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KALP KOKENLIi BEYIN EMBOLISI
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OZET

Kalp kékenli beyin embolisi (KKBE), beyin in-
farktlarinin en azindan 1/6’sinin nedenidir. Etiyo-
lojik aragtirma tiim beyin infarktlarinda ve 6zellik-
le de KKBE’sinde énemlidir. Ciinkii dogru teshis
ve antikoagulan(AK) tedavi tekrarlama riskini bii-
yiik 6lgiide distirecektir. Tekrarladigi takdirde
KKBE, diger beyin infarktlarindan daha agir seyir-
lidir ve mortalitesi de daha ytiksektir. AK tedavi
semptomlarin ortaya ¢ikisindan 36-48 saat sonra
baglatilmalidir. Once bilgisayarli beyin tomografi-
siyle beyin kanamalari ve uygun arastirmalarla di-
ger AK tedavi kontrendikasyonlari ekarte edilmeli-
dir. Eger emboliye neden olmus kalp hastaligini
iyilestiremiyorsak, hasta strekli AK tedavi alacak-
tir. Yenileme riskinin distik oldugu hallerde, anti-
agregan ilaglarla da yetinilebilir.

Anabhtar kelimeler: Beyin embolisi, kalp has-
taligi, antikoagulan tedavi

SUMMARY

Cerebral Embolism Of Cardiac Origin

Cerebral embolism of cardiac origin is responsible
for at least 1/6 of all cerebral infarctions. A thorough se-
arch for etiology is necessary in all cases with cerebral
infarction and especially in those with cerebral embo-
lism of cardiac origin because a concise diagnosis and
subsequent anticoagulant therapy are expected to redu-
ce the risk of recurrence to a great extent. In the event
of recurrence, cerebral embolism of cardiac origin car-
ries a more severe clinical course and a higher morta-
lity rate when compared to cerebral infarction of other
causes. Anticoagulant therapy should be started 36-48
hours after the onset of symptoms. Prior to anticoagula-
tion, cerebral hemorrhage and other contraindications
to anticoagulant therapy must be excluded by compu-
terized tomography or other tests where indicated. If the
underlying cardiac pathology can not be eliminated,
the patient should be kept under lifelong anticoagulant
therapy. In cases where the risk of recurrence is low,
antiaggregant therapy alone may suffice.

Key words: Cerebral embolism, cardiac disease,
anticoagulant therapy

Kalp kékenli beyin embolisi (KKBE) tiim beyin
infarktlarinin 1/6 ila 1/4’tinden sorumludur ve ate-
rosklerozdan sonra en sik beyin infarkti sebebidir'2.
Sikliginin bildirilenden daha fazla oldugu sanilmak-
tadir’. Geng hastalarda KKBE diger nedenlere gore
daha fazla ortaya ¢ikmaktadir. Beyin ve kalp goriin-
tileme tekniklerindeki ilerlemelerle son 10 yilda
KKBE'lerinin tani ve tedavisinde 6nemli gelismeler
saglanmistir.

KKBE’nin en sik sebepleri atrial fibrilasyon, iske-
mik kalp hastaligi, kalp kapak protezleri ve romatiz-
mal kalp kapagi hastahgidir (Tablo 1). Batili tilkeler-
de nadir rastlanan romatizmal kalp hastaligi iilke-
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mizde oncelikle hatirlanmasi gereken 6nemli bir
emboli kaynagidir.

KKBE’SININ AYIRICI TANISINDA
NOROLOJIK iINCELEME

Agir iskemik beyin felclerinin 2/3’si kalp kdken-
lidir™*. Hastalarin 1/3’inde kalbe ait nedenler yanisi-
ra beyin infarktina yol acabilecek diger etiyolojik se-
beplerin de var olmasi kesin taniyi giiglestirmekte-
dir. Yine bazi hastalarda klinik bulgular KKBE’sini
telkin etmesine ragmen, kaynak tiim ek aragtirmalar-
la bulunamayabilir?. Diger nedenlere bagh beyin in-
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Tablo I: Kalp kékenli beyin embolisi sebepleri

Atrial fibrilasyon

iskemik kalp hastalig

Kalp kapak protezleri

Romatizmal kalp kapagi hastalig

Mitral kapak prolapsusu

Mitral anulus kalsifikasyonu

infektif endokardit

Hasta sinus sendromu

Aort stenozu

Miksoma

Dilate kardiyomiyopati

Paradoksal emboli (atrial septal defekt, ventrikiiler septal defekt,
patent foramen ovale, pulmoner arteriovenoz fisttil)

Non-infektif trombotik endokardit

interatrial septum anevrizmasi

Kalp cerrahisi

inflamatuar kalp kapagi hastaliklari (lupus eritematosus, sifiliz,
Behget hastahg)

farktina gore KKBE’sinde mortalitenin daha yiiksek
olmasi, tekrarlama riskinin fazlahg ve uygun teda-
viyle bu riskin biiyiik 6lgtide disurilebilmesi nede-
niyle, KKBE'sinin diger nedenlerden ayrilmasi bii-
yiik 6nem tagir.

