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ÖZET
Miyokard infarktüsü (Mİ), kalbin bir bölümüne kan akımının azalmasından kaynaklanan kalp
kası hücrelerinin ölümüdür. Kan akımının azalması, kalbin oksijen ihtiyacını artırır. Eğer tedavi
edilmez ise kalp kasında hasara ve ölüme  neden olabilir. Serebral iskemi, beyne yetersiz kan
akımı sonucu beyinde oluşan metabolik hasarı ifade eder. Serebral hipoksi sonrasında, serebral
iskemi dediğimiz ilgili beyin dokusunun ölümü olur. Serebral iskeminin belirtileri arasında
bilinç kaybı (somnolansdan stupora kadar gidebilen), körlük, denge problemleri, güçsüzlük,
kardiyopulmoner arrest ve geri dönüşümsüz beyin hasarı sayılabilir. Mİ ve serebral iskeminin
birarada gözlenmesi nadir olup her ikisinin birlikte gözlendiği bu olguyu son literatür bilgileri
eşliğinde değerlendirmeyi amaçladık.
Anahtar kelimeler: Miyokard infarktüsü, Serebral iskemi, Etiyoloji

SUMMARY
Myocardial infarction (MI) is death of heart cells due to the decreased blood flow to a part of
the heart. Reduction in blood flow increases the oxygen demand of the heart and if it left
untreated for a sufficient period of time, can cause damage or death of heart muscle tissue.
Cerebral ischemia,represents metabolic damage in the brain as a result of insufficient blood
flow. Cerebral hypoxia leads to death of brain tissue that named cerebral infarction. Symptoms
of brain ischemia can include unconsciousness (from somnolance to stupor), blindness,
coordination problems, body weakness, cardiorespiratory arrest and irreversible brain damage.
Observation of cerebral ischemia and  MI are a rare combination. Combination of MI and
cerebral ischemia is a rare situation we evaluated the case in light of recent literature.
Key words: Myocardial infarction, Cerebral ischemia, Etiology

GİRİŞ
Miyokard infarktüsü (Mİ), uzamış iskemi sonucu meydana gelen kalp kası
nekrozudur. Dünya sağlık örgütüne göre iskemik inme, vasküler nedenlere
bağlı fokal serebral fonksiyon kaybına ait belirti ve bulguların hızla yerleşmesi
ile karakterize klinik bir sendromdur. İskemik inme  birçok gelişmiş ülkede
üçüncü ölüm nedenidir (1-2). Mİ ve iskemik inmenin etiyolojileri, tedavi
prensipleri ve prognozları birbirine benzemekle birlikte her ikisinin eş zamanlı
olarak birlikte gözlenmesi  nadirdir. Biz burada; akut iskemik inme ve Mİ
kliniği eş zamanlı olarak başlayan bir olguyu literatür eşliğinde sunmayı
amaçladık.

OLGU
Yetmiş dört yaşında bayan hasta, evde aniden gelişen konuşma bozukluğu,
göğüs ağrısı ve ardından gelişen bilinç kapanması üzerine, yakınları tarafından
acil servise götürülmüş. Bilgisayarlı beyin tomografi (BBT) görüntülemesinde
sağ orta serebral arter sulama alanında akut iskemik alan görülmesi üzerine
ileri merkez olması nedeniyle hasta hastanemiz acil servisine sevkedildi.
Hastanın acil serviste ölçülen kan basıncı 120/70 mmH, kalp tepe atımı 99
atım/dk olup aritmikti. Hastanın elektrokardiyogram’ında atrial fibrilasyon,
DII-III, aVF’de ST yükselmesi mevcuttu (Resim 1). Hastanın biyokimya
tahlilinde kardiyak enzim yüksekliği saptandı. EKG’sinde inferior Mİ
bulgularının gözlenmesi, kardiyak enzimlerin yüksekliği Mİ tanısını,
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tedaviye alınan hastanın özgeçmişinde hipertansiyon,
kalp yetmezliği, kalp kapak hastalığı ve 7 yıl önce
geçirdiği inme nedeniyle yatağa bağımlılığı
mevcuttu.  Nörolojik muayenesinde; bilinç kapalı,
pupiller izokorik, ışık reaksiyonu bilateral pozitifti.
Kas gücü muayenesinde sağ taraf 1/5 (spastik), sol
taraf plejikti, Babinski yanıtı sağda lakayt, solda
ekstensördü. Servikal üfürüm alınamadı. Transtorasik
ekokardiyografi incelemesinde global hipokinezinin
ile birlikte ejeksiyon fraksiyonu %30 olarak
değerlendirildi. İntrakardiyak trombüs gözlenmedi.
Hastaya antiödem ve antikoagülan tedavi uygulandı.
Karotis vertebral arter dopler USG sonucu doğal
olarak değerlendirildi. Kardiyak durum
değerlendirmesi stabil olan hasta yatışının 6. gününde
nöroloji servisine alındı. Nöroloji servisinde taburcu
olması planlanırken (8. günde) ani gelişen
kardiyopulmoner arrest nedeniyle hasta kaybedildi.

