iskemik strok relatif riskinin 1.8 ve 3.0
oraninda arttigt bildirilmistir (17,25). Diabet, doku proteinlerinin glikolizasyonu ile
aterogeneze yolacarak, fibrinolitik sistemi baskilayarak, trombosit agregasyonunu ve
adhezyonunu artirarak, fibrinojen, F VII, F VIII diizeylerini yitkselterek iskemik SVH

riskini 6nemli 6lgiide artinir (26).

Obesite: Baz1 ¢ahgmalarda obesite ile iskemik strok arasinda direkt baglanti bulunmug ise
de (17,27), obesitenin biiyiik oranda hipertansiyon, dislipidemi, hiperinsulinemi ve glukoz

intoleranst ile birlikteligi strok riskini belirgin olarak artirmaktadir. Santral obesite ve



yaglarin abdominal boélgede toplanmast diger obesite tiplerine gore daha fazla

ateroslerotik degisiklikler ile ilgili bulunmustur(27).

Sedanter Yasam: Sedanter yasam tarzimin strok riskini artirdig, diizenli fiziksel

aktivitenin bu riski istatistiksel olarak anlamh derecede disurdigi tespit edilmistir (28).

Dislipidemi: Serum lipidlerindeki anormalikler serebrovaskiiler hastaliktan ziyade,
koroner kalp hastali igin risk faktorii kabul edilmektedir. Serum kolesterol diizeyi ile
strok tipleri arasinda U-seklinde (hemorajik strok igin ters, iskemik strok igin diiz) bir

korelasyon gosterilmistir (1).

Alkol: Iskemik strok ile alkol kullanimi arasinda J- seklinde (disik dozlarda olumlu,
yiiksek dozlarda olumsuz etki) iliski gosterilmistir. Hemorajik strok ile alkol arasinda ise
dogrusal bir iligki bulunmugtur (29).

Alkolin dusik dozlardaki olumlu etkisi prostasiklin diizeyini artirmasi
(vasodilatasyonu saglar), trombosit agregasyonunu inhibe etmesi, fibrinolitik sistemi
akti\(e etmesi, LDL- kolesterol diizeyini diigiirmesi ile ortaya ¢ikar. Yiiksek doz alkol ise,
fibrinojen ve diger pihtilagma faktorlerinin diizeylerini, trombosit agregasyonunu, kan

viskozitesini artirarak serebral damarlarda trombojenezi hizlandinr (30).

Kardiak hastaliklar: Kalp hastaliklan, ozellikle atrial fibrilasyon, valviiler kalp hastaliklars,

myokard infarktiisii, koroner arter hastaliklan, konjestif kalp yetmezligi,
elektrokardiografik sol ventikul hipertrofisi bulgusu iskemik strok ile yakin iligki i¢inde

bulunmugslardir (7).



Asemptomatik karotid arter hastaligi; Hemodinamigi bozan veya bozmayan karotid arter

aterom plaklan ( ancak %75'in lizerinde stenoza yolaganlarda ¢ok daha belirgin olmak
tizere) iskemik strok igin risk olustururlar. Asemptomatik bireylerde yillik strok riski %75
altindaki stenozlarda %1.3, %75 isttundekilerde % 3.3'tur.Karotid arter hastalig olan
stroke gegirmiy hastalarda ise bu oranlar ilk yil igin %5-9, bes yil sonu igin %25-45'tir

(31,32).

Gegici iskemik atak (GIA): GIA'lar arkadan gelecek stroklarin habercisidir. GIA sonrasi

yillik strok riski %12-13 arasinda degismektedir. Tiim iskemik strok hastalarinin ortalama
%?20'sinin oykisinde GIA bulunmaktadir. GIA sonrast strok riski altta yatan
aterosklerotik degisikliklerin agirligina, kolilateral dolagimin yetersizligine ve diger risk
faktorlerinin eslik etmesine bagl olarak artar . GIA ve %70 iizerinde karotis arter

stenozu birlikte oldugunda sonraki iki y1l igin strok riski %40'n iizerindedir (33).

Fibrinojen: Yiiksek fibrinojen diizeyi SVH igin bagimsiz risk faktorlerindendir. Kan
viskozitesini artirmakta, trombosit adhezyonunu kolaylastirmakta, aterogenezi

artirmaktadir (34,35).

Hematokrit: Normal degerlerin iistiinde hematokrit degerleri kan viskozitesini, eritrosit
agregasyonunu arttirarak trombojenezi ve rejional dolagim bozarak serebral iskemiye

neden olabilir (36).



2-Modifiye edilemeyen risk faktorleri:
Yas: Strok i¢in en belirleyici risk faktori yastir. Tiim yaglarda goérilebilmesine ragmen,
artan yag ile strok insidansi katlanarak artar. Hastalarin g¢ok buyik bolimii 65 yas

ustindedir.

Cinsiyet: Strok erkeklerde kadinlara oranla daha fazla oranda goriilmektedir. 60- 69 yas

igin strok insidans: erkeklerde 325-375/100 000, kadinlarda 150-225/ 100 000 'dir (7).

Kalitim; Yakin akrabalarda genetik bag olmayan akrabalara gore strok riski daha yiiksek
bulunmustur. Diabet ve hipertansiyonun herediter 6zellik gostermesi pur herediter

faktorlerin belirlenmesini engellemektedir.

ISKEMIK STROK

Patogenez:

Serebral iskemi beyin dokusunu sulayan arterlerden gelen kan dolagiminin bozularak,
oksijen ve glukoz gereksinimini kargilayamamasi ve metabolik tirtinleri uzaklagtiramamas
sonucu olusur. Beynin enerji ihtiyact beynin deisik bolgelerinde farkiiik gosterir.
Ihtiyaca gore degigmekle birlikte serebral kan akimi gri cevher igin 100ml/dk/100g ,
beyaz cevher igin 20 ml/dk/100g 'dir. Dinlenme aninda normal sartlarda yetiskinlerde
ortalama serebral kan akimi 50ml/dk/100gr’dir. Sunulan glukoz oksidatif metabolizma ile
enerjiye dontgtiiriliir. Bu enerji ii¢ komponente ayrilabilir:

I-Sinaptik transmisyon (%30), |
II-Iyon transportu (%30),

III-Diger belirlenememis progesler (%40), (37).



Serebral kan akimin 40/dk/100g'n altina diigmesi oligemi olarak degerlendirilir. 28
ml/dk/100g altinda noronlarda infarkta ait morfolojik degisimler basglar, elektriksel

aktivite ve iyon pompalan bozulur (38).

Beyin dusiik enerji rezervi ve yitksek metabolik aktivitesi nedeniyle iskemiye diger
organlara gore daha duyarlidir. Noronal enerjinin tiikenmesi normal transmembran akigim
bozar. Ekstr_asellﬁler Na + hiicre igine girerken, intaselliiler K+ hiicre digina gikar,
Eksitator glutamat salimmi artar ve geri almmu bozulur, reseptoére ve voltaja bagh
kapilardan hiicre igine Ca++ girisi artar. Hiicre iginde artan Ca++ noron iginden digar
pompalanamaz ve Ca++ 'a bagh proteazlar, fosfolipazlar ve endontikleazlar aktive olur.
Bu enzimler ve metabolik urinler (arasidonik asit, lizofosfolipidler, oksijen serbest

radikalleri) plazma membranini ve sitoskeletal elementleri yikarak hiicre 6liimiine yol agar

(38). (RESIM)



Serebral kan akimu ile
metabolik gereksinimin kargilanamamasi ——

anaerobik metab.

$
Elektriksel alctivitede bozulma Laktik asidoz
J
Iyon pompalarinda bozulma J
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Na+ igeri girigi Membran fosfolipidleri N
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1 NORONAL
- - - - - - —> HASAR

RESIM: Iskemik kaskad

Iskemik beyin dokusuna gelen kan miktan, noronlann geriye doniisumsiiz
(irreversible) hasarindan once yeterli duruma ulasirsa, iskemik saha normale donebilir ve
klinik bulgular duzelebilir. Hipoperflizyon uzun siirerse iskemi geriye dénemez ve infarkt
olugur, kalict norolojik bulgular ortaya gikar.

Iki patogenetik mekanizma iskemik stroga neden olur:

1- Aterotromboz

2- Emboli.
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ATEROTROMBOTIK STROK

Aterotrombotik infarktlar, servikal veya intrakraniyel majoér serebral arterlerin
aterosklerotik degigimleri neticesinde ortaya gikarlar. Aterom plaklan ozellikle arterlerin
bifurkasyon noktalarinda gelisirler. Bu bolgelerdeki kanin tiirbiilan akimi endotel hasarina
daha kolay yolagabilir. Gelisen aterom plag: limen igine dogru bilyiiyerek daman ileri
derecede daraltabilir veya tamamen okliize edebilir. Eger kollateral dolasim yetersiz ise
veya sistemik dolasim bozulur ise (hipotansiyon) ileri derecede stenoz hemodinamik
infarktlara yolagabilir . Ancak daha ¢ok gorilen mekanizma, aterom plaginin iilsere olup
trombosit ve diger kan elamanlannin bu alana yapigip trombiis olusturmalandir (8).
Trombiis yeterli biytklige ulagtiktan sonra hemodinamigi bozabildigi gibi, distal dogru
bliytimesi ile (propagasyon) distal damarlan tikayabilir.

Aterosklerotik plaklar karotis ve vertebrobazilar sistemin herhangi bir noktasinda
gelisebilir. Ancak en sik goriildikleri yerler ekstrakraniyel ve intrakraniyel karotid
arterlerin bifurkasyon noktasi, median ve anterior serebral arter kokleri, vertebral
arterlerin subklaviyan arterden ¢ikig yerleridirr. NINDS Stroke Data Bank'in

aterosklerotik hastalanin anjiografik sonuglan asagida TABLO I'de gosterilmistir (39).
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TABLO I: Ateroskerotik serebral infarkti olan 79 hastanin anjiografik bulgulan

(NINDS Stroke Data Bank)
Anjiogram sonuglan N %
ICA okliizyon/agir stenoz 49 62.0
MCA okliizyon/agir stenoz 8 10.1
ACA stenoz 1 1.3
PCA okltizyon 1 1.3
VB okliizyon/agir stenoz 12 15.2
Diger 8 10.1

Aterotrombotik infarktlar genellikle, dakikalar veya saatler iginde gelisen norolojik

tabloya yol agarlar. Oncesinde diger infarkt tiplerine gore daha fazla GIA bulunur (40).

EMBOLIK STROK

Embolizm, aterotrombotik infarktlardan sonra iskemik strogun ikinci stk nedenidir.
Son yillardaki tani yontemlerinin gelismesi ile emboli kaynaklar1 daha net bir gekilde
tespit edilmektedir. Eskiden etyolojisi tespit edilemeyen infarktlann bir kismu giintimtizde
embolik stroklar grubuna katilmaktadir. "Hava kabarcif" influzyon transesofageal
ekokardiografi, transkraniyel ekokardiografi (EKO) ile kardiak emboli, anjiografi,
manyetik rezonans anjiografi ve carotis Doppler ultrasonografi ile "arterden artere
emboli" tanlan kesinlik kazanmaktadir (41).