KKBE'sinin diger beyin infarktlarindan ayirici ta-
nist icin pratikte faydal olabilecek bir sema Tablo
2’de 6zetlenmistir. Bilgisayarli beyin tomografisi ve
gereginde manyetik rezonans goriintiileme kalp ko-
kenli embolisinin ayirici tanisinda yol gosterici ola-
bilir (Tablo 3)*. Serebrovaskuler sistemin anjiyografi-
si KKBE'sinin teshisinde onemliyse de, her hastada

endike degildir. Anjiyografi karari hastanin klinik
bulgularina gore, fayda ve riski tartilarak verilmeli-
dir.

!(KBE’SiNiN AYIRICI TANISINDA KALP
iNCELEMESI

Kardiyovaskiiler sistemin anamnezi ve klinik
muayenesi, EKG ve gogus rontgen filmi beyin infark-
ti olan her hastada rutin olarak yapilmahdir.

Gogtus filmleri kardiyomegali ve kalp yetmezli-
ginin teshisinde yardimci olurlar. EKG’de kalp in-
farktlari ve aritmiler teshis edilebilir. Eger aritmiden
stiphe ediliyor ve EKG’de aritmi bulunamiyorsa, 24
saatlik Holter monitérizasyonu aritminin yakalan-
masini saglayabilir.

Transtorakal ekokardiyografi (TTE) sol ventrikii-
I, mitral ve aortik kapaklari iyi gostermesine karsin,
daha derinde ve arkada yer alan atrial yapilarin in-
celenmesinde yetersizdir. Transozefagial ekokardi-
yografi (TOE) ise sol atriumu ve interatrial duvari iyi
gosterir’. Bu metod beyin infarktl hastalarda kardi-
yak anomalilerin bulunmasi sansini yiikseltmistir.
TOE ile gosterebilen ve emboli kaynagi olabilecek
kardiyak anormallikler arasinda sol atriumun spon-
tan eko kontrasti, patent foramen ovale, atrial septal
anevrizma, sol atrium apendiksinin trombiisii, mitral
kapak anormallikleri, sol ventrikiil diskinezileri ve
apikal trombdisleri sayilabilir. Yine TOE ile aorta ar-

Tablo 11: Kalp kékenli ve aterotrombotik beyin infarktlarinin ayirici tanisi

Kalp Kokenli

Aterotrombotik

Baglangigta semptomlar maksimum

Anamnezde ve fizik muayenede kalp
hastaligi bulgulan

TiA anamnezi nadir

Giindiiz ve aktif saatlerde baslar
Karotis stenozu yok veya hafif
Karotis tftirimii nadir

Baska organlarda da emboli olabilir

Degisik arter alanlarinda multipl beyin
infaktlan

Ekokardiyografide emboli kaynagi

infarkt hemorajik transformasyona
siklikla ugrar

Anjiografide nadiren ateroskleroz ve
siklikla orta serebral arterde tikanma

Hemiparezisiz hemianopi veya afazi

Semptomlarin ortaya gikiginda suur
kaybi ve epileptik nébet

Semptomlar yavag yavas agirlagir
Kalp hastaligi yok, yaygin ateroskleroz var

TiA siklikla anamnezde var

Sikhkla gece felg gelir

Karotis stenozu ileri

Karotis iftirimii stk

Baska yerde emboli yok

Multipl infarkt nadir veya tek arter alaninda

Ekokardiyografi negatif
Hemorajik donustim nadir

Anjiografide siklikla ileri ateroskleroz
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Tablo lll: Kalp kokenli serebral emboliyi telkin eden bil-
gisayarh beyin tomografisi bulgular

Kortikal beyin infarkti, ozellikle infarkt orta serebral arterin kan-
landirdig bolgede

Degisik arterlerin kanlandirdigi bolgelerde cok sayida infarkt

Serebral anjiografide aterosklerozun yoklugunda orta serebral
arterin trombus ile tikanmasi

Beyin tomografisinde hiperdens orta serebral arter bulgusu

infarktin hemorajik déniisim géstermesi

kusu plaklari iyi bir sekilde incelenebilir. TOE'nin
dezavantaji invaziv olmasi ve tim hastalarca tolere
edilememesidir. Ancak ciddi komplikasyonlar son
derece nadirdir. Hem TTE ve hem de TOE ile kont-
rast ekonun Valsalva manevrasiyla birlikte kullanil-
masi kalbin sagdan sola santlarini ortaya ¢ikarmak-
ta yararldir.

Kardiyak emboliden siiphe edilen hastalarin
hangilerine ekokardiyografi yapilmasi gerektigi ve
hangi metodun segilecegi tartismahidir. Endikasyon
belirlemeden beyin infarktli hastalarin hepsinde ya-
pilan ekokardiyografi ile ancak cok diisiik oranlarda
emboli kaynagi bulunabilir’. Yaslari 50’nin altinda
olan tiim beyin infarktli hastalara ekokardiyografi
yapitlmasi savunulmustur®. Bu yasin tstiindeki hasta-
larda ise ekokardiyografi karari klinige dayanmali-
dir. Hastalarin klinik bulgularina goére TTE ve TOE
arasinda tercih yapilabilecegi gibi, noninvaziv ol-
masi nedeniyle énce TTE yapilip, patoloji gosterile-
medigi takdirde TOE ile devam edilebilir. TOE ile
tim beyin infarkti hastalarinin yaklasik %20’sinde,
TTE ile gosterilememis “minor” kardiyak emboli
kaynaklari bulunmustur®.

