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KALB HASTALARINDA SEREBRAL EMBOLI

Kenan Omiirlii* Nursel Aydin**  Ahmet Sonel***"

Serebral emboli trombus parcgasi, yag, timor hiicresi, hava, athe-
romatéz ve kalsifik materyel, mikroorganizma, yabanci eisim v.b.’nin
dolasmma karisarak beyin damarlarim tikamasidir (2). '

Serebral emboli temelde kalb hastaliklar ile ilgilidir. Adeta kalb
hastaliklarmmin bir gostergesi olarak ele almabilir. Cesitli calismalar
atrial fibrilasyonun serebral emboli olusma riskini arttirdigim goster-
mistir. Framingham galismas1 atrial fibrilasyonu olanlarda serebral
embolinin 5.61 defa fazla oldugunu gostermistir (5).

Sherman ve arkadaslari 150 atrial fibrilasyonu olan hastay1 ret-
rospektif olarak incelediler. Hastalarin % 31 inde serebral emboli var-
di (11). Hinton ve arkadaslar: otopsi galismasinda atrial fibrilasyonu
" olanlarm, olmayanlara nazaran 5 defa daha fazla serebral emboliye
musab olduklarini gosterdiler (4).

Kalbden dogan serebral embolilerin lokalizasyonu hakkinda mev-
cut bilgiler ise karisiktir. Beyne giden arterlerin anatomik durumlari
dolayisiyla kalbden giden embolinin daha ziyade sag hemisferde ol-
dugu belirtilmistir. Ancak bu hususun net olarak déoktimu yapilmis de-
gildir.

Biz bu galisma ile kalb hastaligl bulunan sahislarda serebral em-
bolinin hangi hemisferde oldugunu, atrial fibrilasyon ile miinasebetini
ve varsa kalb hastaliginin etyolojisini arastirmak istedik.

* AU, Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Arastirma Merkezi Arastirma Gorevlisi
** AU. Tip Fakiiltesi Néroloji Bilim Dali Ogretim Uyesi
*+« A U. Tip Fakiltesi Kardiyoloji Arastirma Merkezi Bagkam
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MATERYEL METOD

1983-1987 yillar: arasinda kalb hastaliklar: nedeniyle, klinik ve po-
liklinigimizde takip ve tedavi edilen ve bu sirada serebral emboli ge-
lisen hastalarla, serebral emboli sebebiyle acil servise miiracaat edip .
yatirilan bu sirada kalb hastaligl tespit edilen 116 hasta tetkik edildi.

Ayrica ayn yillarda degisik etyolojilerle hastanede hemipleji se-
bebiyle yatan 604 hastanin dosya ve EKG'leri tetkik edildi.

NETICELER

Kalbden dogan emboli teshisi bulunan 116 hastanin 63 G erkek
(% 54.25), 531 kadmnd1 (% 45.75). Yas ortalamasi 54.12 (SD : 16.38)
(14-92 yaslar arasinda). :

116 hastanin 57 sinde atrial fibrilasyonun mevcudiyeti EKG ile de-
kiimante edilmis idi (% 49.38). Geri kalan vakalar sintizal ritimde
idi (% 51.62).

Hastalarin etyolejik tanilari ve atrial fibrilasyonun mevcudiyeti
Tablo I ve Sekil 1 de gosterilmistir.

Tablo 1 : Vak'alarin etyolojik tani ve atrial fibrilasyon mevcudiyetine gore dokiimi

Etyolojik Tan1 Vak'a Sayis1 % A. Fibrilasyon %
ASKH 55 47.44 18 32.72
RKH - 41 35.34 34 78.04
Hipertansif

Kalb Hast. 14 : 12.06 5 35.71
Bakteriyel

Endokardit 4 3.44 — —
Kardiyomyopati 2 1.72 — ——
TOPLAM 116 100.00 57

ASKH : Atherosklerotik kalb hastalig,
RKH : Romatizmal kalb hastalig.

Serebral trombus, hematom, hemoraji, tiimér, apse v.b. neden-
lerle hemiplejisi olan 604 hastanin retrospektif incelemesinde ise yas
ortalamasi 59.09 idi (SD : 13.49) . Hastalarin 272 si kadin (% 45.03) 332 si
erkekdi (% 54.97). 43 hastada atrial fibrilasyon EKG ile dokimante
edilmisdi (% 7.15). Hastalarin % 51.15 inde (309 hasta) sag hemipleji,
295 inde (% 48.85) sol hemipleji bulundu.
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gelisen - 116 hastanin 72 sinde sol hemipleji