Beyin embolisi serebral damarlann degisik ozellikteki materyaller ile tikanmasidir.

Emboli daha sik major serebral arterlere ve bunlann kortikal dallarina yerlesirken,

12
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subkortikal end arterleri (lentikulostriat ve talamogenikulat arterler) ve paramediyan
pontin arterleri, ana arterlerinden dik a1 ile gtkmalanndan dolayr nadiren tikar. Emboli ile
tikanan damar genellikle bir siire iginde rekanalize olabilir. Erken donemde yapilan
anjiografilerin bir kismi tromboemboliyi gosterebilirken, ge¢ donemde tekrarlanan
anjiografilerde okliizyonun kayboldugu goriilmistiir (37). Rekanalizasyon siiresi infarkt
geligmesine firsat vermeyecek kadar kisa ise norolojik defisit dizelir. Geg donemdeki
rekanalizasyonlar ise norolojik defist gelismesine engel olamazlar.

Embolik materyaller heterojendirler. Kaynaklandiklari yere ve igeriklerine gore

farkhiik gosterirler (42):

Kardiak kaynakli embolik materyaller:

Fibrin ve eritrosit birlesimli ( kirmizi trombiis)

Fibrin ve trombosit birlesimli ( beyaz trombiis)

Fibrin,trombosit ve eritrosit birlegimli (kombine)

Noninfektif valviiler vejetasyon partikiilleri (Marantik endokardit, Libman-Sacks
endokarditi, antifosfolipid antikor sendromuna bagh kapak hastaliklart)

Infekte materyaller (bakteriyel, fungal endokardit)

Kalsifiye plaklardan ve mitral anulis kalsifikasyonlarindan gtkan kalsifik partikuller

Timér ve miksomaya bagh partikiiler

Arteriyel embolik materyaller:
#4#4 Beyaz trombis
### Kirmuzi trombiis

## Kombine trombiis
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### Kolesterol kristalleri ve ateromatoz debris
### Vaskiiler kalsifiye bolgeden kalsifik materyal
#ith Yag

### Hava

### Adenokarsinamatoz kaynakli miisin

Embolinin natiirii tedavinin yonlendirilmesi agisindan énemlidir. Trombositten zengin
trombiisler (beyaz trombiis) igin antiagregan, fibrinden ve eritrositlerden zengin olanlar
(kirmizi trombiis) i¢in de antikoagulasyon onerilmektedir. Kombine trombiislerin tedavisi
igin iki tedavinin kombinasyonu tartigmalidir ve galismalar sirmektedir (Stroke

Prevention in Atrial Fibrilation (SPAF) III. Study)

Serebral embolileri ikiye ayirmak miimkiindar:
1- Arterden artere emboli,

2- Kardioemboli.

Arterden artere emboli:

Proksimal arterlere yerlesimli aterom plaklarindan kaynaklanan emboliler, beynin
normal olan distal damarlanim tikayarak serébral infarkta neden olabilirler. Kaynak
genellikle aortik ark, karotid arterler ve vertebral arterlerdir. Emboli pargaciklar, tlsere
plak iizerine oturmus trombiise ait trombosit agirlikh kan elemanlanindan olusabildigi

gibi, subintimal tabakadan kopan kolesterol kristalleri de olabilir (8).



Kardioemboli:

Klinik ¢aligmalar kardioembolik stroklarin tiim serebral iskemi nedenleri iginde %6-
23 oraninda yer kapladigim gostermektedir. Karotid sistem GiA'lannin %15' i ve bunu
izleyen strok ve GIA'larin %16-21'i kardioemboli kaynakhdir (43). Kardioemboli tanisi
koyarken, giniimiizde tetkik yontemlerinin gelismesine ragmen zaman zaman
zorlanilabilinir. Strok gegirmis, potansiyel kardiak emboli kaynag olan hastalarin yaklagik
1/3'iinde, iskemiye yolagabilecek ciddi aterosklerotik bulgular mevcuttur. Bogousslavsky
ve ark. yaptiklan anjiografik ¢aligmada kardioembolik strok diistiniilen 50 hastamn
19(%38)unda Onemli derecede, 19(%38)'unda minimal aterosklerotik lezyonlar
saptamglardir (44).

Serebrovaskiiler hastaliklarda kardiyoembolizm kriterleri sunlardir (45):
1. Klinik:
e Ani baglangi¢ (10 dakikadan kisa siire)
e Hizl diizelme (ilk 1 saat)
¢ Hemisferik klinik sendromlar (Wernicke afazisi gibi)
° Ba$lang1cta suur durumu bozuklugu
2.EKO, EKG veya Holter monitorizasyonunda kardiak patoloji saptanmast
3. Ateroskleroz risk faktérlerinin (diabet, hiperlipidemi, malign hipertansiyon ) olmamast
4 Karotid arter Doppler USG'de ipsilateral turbulans yaratmayan %SO'den az darhk
olmasi
e %>50'den az darlik yapan plagn iilsere ve tromboze olmamasi
¢ %50'den az darlik yapan plagin homojen olmasi

5.BT ve MRI'da hemodinamik bozukluk veya hipertansiyona bagh lezyon olmamasi
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Kardioembolik strogun nérolojik bulgular, ani baglangg, biling kaybi, epileptik
nobet gibi bulgularla karakterize edilse de bu bulgular spesifik ve sensitif degildir.
Ornegin, ani baglangic kardioembolilerde %25-82, diger strok sebeplerinde % 14-66
oraninda bulunmaktadir (46). Bu spesifite yoklugu, arterden artere embolilerin aynt
klinik tabloya yolagmasindan kaynaklanmaktadr.

Serebral emboli kaynag: kardiak hastaliklar sunlardir:
1.Kardiak disritmiler
-Atrial fibrilasyon
- Hasta siniis sendomu
2.S0l ventikiil disfonksiyonu
-Akut myokard infarktiisii
-Ventriktler anevrizma veya akinezi
~-Non-iskemik kardiomiyopatiler (baglica dilate kardiomiyopati)
3.Kapak Hastaliklan
-Romatizmal kalp hastalig
-Prostetik kapak
-Mitral kapak prolapsusu
-Kalsifik aortik stenoz
-Mitral annuliis kalsifikasyonu
-Endokardit (infektif, non-bakteriyel, Libman Sacks)

4. Intrakardiak santlar
-Patent foramen ovale

-Atrial septal defekt
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-Ventikiiler septal defekt
5.Diger sebepler
-Kardiak miksoma
~Protrombotik durumlar
-Atrial septal anevrizma

-Kardiak cerrahi ve kateterizasyon

ATRIAL FIBRILASYON

Atrial fibrilasyon oldukga sik goriilen bir kardiak aritmi olup, tiim popiilasyonda %
0.4 oraninda gortiliir. Yasla beraber siklifit artar, 60 yas tizerinde prevalanst %2-4'ii bulur
(47). Atrial fibrilasyon romatizmal kalp hastaligi, hipertansiyon, hipertrofik
kardiomiyopati, mitral valv prolapsusu, dilate kardiomyopati, atrial septal defekt ve
tirotoksikoz sonucu olabilir. Beraberinde herhangi bir kalp hastalifi olmayan atrial
fibrilasyon "lone " atrial fibrilasyon olarak adlandinilir, tromboembolizm yoniinden
olduga benign prognoziudur (48). Romatizmal kalp hastaligna bagh olmayan atrial
fibrilasyonlar da "nonvalviiler" atrial fibrilasyon diye nitelendirilir.

Genel olarak atrial fibrilasyonda tromboembolizm riski yiiksektir. Atrial fibrilasyon
tek bagina bagimsiz strok risk faktoriidir. Romatizmal kalp hastaliina bagh ise embolik
strok riski 17 kat artar (48). Nonvalviiler atrial fibrilasyonda bu risk, mevcut diger risk
faktorleri de ( yas, cinsiyet, hipertansiyon...) gz oniine alindiginda normalin 5-6 misli
dolayindadir. Nonvalviler atrial fibrilasyonda strok riski ile ilgili galismalar TABLO II'de

gosterilmigtir.
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TABLO II: Nonvalviiler atrial fibrilasyonda strok insidansi

18

Yas Izlem Hasta Strok
stiresi,yil sayist insidans:
Fram;ngham* 50-59 6 218 6.7
60-69 6 612 8.1
70-79 6 654 213
8'0-89 6 238 36.2
Reykavik 52 14 308 1.6
Shibata 65 6.5 175 5.0
Lone AF**
Kopecky,et al 44 14.8 1440 0.4
Framingham 70 10.9 327 2.6
Paroksismal AF
Petersen 66 29 850 2
Fortin 62 6 200 2

*. ki yillik strok insidansi verilmigtir.

** AF:Atrial fibrilasyon

Yiiksek emboli riskli hastalarin belirlenmesi atrial fibrilasyonlu hastalarin tedavisinin

yonlendirilmesi igin gok onemlidir. Yukanda da belirtildigi gibi lone atrial fibrilasyonun

tromboemboli riski gok diisiiktiir, bu nedenle antikoagiilasyon gereksizdir.



Atrial fibrilasyonda tromboembolizm ile ilgili faktorler:

-Sol atrial trombiis: Sol atrial appendikste trombis gosterilmesi hastada kardioemboliyi
destekleyecek bir bulgudur. Sol atriumun transtorasik ekokardiografi ile gosterilmesi
olduk¢a zor olup, bu hastalarda transdsofageal EKO kullaniimas: gerekmektedir. Atrial

fibrilasyonlularda sol atriumda trombiisiin %62 oramnda varoldugu bildirilmigtir (48).

-Sol atrium buyiikligi: Onceleri sol atrum buyiikliigi ile strok riski arasinda bir iligki
kurulmaya ¢aligilmigsa da, gahigmalarda bunu kesinlestiren bir sonug elde edilememistir.

Atrium boyutunun, atrial fibrilasyonun suresi ile ilgili oldugu gosterilmigtir (48).

- Hipertansiyon, Konjestif Kalp Yetmezligi ve Sol Ventrikul Disfonksiyonu: Framingham
calismasinda atrial fibrilasyon, yas, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi ve konjestif kalp
hastaliginin strok igin bagimsiz risk faktorleri olduklar1 ve kombine bulunduklan hallerde
riskin arttigt bildirilmistir. Ekokardiografide sol ventrikill disfonksiyonu ve segmental
duvar hareket anomalisi bulunan ve konjestif kalp yetmezligi olan atrial fibrilasyonlu

hastalarda tromboembolizm olasilif1 daha yiiksektir (48,49).