KALP KOKENLi EMBOLI SEBEBLERI

Kalp bosluklarinin i¢ duvarlarinin ve kalp ka-
pakgiklarinin yapisal anormallikleri pihti olusumu
igin uygun zemin hazirlarlar. Aritmiler, kalp odaci-
gindaki kanin durgunluguna ve pihtilasmasina se-
bep olurlar (atrial fibrilasyon gibi). Kalp icindeki tii-
morler Uzerinde pihti kolayca gelisebilir. Yanisira
timor parcaciklari da beyin embolisi yapabilir. Sag
kalbe venoz sistemden gelen pihtilar, sag kalpten sol
kalbe sant oldugu takdirde yine beyin embolisi se-
bebidir.

Atrial Fibrilasyon
Atrial fibrilasyon (AF) gencglerde nadir goriiliir
ve yas ilerledikge sikligi artar. 60 yas civarinda tim

popiilasyonun %2’sinde ve 75 yas civarinda da
%10’unda rastlanir’. AF tiim KKBE'lilerinin yaklasik
yansindan sorumludur'®. Beyin infarkti riski valviiler
AF’da 18 kat ve nonvalviiler AF'da 5 kat artmustir®.
Bir otopsi calismasinda, saghginda AF teshisi kon-
mus kisilerin %15.8’inde sol atrium pihtisi bulunur-
ken, kontrollerde bu oran %1.7 olarak tesbit edil-
mistir'®. Kronik nonvalviiler AF’lu hastalarda beyin
infarkti riski yil igin %S5 diizeyindedir'. Paroksismal
AF’da beyin embolisi riskinin daha diisiik oldugu
kabul edilmekle birlikte, son zamanlarda kronik AF
ile benzer riski tasidigi soylenmektedir'?. AF’lu has-
talarin %26-45'inde semptomsuz beyin infarktlar
bulunmustur**. Bu sessiz infarktlarin zamanla bu
hastalarin zihni melekelerinde kérelmeye yol agma-
si (multi-infarkt demans) kuvvetle muhtemeldir.

AF’da beyin embolisi riskini arttiran bes 6nemli
faktor vardir:

Konjestif kalp yetmezligi,
Hipertansiyon,

Gegirilmis tromboembolik atak,
Sol ventrikiil disfonksiyonu

Sol atrium genislemesi

Bu faktorlerden 3 veya daha fazlasinin AF'lu
hastada bulunmasi senelik beyin embolisi riskini
%20'ye yaklastinr's'¢, Semptomatik beyiff-embolisi
AF’lu hastalarin her yil %10’unda tekrarlar. Uygun
antikoagulan tedavi yapilmayan hastalarin ise
%13’tinde ilk atakdan sonraki iki hafta icinde tekrar-
lar. Lone AF'un KKBE'siyle iligkisi tartismalidir. Bu
hastalardaki cok diisiik beyin infarkti riski sebebiyle
antikoagulan tedavi tavsiye edilmez.

AF’da antitrombotik tedavinin esas amaci beyin
embolisinin 6nlenmesidir. AF’lu hastalarin bu
amacla ne sekilde tedavi edilmeleri gerektigi tartis-
malidir. Cok sayidaki biiyiik calisma kumadinin de-
gisik dozlarda (INR 1.8-4.2) aspirinden daha etkili
oldugunu ve beyin embolisi riskini ortalama %64
oraninda azalttigini gostermistir'>'722, Bu calismalar-
da kumadine bagli kanama komplikasyonu kabul
edilebilir oranlardadir. Dolayisiyla, beyin embolisi
riski yiiksek ve kanama riski diisiik hastalarda kuma-
din, emboli riski diisiik ve kanama riski yiiksek has-
talarda aspirin kullanilmasi genel olarak benimsen-
mistir?®. INR’yi 2-3 diizeyinde tutacak sekilde anti-
koagulan tedavi AF da yeterlidir ve hatta bundan da-
ha dustik dozlarin bile yeterince koruyucu olduguna
dair yayinlar vardir.
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ISKEMiK KALP HASTALIGI