(% 62.06), 44 iinde (% 37.94) sag hemipleji vardi. Lateralizasyon, at-
rial fibrilasyon ve etyolojilerin karsihikh iliskileri Tab II ve Sekil 2 de

gosterilmistir.
VAKA savisl i
56 fu-no 35 (/1] sinizal Ritm,
/ A,Fibrilasyon
41 | % [}1
/ /
7
34 14
14}
1
Al i 1 2
bt L rza —
ASKH RKH  Hipertansif i
S ol e T S
y astaln At
Sekily . AFibrllasyon meveudiyetini gésteren tablo, il
Tablo Il ¢ Yas, etyoloji, atrial fibrilasyon ve lateralizasyon iliskileri
Yas Etyolojik Tani A. Fibrilasyon Lateralizasyon
45 yasm RKH : 31 hasta Sol : 26 hasta
altinda ASKH : 1 hasta 22 hasta (% 68.42)
BE 4 hasta (% 57.89) Sag : 12 hasta
KMP 2 hasta (% 31.58)
Toplam : 38 hasta (% 27.58) X
45 yasin RKH : 10 hasta Sol : 46 hasta
Ustiinde ASKH : 54 hasta 35 hasta (% 58.97)
HTKH : 14 hasta (% 44.87) Sag : 32 hasta
Toplam : 78 hasta (% 72.42) (% 41.03)
RKH : Romatizmal kalb hastalig1.

ASKH :
BE

KMP
HTKH :

Atherosklerotik kalb hastaligi,
: Bakteriyel endokardit,

: Kardiyomyopati,

Hipertansif kalb hastaligi.
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Tablolarin tetkikinden de goriilecegi gibi atrial fibrilasyon roma-
tizmal kalb hastalikh (RKH) hastalarda digerlerine gére istatistiki
olarak anlamlh olarak fazlalik gostermektedir (p<0.001). Kardiyo-
myopatili ve bakteriyel endokarditli hastalarda ise atrial fibrilasyon
hi¢ bulunmamigtir,.

T P27 smizat ritm, :
a. tibrilasybr
“$ol hemiplej
Saf hemiple]i
M=
=
=
1?]77/7.
itz
1 / 4
ASKH- RKH HIPERTANSIYON ~ B.ENDOKARDIT KMP'

Sekil 2, Vakalarimszin etyolojik teshis, a.fibrilasyon varif ve laterallzasyonun
: karsilikli iltskilerinin gésterilmesi

Sol hemipleji olmasi1 bilitiin gruplarda sag hemipleji olmasina gére
istatistik olarak anlamh fazlalik gostermektedir (p<0.001).

Serebral embolili grub-ile, diger nedenlerle hemipleji gelisen grub
arasinda lateralizasyonun yonu ve atrial fibrilasyon mevcudiyeti ara-
sinda istatistik olarak anlaml farklilhik bulunmustur (p<0.001).

Lateralizasyon ile etyolojik tani atrial fibrilasyon mevcudiyeti ve
vas arasinda anlamli iliski kurulamamaistir.

TARTISMA

Serebral emboli kardiyvak ve non kardiyvak nedenlerle geligebilir.
Nedenlerinin baslicalar:;

1 — KARDIYAK :

A — Atriyal fibrilasyon ve diger ritm bozukluklar,

B — Mpyokard infarktisiindeki mural trombisler,

C — Akut bakteriyel endokardit,
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D — Nonbaktériyel trombotik endokardit,
E — Kalb cerrahisi komplikasyonu,

F — Protez kalb kapaklar,

G — Paradoks emboli,

H — Trisinozis.

2 — NONKARDIYAK :

A — Aorta, karotis arter mural trombiis ve atheromat6z mater-
yeli, '

B — Pulmoner venéz tromboz,

C — Tumor hicresi,

D — Yag,

E — Hava,

F — Boyun ve go6glise yapilan cerrahi miidahaleler.

3 — SEBEBI BELIRLENEMEYENLER (2) :

Atrial fibrilasyon sik rastlanilan bir aritmidir. RKH, hipertansi-
yon, kardiyomyopati, iskemik kalb hastaligi ve diger kalb hastalik-
larinda meydana gelebilecegi gibi hipertiroidi gibi diger durumlarda
da olusabilir. Bazende tim yapilan tetkiklere ragmen nedeni aydin-
latilamaz. Bu durum da idiopatik denir. A. fibrilasyon intraatrial ile-
tim bozuklugu veya reentran tip aksesuar A-V nodal iletim yollar:
ile atriumun reeksitasyonu sonucu olusabilir. Akut veya kronik ola-
bilir. 60 yas lstlindeki insanlarin % 5 inde a. fibrilasyon bulundugu
bildirilmistir (3,7,8,9).