-Gegirilmis Tromboembolizm: Strok da dahil olmak tlizere daha 6nceden gegirilmis
tromboembolik olaylar, gelecekte artmig strok riskini gosterir. Embolik strok sonrast
erken donemde (ilk bir ay) rekiirran emboli orani ile ilgili farkli sonuglar (%2-11) tartigma

konusudur (50,51).
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- Sessiz Serebral Infarktlar: Atrial fibrilasyonlu hastalarda asemptomatik serebral
infarktlarin daha yiiksek oranda bulundugu dikkati gekmistir. Petersen ve ark.'nin yapti
30 hastalik, iki gruptan olusan galigmada atrial fibriasyonlu grupta %48, siniis ritmindeki

hastalarda %28 oraninda sessiz infarklar gozlenmigtir (52).

-Serebral Kan Akiminda Azalma: Kronik atrial fibrilasyonda rejional serebral kan
akimimin azalmasina bagh iskemik hasarin artmast olasidir. Atrial fibrilasyonda atrial
sistoliin yetersizlifine bagli olarak kardiak output'un %25-33 oranminda diistiigii

bildirilmistir (47).

-Karotid Arter Stenozu: Asemptomatik atrial fibrilasyonlu hastalarin %17'sinde, %50'nin
tizerinde karotid arter stenozu bulunmustur(53). Semptomatik atrial fibrilasyonlu
hastalarda ise semptomlan agiklayabilecek karotid arter stenozu %10-30 oranindadir

(43,48).

-Tirotoksikoz: Tirotoksikozun komplikasyonu olarak ortaya gikan atrial fibrilasyon
genellikle 60 yag iizerindeki hastalarda ve tiim atrial fibrilasyonlar iginde %2-5 oraminda
goriliir.  Tirotoksikozlu atrial fibrilasyonlu hastalarda, diger hastalara gore

tromboembolizm riskinin biraz daha yiiksek oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir (54).

-Valviilar Kardiak Hastaliklar: Romatizmal kalp hastalift ve mitral stenozu olan
hastalarin % 50'sinde tromboembolik olaylar oldugu, bu embolilerinde %60'na yakimninin

serebral olduklan bildirilmigtir. Kapak hastaliginin beraberinde atrial fibrilasyonun da

20



bulunmast strok riskini normal populasyona gore 17 kat arttinir. Mitral stenoz emboli
riskinin en yiiksek oldugu kapak hastaligidir (48).

Prostetik kapaklar mekanik veya biyosentetik olabilir. Mekanik kapaklarda
tromboemboli olasiig gok yiiksek oldugu igin hasta antikoagulan tedavi altina
alinmalidir. Ancak tedavi altindaki bu hastalarda, mekanik kapaga eslik eden atrial
fibrilasyon var ise yillik emboli riski %22.6'ya kadar yikselmistir. Biyosentetik
kapaklarda strok riski daha disiiktiir (43,48).

Mitral valv prolapsusunda, strok riskinin arttigin belirten galigmalar varsa da, atrial
fibrilasyon ile risk yiikseltmede bir etkilegimi bulunmamigtir (55).

Mitral annuliis kalsifikasyonu dogrudan strok nedeni olmamakla birlikte yas ile artan
bir oranda goriiliir ve aterosklerozun bir bulgusudur. %26.8 oraninda atrial fibrilasyonun

eslik etttigi bildirilmistir (56).

-Yas: Yay ile nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarda strok riskinin onemli derecede
arttigs tespit edilmistir. 50-59 yaglart arasindaki atrial fibrilasyonlu hastalarda, iki yillik
izlemde strok riskinin %6.7, 60-69 yas arasindakilerde %8.1, 70-79 yas arasindakilerde

% 21.3, 80-89 yas grubunda ise % 36.2 oraminda oldugu saptanmustir (57).

-Hematolojik faktorler: Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarda kanin koagulasyon ve
fibrinolitik sisteminde, siniis ritimli hastalarla kargilastinldiginda bozukluklar oldugu
gozlenmistir. Atrial fibrilasyonlularda strok 6ncesi ve sonrasinda, plazma antitrombin III
diizeyinin intrakardiak pithtiin olusumu sirasindaki tilketime bagh olarak digik

duzeylerde oldugu saptanmugstir (58). Dehidratasyonda ve %50'nin {izerindeki hematokrit
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diizeylerinde de atrial fibrilasyonlu strok hastalarinda mortalite daha yiiksek bulunmugtur
(48).

Yukandaki bilgilerin 1s15inda, genel goriis atrial fibrilasyonlu hastalann tiimiinde
strok riskinin aym olmadifidir. Tedavi almayan hastalarda GIA veya strok 6ykist,
diabet, hipertansiyon, ileri yas, atrial fibrilasyonda bagimsiz risk faktorleridir. Konjestif
kalp yetmezligi ve koroner arter hastalif strok riskini arttirmaktadir. 65 yas altindaki
atrial fibrilasyonlu hastalarda bu risk faktérleri bulunmuyorsa, profilaktik tedavi altinda

olunmasa da strok riski digiiktiir (59).

ISKEMIK STROK TEDAVISI

Akut iskemik serebrovaskiiler hastalik gegirenlerin tedavisini doért bolime ayirmak
mumkiindiir:
1 .Genel destekleyici tedavi,
2. Akut norolojik komplikasyonlarin tedavisi,
3. Stroktan sekonder koruyucu tedavi,

4. Rehabilitasyon.

Genel Destekleyici Tedavi:

Serebral doku oksijenasyonunun yeterli seviyelerde tutulmas: ilk 6nemli acil
girisimdir. Hipoksi, anaerobik metabolizmaya ve eneji depolaninin titkenmesine neden
olup beyin hasanim artinir, prognozu olumsuz etkiler. Strok hastalarinda en sik hipoksi

sebepleri solunum yolunun parsiyel tikanmasi, hipoventilasyon, aspirasyon pndmonisi ve
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atelektazidir. Solunum yolunun agik tutulmast ve oksijenasyonun saglanmasi igin gerekli
girigimler (airway, intubasyon, mekanik solunum, antibiyoterapi,...) acil olarak
diizenlenmelidir.

Arteriyel hipertansiyon akut strok hastalaninda ¢ok sik rastlanan bir bulgudur.
Antihipertansif tedavi igin aceleci olunmamaldir. Dolu mesane, stres, agn, serebral
hipoksi, artmg kafai¢i basinci, kan basincim gegici olarak yiikseltebilir. Uriner
kateterizasyon, sakin ortam, agnnin azaltilmasi, antiddem tedavi sonrasi diizelmeyen
hipertansiyon igin medikal tedavi dusuntulmelidir. Ancak iskemik strokta antihipertansif
tedayinin, diisecek kan basincinin iskemik sahanmin perfiizyonunu bozmamast igin ortalama
kan basincimn ([sistolik basing + diyastolik basing x2 ]1/3 ) 130 mmHg izerinde, sistolik
kan basincimin da 220 mmHg altinda olacak sekilde diizenlenmesi gerekmektedir. Oral
tedavi i¢in kaptopril ve nikardipin 6nerilmektedir (60).

Iskemik strok hastalarinda hipotansiyon genelikle dehidratasyona veya kardiak
output yetersizliine baghdir. Yeterli parenteral siv1 ve kardiak tedavi yapiimahdir.

Hipertermi, iskemiyi arttiran bir faktordiir. Kaynag: arastinlmali, gerekli antipiretik

(periferik sogutma, medikal tedavi) tedavi baslanmalidir (2).

Akut Norolojik Komplikasyonlarin Onlenmesi:

En sik karstlaslan akut norolojik komplikasyonlar serebral odem, epilepsi ve
hemorajik transformasyondur. ilk bir hafta iginde goriilen ¢liimler siklikla, major serebral
arterlerin okliizyonuna bagl serebral 6dem ve artrmg kafaigi basinc1 sonucu gelisir. Beyin
odemi 3.-5. giinlerde tepe noktaya ulasir, genellikle ilk 24 saatte (biiyiik serebellar
infarktlar harig) problem yaratmaz. Kafaigi basinct serebellar infarkta bagh hidrosefali

nedeniyle de olabilir. Beyin odemini azaltmaktaki amag kafai¢i basincim azaltmak,
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serebral iskemiyi kotilestirmeyecek perflizyon basincim saglamak ve serebral
herniyasyonu onlemektir. Hipo-osmolar sivilar (% 5 dekstroz) serebral 6demi artirabilir
(61). Odemi arttirabilecek diger faktorler (hipertermi, hipoksi, hiperkarbi) diizeltilmeli,
hastanin bag1 20-30 derece yatay diizlemden yukan kaldinimahdir.

Kortikosteroidlerin serebral 6demi azaltmadaki etkinligi tartigmahdir. Ancak
prognozu etkilemedigi bildirilmigtir (2). Hiperosmolar sivilar (%20 mannitol 0.25-0.5
gr/kg IV, Gliserol p.o.) serebral 6demi azaltmakta etkilidirler. Mannitol giinliikk dozu 2
gr/kg gegmemelidir. Gliserol kullanimi agin tatli olmasindan ve hastalarin bunu tolere
edememesinden dolayr simrhidir. Hiperventilasyon ile pCO2 basinct 5-10 mmHg
dustrilerek kafa i¢i basincinda %25-30’luk digiis saglanabilir. Ancak ortaya gikan
vazokonstruksiyon ile serebral perflizyon basincinin azalarak iskeminin artmamasina
dikkat edilmelidir. Barbitiiratlarin etkisi tartigmalidir (62).

Hidrosefaliye bagh kafaigi basing artiginda cerrahi girisim ile BOS drenaji
Onerilmektedir. Serebellar infarktlarda beyin sapt basist geligtigi takdirde cerrahi
dekompresyon yapilabilir.

Epileptik nébet, akut strok déneminde gorillebilir. Tek nobetlerde profilaktik
antikonviilzan tedavi onerilmemektedir. Rekirran oldufu takdirde fenitoin veya

karbamazepin verilebilir.
Akut Dénemde Antitrombotik ve Fibrinolitik Tedavi
Akut donem antitrombotik tedavisi olarak heparin ve aspirin kullantmu hala tartiyma

konusudur. American Heart Association akut iskemik strok tedavi rehberinde bu konuda

calismalann sonuglaninin celigkili olmasindan dolayr bir 6neride bulunamamus, ilag
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segimini hekimin kendi deneyimlerine birakmigtir (2). Genel egilim, akut dénemde
GiA'larda yeni ataf, kardioembolilerde rekiirran emboliyi onlemek, karotid sahasi
progressif stroklanin ilerlemesini durdurmak, vertebrobazilar sistem iskemisini engelemek
igin heparin verilmesidir (2,62). Heparin istenmeyen etki olarak hemorajik infarkti
buiytitebilir, trombositopeni ve vaskiiler tromboz yapabilir.