Sistemik tromboembolizm, miyokard infarktii-
stinu takip eden ilk aylarda 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Tromboembolizmin gercek
sikhg sessiz emboliler sebebiyle tam olarak tesbit
edilememektedir. Antikoagiilan (AK) tedavi verilme-
yen miyokard infarktisliilerin 1/,'tinde postmortem
emboli tesbit edilmistir®®. Miyokard infarktisiini ta-
kip eden bir ay icerisinde beyin embolisi riski %2.5
civarindadir®®. Emboli riski ilk 3 ayda, 6zellikle ilk
10 guin yuksektir. Duzenli araliklarla ekokardiyogra-
fi yapilarak sol ventrikil pithtilarinin biyiik kismi ya-
kalanabilir. Trombiis olusumu ve serebral embolizm
daha ¢ok anterior miyokard infarktiislerinde goriiliir.
Kalp infarktli hastalarinin %9’unda iki hafta icinde
sol ventrikiilde trombiis gosterilmistir””. Bir baska
caligmada, 6n duvar infarktlarinda bu oran
%34’e ulagirken, inferior kalp infarktlarinda sadece
%1.5 civarindadir®. Serbest hareket eden kalp igi
pthtinin emboli riskinin, limene dogru protriizyon
gostermeyen pihtiya gore cok yiiksek oldugu bildi-
rilmigtir®.

Akut miyokard infarktiisiinde her ne kadar sub-
kutan heparin tedavisiyle de olumlu sonuglar rapor
edilmis ise de klasik tedavi akut anterior transmural
miyokard infarktiislerinde intraventz yiiksek doz
heparinle baglamak ve 5 ila 7 giin sonra ekokardi-
yografiyle sol ventrikiil icinde pihti kitlesi olup ol-
madigini kontrol etmek seklindedir. Eger pihti yok-
sa, heparini kesip aspirinle devam edilir, eger pihti
varsa oral AK tedaviyle devam edilmelidir. Anterior
Q-miyokard infarktiisi hastalarinda eger siddetli sol
ventrikiil disfonksiyonu veya AF varsa, 3 ay siireyle
antikoagulan tedavi verilmesi beyin embolisi riskini
dusurecektir®. Kronik sol ventrikil apikal anevriz-
malarinda trombiisiin sik olarak bulundugunun gos-
terilmesine ragmen, infarktiis sonrasi 3-6 aylarda
embolik komplikasyon riski dusiiktiir. Bu nedenle
kronik sol ventrikiil anevrizmalarinda antikoagulan
tedavi tavsiye edilmez.

Hasta Sinus Sendromu(HSS)

Beyin embolisi HSS hastalarinda siktir®'.
HSS’nun tek etkin tedavisi pacemaker takilmasidir.
Ventrikiiler pacemaker beyin iskemisi riskini digtir-
medigi gibi yalnizca ventrikiilden uyari veren pace-
maker (DVI) takilan hastalarda atrial fibrilasyon ora-
ni yiiksek bulunmustur?. DDD pacemakerlar bu
hastalarda en uygun yaklasim olarak gériilmektedir.
Aspirinin veya antikoagtilanlarin bu sendromda be-

yin embolisinin énlenmesi iizerindeki etkileri bilin-
miyor®.

infektif Endokardit

Gelismis uilkelerde romatizmal kalp kapag: has-
taliklarinin azalmasiyla infektif endokardit insidansi
da dusmustiir. Ancak, iilkemizde hala sik olarak
rastlanmaktadir®®. Gelisen tedavilere ragmen beyin
embolisi riski %15-20 civarinda seyretmektedir. Be-
yin embolilerinin hemen tamami hastanin gelisinde
veya endokarditin teshisinden sonraki ilk 48 saat
icerisinde gozlenir. Tedavi uygun antibiyotiklerle-
dir. infeksiyonun antibiyotiklerle kontrol altina alin-
masi emboli riskini hemen sifirladigindan ve bu has-
talarda intrakranial kanama riski yiiksek oldugundan
heparin kullaniimamalidir. Embolinin tekrarlamasi
antibiyotik tedavisinin etkisizligine isaret eder.

Protez kalp kapagi infeksiyonlarinda beyin em-
bolisi %18 oraninda tesbit edilmistir ve risk mekanik
kapaklarda bioprostetiklere gore daha yiiksektir.
Emboliler infeksiyonun erken fazinda meydana ge-
lirler ve antibiyotik tedavisi bunlarda da en etkin te-
davidir. Eger hasta AK tedavi altindaysa, emboli ol-
madik¢a bu tedaviye devam edilmeli, emboli mey-
dana gelirse de, infeksiyon kontrol altina alinana de-
gin AK tedavi kesilmelidir*.

Noninfektif Endokardit (marantik, nonbakteri-
yel, terminal, verriikoz)

Non-infektif endokardit kanser hastalarinin
%7'sinde bulunmustur®. En sik mitral ve aortik ka-
paklari tutar*®. Noninfektif bakteriyel endokardit
hastalarinin yaklagik 1/3’tinde beyin embolisi olusur
ve gogunda multipl emboliler tesbit edilmistir. Bu
infarktlarin yaklasik yarisi hemorajiktir®*. Tedavisiyle
ilgili yeterli veri yoktur.