Atrial fibrilasyonlu hastalarin % 30 unda hayatlar1 boyunca en
az bir defa emboli olmaktadir. Otopside atrial fibrilasyonlu hastala-
rin 1/3 tinde serebral veya periferik emboli tespit edildi. Sherman ve
arkadaslar a. fibrilasyonlu 150 hastay1 retrospektif olarak inceledi-
ler. Emboli insidansi % 31 olarak bulundu (10,11).

Miller ve arkadaglari a. fibrilasyonlu ASKH (Atherosklerotik
kalb hastalig1) I hastalarda serebral emboliyi % 35 a. fibrilasyonu ol-
mayan ASKH 11 hastalarda ise % 7 olarak rapor ettiler. RKH I1 has-
talarda a. fibrilasyonun bulunmasi serebral emboli riskini 20 kat art-
tirmaktadir (8). ;
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Hinton ve arkadaslan a. fibrilasyon olanlarin olmayanlara naza-
ran serebral emboliye 5 misli daha fazla maruz kaldiklarmi otopsi
¢alismalarn ile gosterdiler (4). p‘ramingham calismasinda ise bu oran
5.61 olarak rapor edildi (5).

Hemisfer tutulmas1 Framingham calismasinda egit olarak bulun-
du (5). Carter ve arkadaslar1 10 yil slireyle izledikleri 130 serebral
embolili hastada sag hemiplejiyi % 43, sol hemiplejiyi ise % 57 ola-
rak rapor ettiler (1).

Sami Giiriin ve arkadaslar1 1970 yilinda yaptiklar: bir galismada
164 serebral embolili hastay: tetkik ettiler. En ¢ok sol hemisferde em-
boli yerlestigini ileri siirdiler. Buna neden olarakda sag trunkus bra-
kiosefalikusa giren embolinin sag kol ve sag hemisfere gitme sansi-
mn esit oldugunu halbuki solda carotis communis arteri tek basina
aortadan ¢iktig1 igin buraya giren emboli mutlaka sol hemisfere gi-
der dediler. Bu nedenle sag hemiplejinin sola nazaran 3/2 oranda faz-
la oldugunu iddia ettiler (12).

Bizim galismamizda ise RKH da a. fibrilasyonun insidansi diger
kalb hastaliklarindan daha yiksek olarak tespit edilmistir ki bu da
beklenen bir seydir. Ayrica bu arastirmada RKH olan kisilerde or-
taya cikan noérolojik komplikasyonun emboliye bagli olmasi ihtimali
ASKH, hipertansif kalb hastalig1 gibi diger kalb hastaliklarina naza-
ran daha, fazladir.

Bizim bulgularmmiz kalb kaynakli serebral embolinin -daha ¢ok -
sag hemisferde oldugunu gostermektedir. Anlasilan sag arteria ano-
nimanin ikiye ayrilmis olmas1 bu artere giren emboluslarin sag sub-
klavia arteri ve karotis arterine taksim oldugu ve sag hemisferde az
emboli gittigi dogru olmamahdir. Sag A. anonimanin dogrudan aor-
tadan cikan arter olmasi ve aortanin ¢ikan kisminin kan akimimin
yonunde bir istikamet izlemesi embolilerin daha ¢ok bu damar dal-
larinda, daha ziyade de sag karotis ve dallarinda olmasina sebep olu-
yor.

Diger sebeplerden olusan hemiplejilerin sag veya sol lokalizas-
yonlarinda istatistik bakimdan anlamli bir farklihk bulunmayisi da
diistincemizi teyid eder mahiyettedir.
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OZET

1983-1987 yillar1 arasinda serebral emboli tespit edilen 116 hasta
ile emboli disinda degisik nedenlerle hemipleji olan 604 hasta tetkik
edildi. Lateralizasyon ve atrial fibrilasyon mevcudiyeti incelendi. Se-
rebral embolili hastalarda atrial fibrilasyon ve sol hemipleji diger gru-
ba gore anlaml olarak fazla tespit edildi. Embolinin sag hemisfere
yerlesip sol hemipleji meydana getirmesini, aorta ve biiyik damar -
larin anatomik durumlar: ve kan akimi dinamigi ile izaha ¢alistik.

SUMMARY

Cerebral embolus in the cardiac paitents

Between the years 1983 - 1987, 116 patients with cerebral embolus
and 604 patients with hemiplegi that had occured with various rea-
sons other than embolus were examined. The existence of atrial fib-
rillation and the direction of lateralisation were examined. There was
an excess of atrial fibrillation and left hemiplegi to an important ex-
tent among the patients with cerebral embolus when they were com-
pared with the other grup. We tried to explain why the emboli went
into the right hemispheria by the anatomic structure of the aorta
and great vessels and by hedomynamics.
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