Trombolitik tedaviyle ilgili olarak, strogun akut déneminde streptokinaz ve lirokinaz
ile yapilan galigmalar, bu ilaglarin biyiik intraserebral hemorajilere yolagmas: ve
prognozu olumsuz etkilemesi seklinde sonuglanmistir (2,64). Doku plazminojen
aktivitorii (t-PA) ile yapilan g¢aliymada, t-PA'min ilk G¢ saatte verilmesinin semptomatik
intraserebral hemorajiyi artirmasina ragmen ii¢ ay sonundaki isgormezligi diizelttigi

bildirilmistir (65).

Iskemik Stroktan Primer ve Sekonder Korunma

Gimntimizde strogun bireysel ve toplumsal zararlarini en aza indirmede etkin yontem
olarak "stroktan koruyucu tedavi" én plandadir. Stroktan korunma primer ve sekonder
diye ikiye aynlir: Primer korunma, hi¢ serebrovaskiiler hastalik gegirmemis bireylerin
stroktan korunmasidir. Sekonder korunma ise, strok veya GIA gegirmis hastalarin
rekiirran ataklanim engelleyici tedavi ve 6nlemlerdir.

Primer korunmada amag¢ strogun modifiye edilebilen risk faktorlerinin en aza
indirilmesidir. En dnemli risk faktori olarak goéziiken hipertansiyonun tedavisi ile %42
lere varan risk rediksiyonu gozlenmigtir. Sekonder korunmada da antihipertansif
tedavinin onemi biyiiktir (59). Ancak akut donemde serebral perfiizyon basincim

olumsuz etkileyebileceginden ¢ok dikkatli olunmalidir.
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Sigaramin birakilmasi stroktan primer ve sekonder korunmada énemli bir basamaktir.
Hiperlipidemi-strok iligkisi kesin olarak belirlilik kazanmamasina ragmen Scandinavian
Simvastatin Survival Caligmasinda simvastatin (lipid distirtci ilag) ile fatal ve nonfatal
strok riskinin %30 oraminda diistigi bildirilmigtir (66). Lovastatin ile de ultrasonografik

incelemede karotid aterosklerozdaki gelisimin yavagladig gozlenmistir (59).

Antitrombotik Tedavi:

Antiplatelet tedavi:

Stroktan primer korunmada antiplatelet tedavinin etkili olmadig belirlenmistir (1).
Sekonder korunmada ise GIA veya iskemik strok gecirmis hastalarda antiplatelet
tedavinin plaseboya oranla nonfatal strok riskini %23 disirdiiga tespit edilmistir (67).
Antiplatelet tedavi olarak ilk segenek aspirin olup, rezistan ve intoleranst olan vakalarda
tiklopidin onerilmektedir. Aspirinin 325mg/gin ile 1200mg/giin dozlan arasinda strok
insidansim diigiirmede bir fark gozlenmemistir, yan etkilerin azligt nedeniyle dusiik doz
tercih sebebidir, Aspirinin atrial fibrilasyonda primer korunmadaki yeri tartigmalidir.
Clopidogrel ise tiklopidin tiirevi olup tiklopidinin 6nemli yan etkilerine sahip degildir

(59).

Antikoagulan tedavi:

Nonvalviiler atrial fibrilasyonda, sckonder proflaksi i¢in tercih edilen ilag warfarindir.
Warfarin alamayan, serebral hemoraji beklentisi yitksek veya emboli agisindan gok disiik

riskli hastalarda aspirin verilebilir. Strok gegirmemis ve risk faktoéri (hipertansiyon,
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diabet, konjestif kalp yetmezlii, koroner arter hastalit ve mitral kapak hastaligi)
olmayan 65 yas altindaki hastalar tedavisiz izlenmekte veya aspirin verilmekte, 65-75 yas
arasinda olanlara warfarin veya aspirin onerilmekte, 75 yas ustiindekilere kesinlikle
warfarin baglanmaktadir. Strok gecirmis veya risk faktorii olanlarda, ii¢ yas grubunda da
warfarin onerilmektedir (68).

Kardiak neden diisiiniilmeyen strok hastalarinda antikoagulan tedavi tartismalidir.

Karotid endartercktomi:

Asemptomatik  karotid arter stenozu olan hastalarda yapilan karotis
endarterektominin, medikal tedaviye gore yaklagik %1/yil strok risk rediiksiyonu yaptig
bildirilmigtir (69). Ancak endarterektominin mali yiikii ve operasyonun az da olsa bir risk
tagidifn gozonine alindifinda, asemptomatik bireylerde endarterektomi endikasyonu
tartiyma konusu olmaya devam etmektedir.

Semptomatik karotid arter stenozu olan hastalarla ilgili yapilan iki buyik ¢aligmada
(NASCET: North American Symptomatic Carotid Endarteretomy Trial, ECST:
European Carotid Surgery Trial), %70-99 arasinda stenozlarin cerrahi tedavisi ve
sonrasinda aspirinin, pir medikal tedaviye gore belirgin ustinligii gosterilmigtir. %30-69
stenozlarla ilgili ¢aligmalar halen sonuglanmamigtir (70). Nonstenotik, iilseratif karotid

arter hastalifinin tedavisi de tartigmalidir (59).
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MATERYAL ve YONTEM

Caligmaya Mart 1996- Kasim 1996 tarihlari arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Servisinde akut serebrovaskiiler hastalik tamisiyla tedavi edilen 209
hasta alindi. Hastalar ilk olarak atrial fibrilasyonu olan ve olmayanlar olarak ikiye aynld.
Ik grup iginden romatizmal atrial fibrilasyonu ve kanayrci tipte serebrovaskiiler hastalig
olanlar aynldiktan sonra nonvalwiiler atrial fibrilasyonlu, iskemik strok gegirmis 27 hasta
prospektif olarak degerlendirmeye alindi. Kontrol grubu olarak siniis ritimli, iskemik
strok gegirmis, yas, cinsiyet agisindan eglestirilmig klinik nérolojik durumu agisindan ise
random Ornekleme ile segilmig esit sayida hasta alindi. Tim hastalann fokal norolojik
defisitlerinin 24 saati agmig olmasina dikkat edildi.

Atrial fibrilasyon tanis1 elektrokardiogramda "p dalgasi"nin goriilmemesi veya atrial
flutter ile beraber irregiler ventrikiiler yamit saptanmasi ilc kondu. Hastalarin
ozgegmiginde romatizmal kalp hastaligs varhg hasta veya yakinlarina sorularak
belirlenmeye galigildi. Romatizmal kalp hastalif1 gegirmis olanlar, kardiyovaskiiler sistem
muayenesinde kapak hastalifina bagh dfurim duyulanlar ve ekokardiyografide
valviilopati saptananlar calijma digt birakildi. Telekardiyografi ve EKO'da dilate
kardiyomiyopati tespit edilenler de nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hasta grubuna
alinmad.

Hastalann tiimiine Acil Servisteki ilk degerlendirilmelerinde sistemik ve nérolojik
muayene, sistolik - diyastolik kan basinci tayini, elektrokardiyografi, telekardiyografi,
rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkikleri yapildi. Sistolik ve diyastolik kan basinct
160/95 iizerinde olanlar hipertansif olarak kabul edildi. Hastalann anamnezinde yaslan,

cinsiyetleri, strogun baslangi¢ sekli (ani baglangig , yavas baglangig ve progresif seyir ),
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6zgegmiglerinde serebrovaskuler hastalik risk faktorleri (hipertansiyon, diabet, obesite,
sigara, alkol, eski strok ve vaskiiler hastaliklar, romatizmal kalp hastahig, ailede vaskiiler
hastaliklar) aynintil olarak kaydedildi. Itk norolojik muayenede hastanin biling durumu

Glaskow Koma Skalasina gore skorlandi (71).

GOz agma
Spontan 4
Sézli uyaranla 3
Agrih uyaranla 2
Yamit yok 1
Verbal Yanit

Koopere, oriyente 5
Konfiize 4
Uygunsuz kelime 3

Anlagilmaz ses 2

Yanit yok 1

Motor Yanit
Sozli emirle 6
Agnli uyaram lokalize etme 5

Agnh uyarana karst ¢ekilme 4
Agnli uyarana fleksiyon yaniti 3
Agrih uyarana ekstansiyon yamt: 2

Yok 1
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Biling durumlarinin agirhgina gore hastalar U¢ grupta toplandi. Derin koma Glaskow
3-8, orta derecede biling bozuklugu Glaskow 9-12, iyi biling durumu da Glaskow 13-15
olarak degerlendirildi.

Hastalara ilk 24 saat iginde bilgisayarli beyin tomografileri (BT) yapilarak hemorajik
strok ve yer kaplayici kitlelerin, iskemik strok grubundan kesin ayrimi yapildi.

Calismaya alinan hastalar sadece klinik nérolojik muayene bulgulan dikkate alinarak
Bamford ve arkadaglanmn 6nerdigi Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP)
kriterleri gozoniine alinarak dort klinik subgruba aynldi (72):

1. Total Anterior Sirkulasyon Infarktlari (TACI): Hastada yiiksek kortikal fonksiyon
bozuklugu (6rnegin disfazi, diskalkuli, vizuospasyel bozukluklar gibi...), homonim gérme
alant defekti, yiiz, kol, bacaktan en az ikisini kapsayan ipsilateral motor ve/veya duysal
defisiti olan hastalar bu gruba dahil edildi. Biling bozukiugu nedeniyle yiiksek kortikal
fonksiyonlar ve gérme alani test edilemeyen hastalarda defisit var kabul edildi.

2. Parsiyel Anterior Sirkulasyon Infarktlan (PACI): TACI grubundaki yiiksek
kortikal fonksiyon bozuklugu, homonim gérme alan defekti ve ipsilateral motor ve/veya
duysal defisitlerden sadece ikisinin saptandi1 hastalar, sadece yliksek kortikal fonksiyon
bozuklugu olanlar veya lakiiner infarkt grubunda tammlanandan daha kisith defisiti
olanlar PACI grubuna alindi.

3. Posterior Sirkiilasyon Infarktlann (POCI): Ipsilateral kraniyel sinir paralizisi ile
kontrlateral motor ve/veya duysal defisiti olanlar, bilateral motor ve/veya sensoriyel
defisiti olanlar, ipsilateral piramidal bulgusu olmadan serebellar disfonksiyonu olanlar

veya izole homonim gorme alan defekti olanlar bu gruba dahil edildi.
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4. Lakiner Infarktlar (LACI): Saf motor inme, saf sensoriyel inme, sensorimotor
inme veya ataksik hemiparezisi olan hastalar LACI grubuna kabul edildi. Fasyobrakial
veya brakiyokrural tutulumu olanlar da bu gruba alinirken daha kisith defisiti olanlar dahil

edilmedi.

Hastalarin hastaneye yatiglannda ilk rutin kan tetkiklerinden hemoglobin (Hb),
hematokrit (Htc), lokosit (L.ok), saatlik sedimantasyon, kan gekeri, iire, idrar dansitesi,
aglik kolesterol, trigliserid, HDL- kolesterol diizeyleri kaydedildi. Ag¢hk kan sekeri
takiplerinde birden fazla kez %120 mg'in tzerinde bulunaniar diabetik olarak kabul
edildi.