Paradoks Embolizm

Patent foramen ovale geng beyin infarkti hasta-
larinda kontrollere nazaran 4 kat daha sik (%40 ve
%10) bulunmustur. Sebebi bulunamayan beyin in-
farkti (kriptojenik) vakalarinda sikhigi %54’e yiikse-
lir”. Bacaklarinda derin ven trombozu bulunmayan
ve beyin infarkti semptomlarinin hemen éncesinde
Valsalva manevrasi yaptig1 belirlenemeyen hastalar-
da etyolojik énemi tartismalidir. interatrial septu-
mun anevrizmasi ve mitral kapak prolapsusuyla sik-
likla birlikte bulunur. Patent foramen ovaleden ge-
cen sant miktarinin artmasiyla (kontrast ekoda 7’den
fazla kabarc'gin sagdan sola gectiginin gosterilmesi)
sistemik embolilerin tekrarlama riskinin arttigi goste-
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rilmistir’®. Nadir merkezlerde 6zel bir kateter tekni-
giyle foramen ovalenin kapatilmasi denenmektedir.
Hastalara genellikle aspirin tavsiye edilir.

Atrial septal anevrizma, fossa ovalis bolgesinde-
ki interatrial septumun disa dogru yaptigi bir bom-
belesmedir. Otopsilerde %1 oraninda rastlanir ve
bunu tasiyanlarda beyin infarkti sikligi yiiksek bu-
lunmustur®®. Anevrizma iginde pihti gelisebildigi gi-
bi, bu hastalarda ayni1 zamanda siklikla patent fora-
men ovaleye rastlanir®.

Spontan Eko Kontrasti

Kalp bosluklari veya damarlar iginde goriilen
dumansi eko dansitesine verilen isimdir. Etiyolojisi
cok agik olmamakla birlikte, kan velositesinin azal-
digr durumlarda meydana gelen eritrosit agregasyo-
nunun sebeb oldugu disiiniilir®. AF, mitral stenoz,
prostetik mitral kapak ve siddetli sol ventrikiil dis-
fonksiyonu gibi durumlarla iligkisi iyi tanimlanmis-
tir. Kiiciik retrospektif calismalar, spontan eko kont-
rast bulgusunun artmig siklikta tromboembolik
komplikasyonla iligkisini gostermislerdir*'’. Antiko-
agulasyonun faydali olup olmadigi bilinmemekte-
dir.

Kalp Miksomasi

Tum kalp timorlerinin %40 ila %65'ini olustu-
ran miksoma genellikle sol atriumda gelisir. Geng-
lerde beyin infarktlarinin %1’inden ve tiim popiilas-
yonda 1/750’sinden sorumludur'. Ekokardiyografiy-
le kolaylikla taninir. ilk semptom tiimér pargacikla-
rnin veya timor tizerinde gelisen pihtinin yol actig
beyin embolisi olabilir. Beyin embolisi hastalarin
1/4’tinde meydana gelir. Tedavisi cerrahidir ve re-
kirrensi nadirdir.

Dilate Kardiyomiyopati :

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari ileri derecede
bozulmus ve normal koroner arterlere sahip hasta-
larda (idiyopatik dilate kardiyomiyopati) yiiksek sik-
likta sol ventrikiil pihtisi olustugu ve dolayisiyla em-
bolik komplikasyon riskinin arttigi gosterilmistir. Bir
otopsi serisinde (152 vaka) dilate kardiyomiyopatili
vakalarin %78’inde ventrikiiler pihti bulunmustur.
Pihti olusumunun patogenezi muhtemelen kalp bos-
luklarindaki stazdir. Senelik emboli riski %1.4 ila
%3.5 civarindadir. Dilate kardiyomiyopati AF ile
birlikteyse, emboli riski ikiye katlanir. Uzun sureli
kumadin tedavisi tavsiye edilmektedir.

uidl 1mdicuorn-resuIs or a cooperauve clinical trial. JA-
MA 1973;225:724-729.

13. Croft PB, Wilkinson M. Carcinamatous neuromyopathy: its
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carcinoma of the breast. Lancet 1963;1:184-188.

14. Cujec B, Polasek P, Voll C, Shuaib A. Transesophageal ec-
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Kapak Hastaliklar1