Her iki hasta grubununda ilk on giin iginde Trakya Universitesi Kardiyoloji
Boliimiinde transvltorasik ekokardiyografik tetkikleri yapildi. Sol atrium sistolik ve
diyastolik ¢aplan (atrial fibrilasyon grubunda sadece diyastolik gap), sol atriumda
trombiis ve spontan ekokontrast varligi, sol ventrikil diyastolik ve sistolik gaplari, sol
ventrikiil duvar hareketleri ve iginde trombiis varlif, mitral kapak yapisi (fibrozis,
kalsifikasyon), alam, prolapsusu tetkik edildi ve olguldii. Klinik durumu yogun bakim
gerektiren ve ilk bir hafta i¢inde olimle sonuglanan vakalara EKO yapilamadi.

Hastalara klinik durumlan uygun oldugu takdirde ilk bir hafta iginde karotis arter
hastalig1 agisindan karotis arter Doppler ultrasonografisi yapildi. Intimal kalinlagma, plak
ve stenoz dereceleri belirlendi.

Hastalanin prognozlarini belirlemek tizere, strogun 30. gininde yapilan nérolojik

muayenelerine gore modifiye Rankin Isgérmezlik Skalast ile skorlama yapild: (73):
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Modifiye Rankin Isgormezlik Skalasi

### Belirgin disabilite yok: Guinlik yagamla ilgili tiim aktivitelerini yerine getirebiliyor. (1)

### Hafif disabilite: Yardima ihtiyag duymadan kendi ihtiyaglarini kargilayabiliyor, fakat
eski aktivitelerinden bazilarim yerine getiremiyor. 2)

### Orta disabilite : Yardima ihtiya¢ duyuyor, fakat yardimsiz yiiriiyebiliyor 3)

### Orta derecede agir disabilite: Yardimsiz yiiriiyemiyor ve kendi ihtiyaglarim
kargilayamiyor. 4

###% Agir disabilite: Yataga bagimli, inkontinans mevcut, siirekli hemgire bakmi

gerekiyor. (5)

Modifiye Rankin isgdrmezlik skorlamasina goére hastalar iyi prognoz ve koti
prognoz diye ikiye ayrildi. Rankin 1,2,3 skorlan iyi prognoz, Rankin 4, 5 ve ¢liim koti
prognoz olarak degerlendirildi.

Hastalarda 30 guinliik izlem siiresince gelisen sistemik veya serebral rekirran
emboliler, dliimlerin nedenleri (strok, kardiak hastalik, pnémoni) hasta formlarina islendi.

Elde edilen veriler bilgisayarda NCSS paket programina yuklendi. Atrial
fibrilasyonlu hasta grubu ile siniis ritimli grup genel 6zellikler ve prognoz agisindan
birbirleriyle ve kendi iglerinde karsilagtirildi. Istatistiksel analizler Mann Whitney U ve ki-

kare (Fisher) testleri kullanilarak yapildi.



BULGULAR:

Bu galigmaya Mart-Kasim 1996 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Servisi'nde tedavi géren, 120'si erkek, 89'u kadin akut serebrovaskiiler hastalig
olan 209 hasta alind1. Bu hastalarin 37'si (%18.8) atrial fibrilasyonlu, 172'si (%82.2)siniis
ritimliydi. Atrial fibrilasyonlu hastalarin 34/37'st (%91.8) iskemik, 3/37'si (% 8.2)
kanayict serebrovaskiller hastastydi. Iskemik stroklu hastalann 27/164’u (%16)
nonvalviiler atrial fibrilasyonlu, 7/164’ii (%4) romatizmal atrial fibrilasyonluydu. Siniis

ritimli grupta iskemik strogun hemorajik stroga orani 42/130 idi. (Tablo III)

TABLO III: Calismaya alinan 180 hastanin strok tiplerinc gore dagilimlan

AF n, % SR n,% Toplam n
Hasta say1st 37 (%18.8) 172 (%82.2) 209
Hemorajik strok 3 (%6.7) 42 (%93.3) 45
iskemik strok 34 (%20.2) 130 (%79.2) 164

AF: Atrial fibrilasyonlu hastalar
SR:Siniis ritimli hastalar

Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu ve iskemik stroklu hasta grubunda yas ortalamasi
70.66 + 10.6 , romatizmal atrial fibrilasyonlu grubunda 54.5 + 8.24, sinis ritimli grupta

65.22 + 10.67 olarak bulundu. Aradaki farklar anlamliydi (p<0.05).

L)

33



Cahsmanin ikinci agamasinda 27 nonvalviiler atrial fibrilasyonlu iskemik strok
gegirmis hasta ile random segilmis 26 siniis ritimli hasta yas, cinsiyet, risk faktorleri
agisindan kargilastinldi. Atrial fibrilasyonlu grup 18 erkek (%66.7), 9 kadin (%33.3)
hastadan olusurken, sinus ritimli grupta 16 erkek (% 60.1), 10 kadin (%39.9) hasta
bulunuyordu. Yas ve cinsiyet yoniinden iki grup arasinda fark bulunmadi.

Atrial fibrilasyonlu hastalarda hipertansiyon en belirgin risk faktorii olarak gorildii
ve 23/27 (% 85) oraminda bulundu. Siniis ritimli hastalarda ise hipertansiyon oram 16/26
(%61.5) idi. Ik grupta diger risk faktorleri diabet 6/27 (%22.2), sigara 7/27 (%25.9),
gegirilmis serebrovaskiiler hastalik 6/27 (%22.2), hiperlipidemi 3/27 (%13) oraninda
saptandt. Ikinci grupta diabet 9/26 (% 34.6), sigara 8/26 (%30.7), gegirilmis SVH 9/26
(% 34.6), hiperlipidemi 6/26 (%23) bulunurken iki grup arasinda SVH risk faktorleri
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.( TABLO 1V)

Toplam 39 hipertansif hastanin 14'i (% 35.8) duzenli antihipertansif ilag
kullaniyordu. Hipertansiyon risk faktorii tagimayan 12 hastamin 4'inde diabet, ikisinde
ozgecmiste serebrovaskiiler hastalik, altisinda sigara, birinde alkol ve ikisinde
hiperlipidemi SVH risk faktorii olarak saptand:. ki atrial fibrilasyonlu, biri siniis ritimli tg
hastada ileri yas (65 yas ustii) disinda risk faktori gorilmedi.

27 atrial fibrilasyonlu hastanin anamnezlerinde serebrovaskiiler hastaligin 21 hastada
ani baslangicl, 6 hastada yavas baslayan ve progresyon gosteren oldugu veya uyku
sirasinda sabaha kargt ortaya giktigi 6grenildi. Sints ritimli grupta isc ani baslangig 15,

progresif seyir 12 hastada tarif edildi.

~a
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TABLO IV: Atrial fibrilasyonlu grup ile siniis ritimli hasta grubunun demografik

ozellikleri ve istatistiksel kargilastirmast

35

AF SR z p
n=27 n=26
Yas ort. 69.1£9.6 63.6+11 1.8 0.07
Cinsiyet E 18 16 -0.56 0.57
K 9 10
Hipertansiyon 23 (%85) 16 (%61.5) -1.4 0.13
Diabet 6 (%22.2) 9 (%34.6) 0.77 0.43
Sigara 7 (%25.9) 8 (%30.7) 0.302 0.76
Alkol 0 3 (%11.5) 0.72 0.47
Gegirilmis SVH 6(% 22.2) 9 (%34.6) 0.77 0.43
Hiperkolesterolemi 3 (%13) 6 (%23) 0.93 0.35
(>%220mg)
(Mann-Whitney U testi).

Hastalarin Acil Servise bagvurularinda yapilan ilk nérolojik muayenelerinde Glaskow
Koma Skalasina gore biling durumu skorlamas: asagida tablo halinde gosterilmigtir. Iki

grup arasindaki fark anlamsizdi.( TABLO V)



TABLO V: Hastalann hastaneye yatiglannnda Glaskow Koma Skalasina gore biling

durumlannin dagilim.

AF n (%) SR n,(%)
Glaskow 3-8 3 (%11.1) 2 (%7.6)
Glaskow 9-12 4 (%14.8) 4 (%15.3)
Glaskow 13-15 20 (%74) 20 (%76.9)

Her iki grup hastanin Oxfordshire Community Stroke Project kriterlerine gore

siniflandirmasinda atrial fibrilasyon grubunda TACI ve PACI subgruplarinin siniis ritim

grubuna oranla anlamli olarak daha fazla bulundugu goriildii (p<0.05). Siniis ritimli hasta

grubunda ise LACI ve POCI 'lerin atrial fibrilasyon grubuna gore daha yiiksek oranda

oldugu saptand1 (TABLO VI).

TABLO VI: OCSP kriterlerine gore hasta dagilimi

AF n,(%) SR n,(%)
TACI 9 (%33.3) 5 (%20)
PACI 15 (%55.6) 9 (%36)
POCI 2 (%7.4) 5 (%20)
LACI 1 (%3.7) 6 (%24)

Her iki grubun tam kan degerleri karglastinldiginda ortalama hemoglobin ve

hematokrit degerleri atrial fibrilasyonlu grupta 14.31£1.54 gr/dl ve % 44.0544.7 ; sinis

ritimli grupta 12.84+2.52 gr/dl ve % 39.11+7.08 olarak bulundu. Aradaki fark anlamliyds
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(z=2.08, p=0.03; z=2.36, p=0.018). Ancak siniis ritim grubundaki agir derecede anemisi
olan Ui¢ hasta degerlendirme dis1 birakilinca aradaki fark kayboldu (p>0.05). Lokosit, ilk
bagvuru amindaki kan sekeri, lire, idrar dansitesi, serum kolesterol ve trigliserit diizeyleri

iki grup arasinda istatistiksel agidan farklilik gostermedi.(TABLO VII)

TABLO VII: Atrial fibrilasyonlu ve siniis ritimli hastalann ortalama hematolojik ve

biyokimyasal kan degerleri

AF SR z p
Hemoglobin gr/dl 14.31%1.54 12.8442.52 2.08 0.03*
Hematokrit % 44.05+4.7 39.11+7.08 2.36 0.018*
Lokosit /mm3 994243969 9876+3589 -.155 0.87
Kan Sekeri %mg 127.5449.5 133.3441.9 -997 0.51
Ure %mg 42.9£19.4 41.7+16.4 -.23 0.81
Idrar dansitesi 1018.9+6.4 1021.4+6.4 1.27 0.201
Kolesterol %mg 182.9+37.2 193.1+43.7 -.661 0.508
Trigliserit %mg 105.5+50.4 117.8+53.2 -.651 0.51
Mann Whitney U testi.