Romatizmal kalp hastaligi batili tilkelerde nere-
deyse ortadan kalkmig ve tim diinyada azalmakta-
dir. Ulkemizde ise hala 6nemli bir sorundur ve atri-
al fibrilasyondan sonra en sik beyin embolisi nede-
nidir’®. Beyin embolisi romatizmal kalp hastalikla-
rinda yaklasik %20 braninda goriiliir'. Mitral steno-
zunda risk en yiiksektir'. Mitral stenozlularda siklik-
la sol atriumda pihti kitlesi bulunur. AF'un veya
kalp yetmezliginin varliginda sol atrium pihti kitle-
si daha siktir. Sol atrium pihtisi otopsi serilerinde
%15-17 vakada bulunmustur. Mitral stenozunda se-
nelik beyin embolisi riski %4-5 kadardir ve AF’'nun
varliginda dorde katlanir'. Framingham calismasi
mitral stenoz ve AF'nun birlikte bulundugu hastalar-
da beyin embolisi riskinin yas ve cinsiyeti ayarlan-
mig kontrollere nazaran neredeyse 18 kat fazla oldu-
gunu gostermistir.® Beyin embolilerinin tekrarlama
riskinin ylksek olmasi nedeniyle uzun siireli antiko-
agulan tedavi verilmelidir. Mitral stenozunda siste-
mik embolik olaylar daha ¢ok AF ile iligki gsterme-
sine ragmen, sinis ritmindeki hastalarda da olugabi-
lir. Sints ritmindeki hastalar eger sistemik embolik
olay gegirirse, antikoagule edilmelidirler. Trombo-
embolizm bilinen bir komplikasyonu olmasina rag-
men, mitral yetmezliginde 6zellikle AF yoksa, beyin
embolisi riski duguktir. Mitral kapak prolapsusu
(MVP) insanlarin yaklagik %3-13’tinde bulunur*.
Gok sayida galisma MVP ile beyin infarkti arasinda
bir neden-sonug iligkisini ileri stirmustir. Geng be-'
yin infarkti hastalarinda MVP sikhg cok yiiksektirs.
Degisik calismalarin degisik ekokardiyografik teshis
kriterleri kullanmalar, rapor edilen siklikta biiyiik
farklara yol agmakta ve karsilagtirmalar zorlagtir-
maktadir. Aritmiler, infektif endokardit ve patent fo-
ramen ovale normal popiilasyona nazaran MVP
hastalarinda daha siklikla tesbit edilir. Mitral anulus
kalsifikasyonu nadiren beyin embolisi sebebi olabi-
lir, ancak bu iligki agikca gosterilememistir. Genel-
likle, mitral anulus kalsifikasyonu yaygin ateroskle:
rozun varligina isaret eder.

Aorta stenozunun insidansi yasla beraber aortik
kapagin kalsifikasyonu sebebiyle artar. Genellikle
kiigiik embolilere neden olur. Serebrovaskuler
semptomlu hastalarin %1’inde ekokardiyografiyle
kanitlanmig aorta stenozu bulunmustur*. Tedavisi
konusunda vyeterli veri yoktur. Semptomlu sahislar-
da antitrombosit ajanlar denenmelidir.

Aortik Arkus Ateromasi
Arkus aortada gelisen aterosklerotik plaklarin
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rilmistir’®. Nadir merkezlerde 6zel bir kateter tekni-
giyle foramen ovalenin kapatilmasi denenmektedir.
Hastalara genellikle aspirin tavsiye edilir.

Atrial septal anevrizma, fossa ovalis bolgesinde-
ki interatrial septumun disa dogru yaptigi bir bom-
belesmedir. Otopsilerde %1 oraninda rastlanir ve
bunu tasiyanlarda beyin infarkti sikhg yiiksek bu-
lunmustur®. Anevrizma iginde pihti gelisebildigi gi-
bi, bu hastalarda ayni zamanda siklikla patent fora-
men ovaleye rastlanir®.

Spontan Eko Kontrasti

Kalp bosluklari veya damarlar iginde goriilen
dumansi eko dansitesine verilen isimdir. Etiyolojisi
cok acik olmamakla birlikte, kan velositesinin azal-
dig1 durumlarda meydana gelen eritrosit agregasyo-
nunun sebeb oldugu distinilir®. AF, mitral stenoz,
prostetik mitral kapak ve siddetli sol ventrikiil dis-
fonksiyonu gibi durumlarla iligkisi iyi tanimlanmsg-
tir. Kiigtik retrospektif calismalar, spontan eko kont-
rast bulgusunun artmig siklikta tromboembolik
komplikasyonla iliskisini géstermislerdir*’. Antiko-
agulasyonun faydali olup olmadigi bilinmemekte-
dir.

Kalp Miksomasi

Tum kalp timorlerinin %40 ila %65’ini olustu-
ran miksoma genellikle sol atriumda gelisir. Geng-
lerde beyin infarktlarinin %1’inden ve tiim popiilas-
yonda 1/750’sinden sorumludur'. Ekokardiyografiy-
le kolaylikla taninir. ilk semptom tiimér parcacikla-
rinin veya timor tizerinde gelisen pihtinin yol agtig
beyin embolisi olabilir. Beyin embolisi hastalarin
1/4'tinde meydana gelir. Tedavisi cerrahidir ve re-
kirrensi nadirdir.

Dilate Kardiyomiyopati

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari ileri derecede
bozulmug ve normal koroner arterlere sahip hasta-
larda (idiyopatik dilate kardiyomiyopati) yiiksek sik-
likta sol ventrikiil pthtisi olustugu ve dolayisiyla em-
bolik komplikasyon riskinin arttigi gosterilmistir. Bir
otopsi serisinde (152 vaka) dilate kardiyomiyopatili
vakalarin %78’inde ventrikiiler pihti bulunmustur*.
Pihti olusumunun patogenezi muhtemelen kalp bos-
luklarindaki stazdir. Senelik emboli riski %1.4 ila
%3.5 civarindadir. Dilate kardiyomiyopati AF ile
birlikteyse, emboli riski ikiye katlanir. Uzun sureli
kumadin tedavisi tavsiye edilmektedir.