* Siniis ritimli hasta grubunda anemik hastalar degerlendirmeden ¢ikarildiginda p>0.05

Karotis Doppler ultrasonogrofik incelemesinde, atrial fibrilasyonlu grupta karotid
‘arterde aterom plagt 5 vakada bulunurken, siniis ritimli hastalarin 9'unda bulundu.
Karotid arter hastalifn iki grup arasinda anlamh bir fark gostermedi (p=0.47). Atrial
fibrilasyonlu iki hastada total okliizyon saptandi. Her iki vakada da okliizyon serebral

infarktin kontrlateralindeydi. Diger (i vakada hemodinamigi bozmayan aterom plaklari



mevcuttu. Sinus ritimli grupta ipsilateral karotid arter okliizyonu ii¢ vakada bulunurken,
diger hastalarda aterom plaklan hemodinamigi etkilemiyordu.

Iki grup hastanin yapilan transtorasik ekokardiyografi bulgulan karsilastinldiginda,
sol atrium diyastolik ve sol ventrikiil sistolik ¢apimn, atrial fibrilasyon grubunda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha biiyiik oldugu saptandi. Diger parametrelerde
iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmad:. Atrial fibrilasyon grubunda 5 hastada sol
ventriktil duvar hareketlerinde hafif bazal-septal hipoknezi, 1 hastada global disknezi
siniis ritimlilerde 3 hastada bazal-septal hipoknezi, 1 hastada ventrikil duvarinda
anevrizmatik genisleme ve trombis izlendi. Sol atrumda trombiis hi¢ bir vakada
gosterilemedi. Bir atrial fibrilasyon vakasinda atriumda spontan ekokontrast gorildu.
Mitral kapak prolapsusu da iki atrial fibrilasyon hastasinda saptandi.(TABLO VIII)

Caligmanmin  Ggiincii  agamasinda  atrial fibrilasyonlu hastalarin  prognostik
degerlendirmesi yapildi. 30 giinliik izlem stiresi iginde atrial fibrilasyon grubunda 5/27 (%
18.5) hasta eksitus olurken, siniis ritim grubunda 1/26 (% 3.8) hasta eksitus oldu.
(p=0.35). Atrial fibrilasyonlu grupta ¢liimlerin 3'ti serebral herniyasyona, 2'si kardiak
nedenlere; siniis ritim grubundaki 6lim de serebral herniyasyona bagliydi. Serebral
herniyasyona bagli lumler ilk 10 giin iginde gorultirken .kardiak 6limler 10-30 giin arast
goriildii.

Rekiirran emboli atrial fibrilasyon grubunda iki, siniis ritim grubunda bir vakada
goriildii. Atrial fibrilasyonlu hastalardan birinde serebral emboli, digerinde mezenter
emboli gorildi. Rekiirran emboli her iki vakada da antikoagiilan tedavi altinda gelisti.
Serebral emboli GIA seklinde seyretti. Siniis ritimli hastada ise periferik emboli (sag

brakiyal arter) goriildi.. Emboli sonrast hasta antikoagiile edildi. Bu hastalarin tigtinde de
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karotid arterlerde aterotrombozu dusiindiirecek, hemodinamigi bozan stenoz veya iilsere

plak yoktu.

TABLO VIII: Hastalann Transtorasik Ekokardiyografi Bugular

AF n=24

SR n=22 z p
LA diyastolik 42.58+4.58 32.36+5.89 4.78 0.000
¢ap ort.(mm)
Mitral kapak alam 370.68+78.06 384.88+74.36 -0.18 0.84
ort(mm2)
LV diyastolik gap 51.72£7.9 50.18+10.12 0.53 0.58
ort.(mm)
LV sistolik g¢ap 36.50+7.24 32.54+5.64 23 0.02
ort.(mm)
Isometrik 99.18+29.44 110.27+42.43 0.682 0.49

relaksasyon siiresi

ort.(ms)

Mann Whitney U testi.

Hastalar modifiye Rankin Isgormezlik Skalasina gore iyi ve koti prognoz diye alt

gruplara aynldiklarinda atrial fibrilasyonun prognoza etkisi istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi.( TABLO IX)



TABLO IX: Atrial fibrilasyon ve siniis ritimli hastalarin prognozlan
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AF SR
Iyi prognoz Kétii prognoz Iyi Kotii
Rankin 1,2,3 Rankin4,5ve 6liim prognoz Prognoz
Hasta 19 8 19 7
sayisi n
% 70.3 29.6 73.0 27.0

Atnial fibrilasyon grubunda 74 yas ustiindeki hastalann prognozu anlamli derecede
kotiydi (p=0.028). Atrial fibrilasyon grubunda ¢liim ile sonuglanan ti¢ vakanin yaslar
93, 77, 75 idi. Diger iki vaka 74 yas altindaydi. Olen siniis ritimli hastanin yagt ise 72 idi.

Cinsiyet, hipertansiyon, diabet, gegirilmis serebrovaskiiler hastalik, sigara, alkoliin her iki

grupta prognoz ile iligkisi bulunmadi.( TABLO X ve XI)

Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarin hastaneye basvurulanndaki koti biling

durumlan (Glaskow 3-12) kotii prognoz ile korele bulundu (p<0.005). Aym grupta

OCSP kriterlerine gore TACI olan hastalanin prognozu anlamli olarak daha kétiydi

(p<0.005).



TABLO X: Atrial fibrilasyon grubunda risk faktorlerinin prognoz ile iligkisi
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Yas

Cinsiyet

Hipertansiyon

Diabet

Gegirilmis

SVH

Sigara

lyi Koti x2 p
prognoz prognoz
n, (%) n, (%)
<74 17(85) 3(42.9) 4.79 0.028
>=74 3 (15) 4(57.1)
Erkek 14(70) 4(57.1) 0.38 0.53
Kadin 6 (30) 3(42.9)
var 18 (90) 5(71.4) 1.41 0.23
yok 2(10) 2(28.6)
var 5(25) 1(14.3) 0.34 0.55
yok 15 (75) 6(85.7)
var 5 (25) 1(14.3) 0.34 0.55
yok 15 (75) 6(85.7)
var 5(25) 2(28.6) 0.034 0.85
yok 15 (75) 5(71.4)




TABLO XI: Siniis ritim grubunda risk faktorlerinin prognoz ile iligkisi
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Iyi

Kotii x2 p
prognoz prognoz
n, (%) n, (%)
Yag <74 15(78.4) 7(100) 1.7 0.2
>=74 4 (21.1) 0(0)
Cinsiyet Erkek 10 (52.6) 5(71.4) 0.74 0.38
Kadin 9(47.4) 2(28.6)
Hipertansiyon var 12(63.3) 4 (57.1) 0.07 0.77
yok 7 (36.8) 3 (42.9)
Diabet var 5(26.3) 4(57.1) 2.14 0.14
yok 14(73.7) 3(42.9)
Gegirilmis var 7(36.8) 2(28.6) 0.15 0.6
SVH yok 12(63.2) 5(71.4)
Sigara var 4(21.1) 4 (57.1) 3.12 0.07
yok 15(78.9) 3(42.9)

Atrial fibrilasyonlu grupta tam kan ve biyokimyasal kan sonuglarin prognoza etkist

arastinldiginda % 200mg tizerinde kolesterol degerlerinin prognozu olumsuz etkiledigi

bulundu. Diger parametrelerin prognoza etkisi saptanmadi.(TABLO XII)

an



TABLO XII: Atrial fibrilasyon grubunda hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin
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prognoz ile iligkisi
Iyi prognoz Kotii prognoz x2 p
n, (%) n,
Hemoglobin <légr 15 78.9 7 100 1.74 0.18
>=16gr 4 21.1 0 0
Hematokrit <%50 15 78.9 5 71.4 0.16 0.68
>=%>50 4 21.1 2 28.0
Ldkosit <9000/ 10 52.6 2 71.4 1.19 0.27
(/mm3) >=9000 9 474 5 28.6
Kan sckeri <170 16 84.2 5 71.4 0.53 0.46
(%mg) >=170 3 15.8 2 28.6
Kolcesterol <200 14 82.4 2 333 5.03 0.04
(%mg) >200 3 17.6 4 66.7
Trigliserit <170 16 100 5 83.3 2.79 0.09
(%omg) >=170 0 0 1 16.7
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Ekokardiografi bulgularinin prognoz ile iliskisi aragtinldiginda istatistiksel olarak

anlaml bir sonug elde edilmedi. (TABLO XIII).

TABLO XIII: Transtorasik EKO bulgulannin strok prognozu ile korelasyonu

fyi prognoz Kétii prognoz. x2 p
n % n %
LA <42mm 7 35 3 75 2.19 0.13
diyastolik >42mm 13 65 i 25
cap
Mitral Normal 17 85 4 100 0.68 0.4
kapak Fibrotik 3 15 0 0
yapist
LV <52mm 13 65 1 50 0.17 0.67
diyastolik >52mm 7 35 1 50
cap
LV sistolik <38mm 11 57.9 1 50 0.04 0.83

‘cap >38min 8 42.1 1 50
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TARTISMA

Toplumda 65 yas ustiinde % 2-5 gibi yitksek oranda gorilen atrial fibrilasyonun
strok ile iligkisi son 30 yildir nérologlart mesgul etmektedir. Onceleri sadece kalp kapak
hastaliklanina bagl atrial fibrilasyonun stroga neden oldugu diisuniliirken, daha sonralan
nonvalviiler atrial fibrilasyonun da olduk¢a 6nemli oranda serebral iskemiye yol agti
gosterilmistir (46-74). Caliymamizdaki 164 iskemik stroklu hastanm‘ % 20’si atrial
fibrilasyonludur. Romatizmal kalp hastaligi kaynakl atrial fibrilasyon iskemik stroklu
hastalarin ancak % 4'iinii olusturmakta, geri kalan % 16k kismi nonvalviiler tipte atrial
fibrilasyondan olusmaktadir. Giuniimiize kadar yapilan galigmalarda iskemik tipte
serebrovasktiler hastaliklarda nonvalviller atral fibrilasyon oram %6-24 arasinda
degigmektedir (43,49,75,76,77). Romatizmal atrial fibrilasyon, ozellikle Tprkiye gibi
gelismekte olan tlkelerde, geng yaslarin serebral iskemi nedenleri arasinda ilk siralarda
gelirken (45), ilerleyen yaglarda nonvalviler atrial fibrilasyona bagli strok daha sik
gorilmektedir. Caligmamizda romatizmal atrial fibrilasyonlu hastalann yas ortalamasini
(54,5 £8.2), nonvalviiler atrial fibrilasyonlulaninkinden (70.6£10.6) anlaml olarak diisiik
bulduk. Framingham ¢aligmasinda nonvalviiler atrial fibrilasyon 50-59 yas arasinda %0.5,
60-69 yas arasinda %1.8, 70-79 yas arasinda %4.8, 80-89 yas arasinda ise %8.8 oraninda
yag ile artig gosteren bir bigimde bulunmustur (74). Artan yas ile birlikte nonvalviler
atrial fibrilasyonun sik goériilmesi, ileri yaglarda daha fazla strok nedeni olarak ortaya
¢ikmasina neden olmaktadir (57). Caligmamizda nonvalviiler atrial fibrilasyonlu grubun
yas ortalamas: siniis ritimlilerden anlamli olarak daha yitksek bulundu (p<0.05).
Hipertansiyonun, kalp yetmezliginin ve koroner kalp hastaliklanimin 80'li yaslara dogru

strok risk faktérii olarak ortaya ¢ikmalan azalirken, nonvalviiler atrial fibrilasyonun strok
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risk derecesi hipertansiyonunkine yaklagmaktadir. 60-69 yas arasinda hipertansiyonda
strok riski %53.2 iken, 80-89 yay arasinda % 33.4'e diugmus, nonvalviler atrial
fibrilasyonda strok riski ise ayni yag araliklarinda % 2.8'den % 23.5'a yiikselmigtir (74).