Kapak Hastaliklar1

Romatizmal kalp hastaligi batili tilkelerde nere-
deyse ortadan kalkmis ve tiim diinyada azalmakta-
dir. Ulkemizde ise hala énemli bir sorundur ve atri-
al fibrilasyondan sonra en sik beyin embolisi nede-
nidir®. Beyin embolisi romatizmal kalp hastalikla-
rinda yaklasik %20 braninda goriiliir'. Mitral steno-
zunda risk en yiiksektir'. Mitral stenozlularda siklik-
la sol atriumda pihti kitlesi bulunur. AF'un veya
kalp yetmezliginin varliginda sol atrium pihti kiitle-
si daha siktirt. Sol atrium pihtisi otopsi serilerinde
%15-17 vakada bulunmustur. Mitral stenozunda se-
nelik beyin embolisi riski %4-5 kadardir ve AF’'nun
varliginda dorde katlanir'. Framingham c¢alismasi
mitral stenoz ve AF'nun birlikte bulundugu hastalar-
da beyin embolisi riskinin yas ve cinsiyeti ayarlan-
mis kontrollere nazaran neredeyse 18 kat fazla oldu-
gunu gostermistir.® Beyin embolilerinin tekrarlama
riskinin yiiksek olmasi nedeniyle uzun siireli antiko-
agulan tedavi verilmelidir. Mitral stenozunda siste-
mik embolik olaylar daha ¢ok AF ile iligki gosterme-
sine ragmen, sinis ritmindeki hastalarda da olugabi-
lir. Sintis ritmindeki hastalar eger sistemik embolik
olay gecirirse, antikoagule edilmelidirler. Trombo-
embolizm bilinen bir komplikasyonu olmasina rag-
men, mitral yetmezliginde 6zellikle AF yoksa, beyin
embolisi riski duguktiir. Mitral kapak prolapsusu
(MVP) insanlann yaklasik %3-13’tinde bulunur.
Cok sayida galisma MVP ile beyin infarkti arasinda
bir neden-sonug iligkisini ileri stirmustiir. Geng be-'
yin infarkti hastalarinda MVP sikligi cok yiiksektir®.
Degisik calismalarin degisik ekokardiyografik teshis
kriterleri kullanmalari, rapor edilen siklikta biiyiik
farklara yol agmakta ve karsilastirmalar zorlastir-
maktadir. Aritmiler, infektif endokardit ve patent fo-
ramen ovale normal poptilasyona nazaran MVP
hastalarinda daha sikhkla tesbit edilir. Mitral anulus
kalsifikasyonu nadiren beyin embolisi sebebi olabi-
lir, ancak bu iliski agikca gosterilememistir. Genel-
likle, mitral anulus kalsifikasyonu yaygin ateroskles
rozun varhigina isaret eder.

Aorta stenozunun insidansi yagla beraber aortik
kapagin kalsifikasyonu sebebiyle artar. Genellikle
kiigik embolilere neden olur. Serebrovaskuler
semptomlu hastalarin %?1’inde ekokardiyografiyle
kanitlanmig aorta stenozu bulunmustur*. Tedavisi
konusunda yeterli veri yoktur. Semptomlu sahislar-
da antitrombosit ajanlar denenmelidir.

Aortik Arkus Ateromasi
Arkus aortada gelisen aterosklerotik plaklarin
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onemli bir beyin embolisi sebebi olusturdugu son
yillarda gosterilmistir®. Bu plaklar beyin infarkti icin
bagimsiz bir risk faktortdurler®. Aortik arkus plakla-
rinin kalinligi 4 mm’nin Gzerinde ise beyin emboli-
sinin tekrarlama riski yiiksektir?. Tedavisiyle ilgili
tecriibe yoktur.

Kalp Cerrabhisi

Her tiirlii kalp cerrahisinde beyin embolisi olu-
sabilir. Koroner arter bypass ameliyati geciren hasta-
larda %5’e varan beyin embolisi komplikasyonu bil-
dirilmistir Transkranyal doppler teknigini kullanan
pek cok yeni calismada kalp cerrahisi esnasinda
beyne cok sayida mikroemboli atildigi gosterilmis-
firs.

Protez Kapaklar

Tromboembolik komplikasyonlar, tim protez
kapak komplikasyonlarinin yarisini olusturur. Trom-
boembolilerin %80-90'1 beyine gider. Biyoprostetik
kapaklarin yillik tromboemboli riski aorta kapakla-
rinda %1 ve mitral kapaklarinda %2 civarindadir.
Aortanin mekanik kapaklarinda yillik tromboemboli
riski %4 ve mitral kapak icin %5 kadardir®. Uygun
antikoagulasyon tim bu riskleri yariya dustirir®,
Tiim mekanik kapaklar omiir boyu antikoagulasyon
tedavisini gerektirirler. Diistik doz kumadin (INR 2-
4) muhtemelen yeterlidir. Daha 6nce tromboemboli
gecirmislerde, atrial fibrilasyonlularda ve mitral ka-
pagl mekanik olanlarda daha yiiksek doz kumadin
gereklidir, fakat bu dozda kanama komplikasyonu
riski de yiikselecektir’. Biyoprostetik kapakl hasta-
larda baska yiiksek risk faktorleri yoksa uzun streli
antikoagulasyon tavsiye edilmez, post-operatif 3 ay-
lik antikoagulan tedavisi yeterlidir.

TEDAVI

Cok sayida calisma, KKBE’sinin ilk iki hafta ice-
risinde %12 ve (i¢ hafta icerisinde ise %21 oraninda
tekrarladigini gostermistir.' Antikoagulan (AK) teda-
viyle bu oran %2’ye diiser. Eger beyin embolisi sep-
tik sebepli degilse, antikoagulan tedavi endikedir.
AK tedavi kanama riski tasir. Yiiksek yas, kontrolsuz
hipertansiyon, biiyiik beyin infarkti, heparin asiri
dozu ve baslangicta heparinin bolus seklinde veril-
mesi kanama riskini arttiran faktorlerdir. AK tedavi-
nin 6nemli kontrendikasyonlari arasinda kanser, ge-
cirilmis biiyiik kanamalar (kanama kaynagi ameliyat
edilip ¢cikartilmamissa), yeni gegirilmis buytk ameli-
yat, acitk mide iilseri, kanama diyatezleri, alkolizm,

tedaviyi uygun sekilde takip etmeme, demans, has-
tanin sik diisme egiliminde olmasi, ilag intoleransi,
kontrolsiiz hipertansiyon, yiiksek yas, intihar egilimi
sayilabilir.

Klinik olarak kalp sebebli beyin infarkti siiphesi
kuvvetliyse, negatif ekokardiyografi bulgulari hasta-
nin tedavisini etkilememelidir. Pratikte, klinik olarak
hemen hemen kesinlikle kalp kokenli olarak sinif-
landirilabilecek vakalarda, ekokardiyografiyle he-
men hig bir sey gosterilememesi nadir degildir. Bu-
nun muhtemelen sebeblerinden birkagi sunlar ola-
bilir;

1. Simdilerde TOE'nin TTE'ye stin oldugu-
nu biliyoruz. Kontrast kullaniimazsa, patent fora-
men ovale ve atrial septal defektler gozden kagacak-
lardir.

2. Tromboembolizm dinamik bir prosesdir.
Beyin infarktl hastada eger kalpte trombiis gosteri-
lemiyorsa, muhtemelen pihti oldugu gibi kalpten
kopup bir beyin arterine yerlesmistir.

3. Embolik materyal kiiciik olabilir ve goz-
den kagabilir.

KKBE’sinin akut fazinda AK tedavinin roltn
arastiran cift kor metoduyla yapilmis tek calismada,
hastalarin yarisi hemen hastaneye vardiklarinda he-
parin ve kumadin tedavisine, diger yarisi ise hastali-
gin baslangicindan iki hafta sonra AK tedaviye alin-
dilar. ikinci gruptaki hastalarin kétii prognozu sebe-
biyle calisma etik sebeple yarida birakildi.®® Diger
taraftan, ilk bir ayda sadece %2 ve ti¢ hafta igerisin-
de %2.9 gibi ¢ok kiiciik yenileme riskleri de rapor
edilmigtir.>"

KKBE’sine bagli infarktin siklikla iki gtn iceri-
sinde hemorajik transformasyona ugramasi sebebiy-
le, bilgisayarli beyin tomografisini semptomlarin or-
taya ¢ikigindan 1,5-2 giin sonra yapmak uygundur.
Eger beyin tomografisinde kanamaya dontisim go-
rilmez ve beyin infarkti cok biiyiik degilse, AK teda-
viyi intravendz heparin ile ve ayni zamanda agiz yo-
lundan kumadin ile baslatmak uygundur. Kumadin
tedavi diizeyine ulasinca, 1.V. heparin kesilir. Siire-
siz AK tedavinin gerekli oldugu haller, kalp hastali-
gini iyilestiremedigimiz ve yenileme riski ozellikle
yiiksek olan durumlardir (kronik atrial fibrilasyon,
dilate kardiyomiyopati, mekanik kalp kapagi, vs.).
Siiresiz AK tedavinin kanama riski tasimasi ve diger
nedenlere bagh KKBE’sinde uzun siireli AK tedavi-
nin degerinin belirsizligi sebebiyle, bu durumlarda 3
ay sonra AK tedavinin kesilerek antiagregan tedaviy-
le devam edilmesi onerilebilir.

Eger bilgisayarli beyin tomografisinde hemora-
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jik veya non-hemorajik fakat genis infarkt gorilir”

ise, AK tedavisinin baglangicini 1-2 hafta geciktir-
mekde fayda vardir. Bu durumda da sadece kuma-
din ile baslamak yeterlidir.

Eger hasta kumadin almaktayken KKBE'ne ma-
ruz kaldiysa, kimi otorler AK tedaviyi oldugu gibi
devam etmeyi, kimileriyse 3-5 gtinligtine kesip, 3-5
giin sonra yeni beyin tomografisi yapmayi ve kana-
ma veya c¢ok genis infarkt yoksa, tekrar AK tedaviyi
baslatmayi énermektedirler.
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