Nonvalviiler atrial fibrilasyon, serebral emboli nedenleri iginde en sik gérilen major
kardiak hastaliktir (78). Ancak strok gegiren ve atrial fibrilasyon bulunan her hastada
strogun kardiyoemboli nedenli olmasi sart degildir. Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu
hastalarin biiyiikk bir kisminda ateroskleroza zemin olusturan diger risk faktorleri de
(hipertansiyon, diabet,...) mevcuttur. Biz atrial fibrilasyon grubumuzda hipertansiyon
oranini % 85, diabet oramm % 22.2, sigara oranini %25.9, hiperkolesterolemi oranint
%13 olarak tespit ettik. Siniis ritimli hasta grubu ile anlamli bir fark yoktu. Sherman ve
arkadaslar, nonvalviiler atrial fibrilasyon hasta gruplarinda hipertansiyonu % 78, diabeti
%19 oraminda, bizim sonuglanmiz ile uyumlu olarak bulurken (79), Britton ve
Gustafsson hipertansiyonu atrial fibrilasyon grubunda siniis ritimli strok hastalarina gore
anlamli olarak daha diigiik bulmugslardir (77).

Strogun akut baslangigh olmasi kardiyoemboli igin onemli bir kriter olarak
gosterilmisse de, biz galigmamizda kardiyoemboli olasiligimn yiiksek oldugu atrial
fibrilasyon grubunda ani baglangict % 77.7, siniis ritimlilerde % 55.5 oraninda bulduk.
Geri kalan vakalarda yavas baslangig ve progresif seyir tammlandi. Bu sonuglarimiz, ani
baglangicin  kardiyoemboli igin yeterince spesifik ve scnsitif olmadigmi ileri siiren
caligmalan destekler nitelikteydi (77,78).

Kardiyoemboli kaynagimin belirlenmesinde transtorasik ekokardiyografi onemli bir
tetkik yontemidir. Biz nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalartmizin sol atrium boyutunu,
siniis ritimli hasta grubuna gore anlamhi olarak biiyik bulduk (p<0.0005).Literatiirde

nekropsilerde %13-27 oramnda bildirilen atrial trombis, bizim vakalarimizda
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gosterilemedi (77). Sol apendiks yerlesimli atrial trombislerin gosterilebilmesi,
transtorasikten ziyade transesofageal ekokardiyografi ile mumkiindiir (80). Spontan eko-
kontrast ancak bir vakamizda gorilebilirken, bu patolojik bulguya sensitif olan yontem
yine transesofageal incelemedir. Spontan eko-kontrast, sol atriumda yavaglamig kan
akimi nedeniyle eritrositlerin agrege oldugunu gosteren bir bulgudur, trombis olusumu
i¢in bir risk faktoérudiir. Spontan eko-kontrastin gosterilmesi, serebral emboli ve periferik
emboli agisindan yiiksek riskli nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarin belirlenmesinde
6nemli bir bulgudur (80,81). Sol atrium boyutu, atrial fibrilasyonun stiresi ile dogrudan
iligkilidir (48). Biz hastalanimizda sosyokultiirel diizeylerinin diisiikligli ve yetersiz saghk
kontrollerinden dolay: kardiak aritminin baslangi¢ zamam ile yeterli bir bilgi alamadik,
boyle bir iligkiyi irdeleyemedik. Sol atrium biyukluginin tromboemboli riski ile iligkisi
gosterilememigse de (44), Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF) galigmasinin
ekokardiyografik bulgularinda sol atrium gapin viicut yiizeyine oram yiiksek emboli
riskli grubu belirlemede onemli bir kriter olarak bulunmustur (82).

Nonvalviiler atrial fibrilasyon grubunda ekokardiyografide sol ventrikiil end-sistolik
capim siniis ritimli hastalara gore anlamh derecede biiyik bulduk. Sol ventrikil
disfonksiyonu atrial fibrilasyonlu hastalarda goriildiginde onemli bir tromboemboli
prediktorii olarak kabul edilir (82,83). Sol ventrikiil disfonksiyonu sistemik dolagimda
aksamaya yol agarken retrograd olarak atriumda stazi arttirir (83).

OCSP kriterlerinin, serebral infarktlarda BT ve MR goriintilemesi ile lezyonun
voliimii, anteriyor veya posteriyor sirkiilasyon teritoriyel tutulumu agisindan uyumlu ve
giivenilir oldugu gosterilmistir (72). Caliymamizda, hastalan OCSP kriterlerine gore alt
gruplara ayrrdifimizda, iki grup arasinda anlamh fark goralmistir (p<0.05). Nonvalviiler

atrial fibrilasyon grubunda TACI (%33.3) ve PACl'lerin (%55.6) siniis ritimli gruba gore
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(%20 ve %36) daha gok oldugu, POCI (%7.4) ve LACI'lerin (%3.7) ise belirgin olarak
(sinds ritimlilerde %20 ve % 24) daha az oldugu saptanmugtir, Lindgren ve arkadaslanﬁm
yaptig1, 200 serebral iskemili hastadan olugan ¢alismada da, bizim g¢alismamizla uyumlu
olarak atrial fibrilasyon grubunda TACI ve PACI oram yiiksek, LACI oram disik
bulunmugtur. POCI orami ise bizim galismamizdan farkh olarak TACI ve PACI oranlarina
yakin bulunmustur (75). Bir baska ¢alismada nonvalviiler atrial fibrilasyonun, ileri yasta
fatal masif serebral infarktlann en sik sebebi oldugu otopsi bulgulan ile gosterilmistir
(84). Nonvalviiler atrial fibrilasyon hastalarinda TACI gorilmesi kardiyoembolik
mekanizmayr da desteklemektedir. Ani arteriyel tikanma iskemi olusumundan énce
kollateral dolagtmin yeterince gelismesine zaman tamimaz, bu nedenle iskemi sahast daha
genis olur ve masif infarktlar goralar (77).

LACl'lerin patogenetik mekanizmast tartigmalidir. Penetran kiguk arterlerin
hipertansiyona sekonder lipohyalinozisi ve fibrin depolanmasi sonucu tikanmasi ile
meydana geldigi ileri sturilmektedir (85). Calismamizda ve literatiirde goruldigu gibi,
kardioembolide de LACI’lar diisiik oranlarda bulunmaktadir. Lakiner infarktiarin
olusumunda embolileri tamamen diglamak miimkiin degildir. LACI'lerde, az bir oranda da
olsa, potansiyel kardiak emboli kaynag disinda baska etyolojik faktor belirlenememistir
(86).

BT ile yapilan nonvalviller atrial fibrilasyonlu ve siniis ritimli hastalarin
karsilagtirmalarinda, van Latum ve arkadaslani lakiiner infarktlan ilk grupta %17,
ikincisinde %51 oraninda bulmugslardir. Bunun tersine bilyiik kortikal infarktlar ve sessiz
infarktlar nonvalviiler atrial fibrilasyon grubunda daha stk karsilasgiimgtir (85).

Atrial fibrilasyon, stk olarak karotid arter hastahgiyla birlikte bulunabilir.

Ateroskleroz nonvalviiler atrial fibrilasyon sebebi olabilirken, karotid arter plaklari da
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aterosklerozun direkt bulgusudur (85). Caligmamuzda nonvalviiler atrial fibrilasyonlu
grupta karotid arter aterom plaklarimin oram %27.7, siniis ritimli grupta %45 olarak
bulundu. Literatiirde kardiak emboli- karotid arter hastaligi birlikteligi %50'lere varan
oranlarda bildirilmigtir (78). Atrial fibrilasyonlu grupta karotid arterin %70 (st
stenozunu ise % 11 oramnda tespit ettik. Van Latum ve ark. major kardiyoemboli
kaynag ile % 80 iizerindeki karotid arter stenozunu %7 oraninda birlikte bulmuslardir
(85). Yamanouchi'nin ¢aliymasinda bu oran % 12.5 'tur (84). Bu hastalarda strok
mekanizmasim kardiyoembolik veya aterotrombotik olmast agisindan kesin olarak
aydinlatmak mimkiin degildir. Karotid arter okliizyonlar, kardiak kaynakli emboli
materyalinin karotid artere yerlesmesi ile de olabilir. Bizim iki hastamizda buldugumuz
karotid arter okliizyonu iskemik lezyona kontrlateraldi. Bu hastalanmizda semptomatik
lezyon buylik olasilikla atrial fibrilasyona bagli kardiyoemboliydi. Ciddi karotis stenozu
olan hastalarin hemodinamik infarktlara kollateral dolasim yetersizligi nedeniyle daha
yatkin olduklan bilinmektedir (87). Atrial fibrilasyonda da, istirihat aninda kardiak output
%30'a varan degerlerde diisiis gostermektedir. Atrium regiler kasiimadigindan
ventrikiiller yeterince dolmamakta ve ozellikle eksersiz gibi kardiak atim hizinin arttifst
veya otonomik sebeplerle yitkksek hizli atrial fibrilasyon durumlarinda kardiak output ileri
derecede diigmektedir (47). Sonugta ciddi karotis stenozu ve nonvalviiler atrial
fibrilasyonnun birlikte bulunmast hemodinamik strok riskini kiimiilatif olarak arttinr.
Caligmamizin ikinci bolimiinde nonvalviller atrial fibrilasyonlu hastalarla siniis
ritimlilerin prognozlarm kargilagtirdik. Istatistiksel agidan onemli olmasa da atrial
fibrilasyon grubunda 30 giinliik mortalite oramin %3.8’e karsihk %18.3 seklinde yiiksek
bulduk. Literatiirde, nonvalviiler atrial fibrilasyona bagh strok mortalitesi ile ilgili degigik

sonuglar mevcuttur. "Lausanne Stroke Registry" 'de 427 aterotrombotik, 204
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kardiyoembolik serebral infarktli hastalarin erken donem mortaliteleri arasinda anlamli bir
fark ¢ikmamigtir (46). Framingham g¢aliymasinda da, nonvalviiler atrial fibrilasyonlu
kardiyoembolik stroklar ile aterotrombotik olanlar arasinda mortalite farkli bulunmamigtir
(49). Bu g¢alismalarin aksine, Hornig ve Dorndorf 'un ¢aligmasinda nonvalviiler atrial
fibrilasyonlu hastalarda strok mortalitesi %17.3 oramnda, siniis ritimlilere oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksck bulunmugtur (78). Britton ve Gustafsson da
caligmalarinda atrial fibrilasyon grubunda erken donem mortaliteyi (%26) yuksek
bulmuslardir (77). Caligmamizda oldukga yiiksek, fakat istatistiksel olarak Onem
.taslmayan mortalite degeri vaka sayisinin daba yiiksek tutulacagi bir bagka caligmada
tekrar gozden gegirilmelidir.

Mortaliteyi arttiran faktorlerin belirlenmesi hastanin prognozunun ahinacak onlemler
ile iyilestirilmesi agisindan 6nemlidir. Modifiye edilebilir olduklar takdirde hastanin
prognozu biiyiik bir oranda diizeltilebilir. Biz ¢alismamizda atrial fibrilasyonlu hastalarda
74 yas ustiini 30 giinlik kotd prognoz (afir disabilitc ve 6iiim) ile uyumiu bulduk.
Hornig ve Dorndorf da 70 yas istiinii tim kardiyoembolik stroklarda kétii prognoz ile
uyumlu bulmuslardir (78). Censori ve arkadaslan ise yaptiklan galigmada 70 yas istiind
30 gunlik prognoza etkisiz bulurken, 6 aylik prognostik degerlendirmede olumsuz etki
yaptiim  bildirmiglerdir (88). ileri yasta mortalitenin yitksek olmasi bu hastalarda
aterosklerozun daha ileri diizeyde olmasina ve birlikte bulunan kardiak hastaliklarin
artmasina baglanabilir (74).

Calismamizda hastalarin hastaneye gelislerinde biling durumlanmin prognoz igin
onemli bir belirleyici oldugunu tespit ettik. Biling durumu Glaskow skorul2'nin altinda
olan bes hastadan dordi agr disabiliteli kaldi veya eksitus oldu. Bu bulgumuz literatir

bilgileri ile uyumluydu (77,88). Bilinci kot olan hastalarin bitytik boliimil aspire etmeye
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meyillidir ve buna bagh olarak pnémoni sik goériiliir. Ayrica bu hastalarin énemli kismu
bityiik serebral infarkt: olan hastalardir. Eksitus olan bes hastamizdan igi ilk 10 giin
iginde serebral herniyasyon, ikisi 10 gin sonrasinda kardiyak nedenlerle 6lmiglerdir.
Yamanouchi ve ark.'nin ¢aliymasinda da, nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarda biiyiik
serebral arter tikanmasina bagl transtentoriyel herniyasyonun, erken ¢limlerin en sik
sebebi oldugu bildirilmigtir. Kardiyak sebepler ve pnomoni ikinci ve tgiincli sirada
gorilmektedirler (84).

Nonvalviiler atrial fibrilasyon grubunda hiperkolesterolemisi (>%200mg) olan
hastalarin poststrok seyirlerinin daha koti oldugunu saptadik. Literatiirde prognoz ile
ilgili olarak, kolesterol diizeyi ile prognoz arasinda korelasyon kuran bir ¢aliymaya
rastlamadik. Artmug kolesterol diizeyinin hastalarda serebral arterlerdeki aterosklerotik
degisiklikleri hizlandirdigi ve bu nedenle kollateral dolasimin yetersiz olabilecegi
diginalda.

Mortalite ile ilgili yapilmig caligmalarda, bizim galigmarmzdan farkli olarak, eski
tromboembolik olaylar, eslik eden karotid arter hastaligi, altta yatan kardiak hastahiklar,
yitksek kan gekeri, 16kositoz kétii prognoz ve mortalite ile iligkili bulunmustur (77,78).

Erken donemde rekirran emboli sikhft ginimizde halen onemli tartigma
konusudur. Caliymamizda poststrok 30 giin iginde iki nonvalviiler atrial fibrilasyonlu, bir
siniis ritimli hasta hastada rekiirran emboli gozlendi. Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu
hastalardan birinde emboli serebral; digerinde mezenter embolisiydi. Nonvalviiler atrial
fibrilasyon grubunda rektirran serebral emboli oram % 3.7 idi. Hornig ve Dorndorf erken
donem rekiirran serebral emboli oranim ilk ii¢ hafta igin %2.9, Gustafsson ve Britton
%11 olarak bulmuslardir (78,89). NINDS ¢aligmasinda 246 kardiyoembolik infarktli

hastada 30 giin iginde rekiirran emboli %4.3 oranindadir. Sandercock ve ark. kisa
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donemde rekurrans: %1 gibi diisik oranda bulurken (90), Sage ve ark. ilk bir yil igindeki
rekiirransa % 17 oraminda raslamiglardir (91). Erken donemde romatizmal atrial
fibrilasyonun ve nonbakteriyel endokarditlerin rekiirran embolileri daha siktir (78). On
yillik takipte ise nonvalviler atrial fibrilasyonda toplam rekiirrans, romatizmal kalp
hastaliklarinin rekiirransina egitlenmektedir (91).

Rekiirran tromboembolilerin prediktorii olarak klinikte hastamin hipertansif olmast,
kalp hastaligi, diabet, agir alkol kullanim, nonvalviler atrial fibrilasyonun 1 yildan uzun
siiredir olmasi, telegrafide artmuy kardiyotorasik oran ve BT'de eski iskemik lezyon
gosterilirken (92,85), ekokardiyografi bulgusu olarak sol ventrikiil disfonksiyonu ve sol
atrium ¢apr / vucut yiizolgimii orant bildirilmigtir (85). Ancak bunun tersi olarak
miyokard infarktiisii, diabet, hipertansiyon ve yas ile rekiirrans arasinda iligki saptamayan
caligmalar da vardir (91).

Erken doénemde rekiirrans sikligi hastanin tedavi protokolii agisindan onem
tagimaktadir. Zaman zaman hastanin genel durumunun bozuklugu nedeniyle, kesin
olmayan antikoagiilasyon kontrendikasyonlari nedeniyle heparinizasyonun Dbir siire
geciktirilmesi dastinilebilinir (63). Literatiirde erken donem rekiirran emboli oramt %1'ler
gibi digik oranlarda bildirilmigse de bizim calismamizda buldugumuz %3.7'lik oran
onemsenmesi gereken bir orandir. Calismamizda, digerlerinden farkli olarak
kardiyoembolik stroklarin, yataga bagimhlar diginda antikoagiile edilmis olmalan ve iki
rekiirran embolinin antikoagiille hastalarda gelismis olmasi antikoagiile olmayan
hastalarda rekiirran embolilerin daha sik olabilecegini de digiindiirmiistiir. Bu bilgiler
iiginda, yiksek riskli kardiyoembolik stroklu hastalarin erken dénemde rekurran
emboliden korunmalan i¢in en kisa zamanda antikoagile edilmelerinin daha yararli

olacag gorisiindeyiz.
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SONUCLAR

1-  Nonvalviiler atrial fibrilasyon iskemik strok hastalarinda %16 oramnda bulunan
onemli bir strok risk faktoridiir.

2- Nonvalviiler atrial fibrilasyonun neden oldugu serebral iskemi hastalannin yas
ortalamasi, sintis ritimli olanlara gore anlamlt olarak daha yiiksektir (p<0.05).

3- Nonvalviler atrial fibrilasyonlu strok hastalarimn crken dénem mortalitesi, siniis
ritimlilere gore istatistiksel agidan anlamsiz bir yiikseklik gostermistir.

4- Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarin 74 yas iistiinde olanlarinin erken dénem
prognozu, bu yas sinir1 altindakilere gore daha kotii olarak bulunmustur (p<0.05).

5- Hastalann hastaneye bagvuruslanindaki biling durumu bozuklugu (Glaskow 3-12
aras1), kotii prognoz igin 6nemli bir bulgudur (p<0.005).

6- Nonvalviiler atrial fibrilasyoniu hastalarda siniis ritimlilere gore total ve parsiyel
anterior serebral infarktlar daha gok, lakiiner infarktlar daha az rastlanmaktadir (p<0.05).
7- Total anterior serebral infarktlar koti prognoz ile korele bulunmustur (p<0.005).

8- Nonvalviiler atrial fbrilasyonlu hastalarda hiperkolesterolemi (>%200mg) erken
donem kétii prognoz ile iligkili bulunmustur(p<0.05).

9- Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarda erken donemde kardiyoemboli rekiirransi

%7.4 oraminda gozlenmistir.
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OZET:

Nonvalviiler atrial fibrilasyon, normal popiilasyonda 65 yag tistiinde %5 gibi yiiksek
oranda gozlenen bir kardiyak disritmidir. Serebral emboliye yol agmasi, hemodinamigi
bozmasi nedeniyle serebrovaskiiler hastaliklann énemli bir kisminda etyolojik faktér
olarak tespit edilmektedir. Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu, iskemik strok gegirmis
hastalarin erken donem prognozunun bilinmesi bu hastalarin akut dénem tedavisi igin
onemli bilgiler saglayacaktir. Biz galigmamzda nonvalviiler atrial fibrilasyonun akut
iskemik strokta 30 giinliik erken donem prognoza etkisini aragtinrken, yiiksek riskli hasta
Ozelliklerini belirlemeye ¢aligtik.

Calismaya Mart 1996- Kasim 1996 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakultesi Noroloji Servisinde yatarak tedavi goren, serebrovaskiiler hastalarindan random
secilmis 27 nonvalviler atrial fibrilasyonlu ve yas ve cinsiyet agisindan eglestirilmis 26
siniis ritimli akut iskemik stroklu hasta alindi. Hastalar erken poststrok dénemde (ilk 30
giin) isgormezlik, mortalite ve rekiirran serebral emboli agisindan prospektif izlendi.

Nonvalviiler atrial fibrilasyon grubunda 30 giinlik mortalite %18.3, sints ritimli
grupta %8.3 olarak bulunurken, aradaki fark istatistiksel agidan onemsizdi. Disabilite
agisindan da iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Nonvalviiler atrial fibrilasyonlu
hastalar kendi iglerinde kargilagtinldiginda 74 yas Ustiiniiniin, hastaneye bagvurusunda
kotu biling durumunun, total anteriyor sirkilasyon infarktlannin ve %200 mg tistii serum
kolesterol diizeyinin kot prognoz ile iligkili oldugu bulundu.

Erken rekiirran emboli atrial fibrilasyon grubunda biri mezenter, digeri serebral
olmak iizere iki vakada gozlenirken (total %7,4), sinis ritimli grupta bir vakada goriildii.
Literatiirde de %2-11 arasinda tespit edilmig rekiirran embolizm, ¢aligmarmzdaki bulunan

yliksek oram ile antikoagiilasyonun gerekliligini ortaya koydu.
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