TARTIŞMA
Miyokard infarktüsünün iskemik inme riskini
artırdığı bilinmektedir. Uzun ve kısa süreli bazı
çalışmalarda özellikle anterior Mİ sonrasında artmış
iskemik inme sıklığı bilinen bir bilimsel veridir (3).
İskemik inmeler;  trombotik, embolik ve
hemodinamik olmak üzere üç temel mekanizma
sonucu gelişirler. Trombotik infarktlar genellikle
aterosklerotik bir plak üzerine trombüs yerleşmesi ile
oluşur. Bazen damar duvarına ait bir bozukluk
olmaksızın pıhtılaşma bozukluğu nedeniyle
trombotik infarkt gelişebilir. Embolik infarkt, bir
arterin, uygun kollateral kan akımı bulunan bölgenin
distalindeki bir noktada emboli ile tıkanması sonucu
oluşur. Hemodinamik infarkt ise diğer iki infarktan
daha az sıklıkta gözlenir. En sık olarak proksimal
arterlerde ciddi darlık veya tıkanma ile birlikte global
serebral perfüzyonun kritik olarak düşmesi sonrası
oluşabilir. Kardiyoembolik beyin infarktı tanısı,
kardiyak emboli kaynağının  gösterilmesi ve diğer
inme nedenlerinin dışlanmış olması ile konur.
Nonvalvuler atriyal fibrilasyon % 45 ile en sık
kardiyoemboli nedenidir. Diğer nedenler arasında;
Mİ, geç dönem Mİ komplikasyonu olan anevrizma-
akinetik segment, protez kapak, mitral kapakçık
prolapsusu, nonbakteriyel trombotik endokardit,
kalsifiye aort stenozu, kardiyak miksoma, paradoksal
emboli, non-iskemik dilate kardiyomiyopati, infektif
endokardit sayılabilir. Miyokard infarktüsü
geçirdikten sonraki 1 aylık süre kardiyak emboli
açısından yüksek riskli dönem olup 2-6.aylardaki
süreç ise kardiyak emboli açısından orta riskli
dönemdir. Bizim olgumuzda göğüs ağrısını takiben
bilinç bulanıklığı ve bilinç kaybı gelişmişti.  Hemen
götürüldüğü acil serviste tansiyon düşüklüğü
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BBT’sinde sağ orta serebral arter sulama alanında
orta hatta itilmeye de neden olan subakut iskemik
alan görülmesi ise iskemik stroke tanısını almasını
sağladı (Resim 2). Hasta acil kardiyak katater
laboratuarına primer koroner girişim amacıyla alındı.
Koroner anjiografide sol inen arter: plak, sirkumfleks
arter orta segment: %100 tıkalı, çap<2mm, sağ
koroner arter distalinde %50 darlık saptandı. Medikal
takip kararı alındı. Koroner yoğun bakım ünitesinde

Resim 1: Elektrokardiyogramda atrial fibrilasyon,
DII-III, aVF’de ST yükselmesi
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(TA:100/50 mmHg) saptanmıştı. Burada yeni gelişen
sol hemiparezisi fark edilmişti. Muhtemel kardiyak
emboli, eş zamanlı hem Mİ’ye neden olmuş; hem de
sağ orta serebral arter tıkanıklığına neden olmuştur.
Literatürde eş zamanlı Mİ ve iskemik infarkt
birlikteliği nadir olarak gözlenmektedir (4). Yapılan
transtorasik ekokardiyografide patent foramen ovale
(PFO)  gözlenmedi. PFO, paradoksal  olarak emboliye
neden olabilir. Ancak bizim olgumuzda böyle bir
durum söz konusu değildi.
Uzun süreli hipertansiyonu olan vakalarda ani gelişen
hipotansiyon, serebral kan akım hızında ani düşmeye
neden olarak serebral iskemiye neden olabilir.  Beyin
ve beyin sapındaki intravasküler otoregülasyonun
yetersizliği mevcut iskemiyi daha da artırabilir (5).
Özellikle diyastolik kan basıncının 60 mm Hg’nın
altına düşmesi ve/veya düşürülmesi paradoksal olarak
serebral iskemiyi artırabilir (6). Olgumuzda da göğüs
ağrısını takiben gelişen bilinç kaybı ile gidilen acil
servisde TA: 100/50 ölçülmüştü. Muhtemel TA
düşüklüğü, otoregülasyonun yetersizliği, AF varlığı
serebral iskemiyi Mİ kliniğinin üstüne eklemiş
olabilir.
Eş zamanlı Mİ ve serebral iskemi birlikteliğine
literatürde baktığımızda genç bir hastada esrar
kullanımı sırasında ortaya çıkan Mİ ve Mİ’den 2 gün
sonra gelişen serebral iskemi olgusunu görmekteyiz.
Esrarın farklı mekanizmalarla tromboz oluşturarak
önce serebral iskemiye arkasından Mİ’ye neden
olduğu belirtilmektedir (7). Sol atriyal miksomalı, Mİ

tanılı bir olguda da çoklu serebral iskemiler
gözlenmiştir (8). Olgumuza yapılan transtorasik
ekokardiyografik incelemede miksoma da
saptanmadı..
Miyokard infarktüsü ve serebral iskemi etyoloji,
klinik seyir ve tedavi protokolleri açısından benzer
özellikler taşıyan iki hastalık grubudur.  Retrospektif
olarak 3572 Mİ  tanılı olgu, daha önce serebral iskemi
geçirip geçirmediklerine göre değerlendirildiğinde
%15,8’inin  serebral iskemi geçirdiği ve bu grubun
diğer gruba göre daha yaşlı olduğu (64.2 ± 12.9),
prognozlarının daha kötü olduğu saptanmıştır (9).
Olgumuzun da yaşı 74 olup kliniğinin başlangıcından
8 gün sonra kaybedildi. Özgeçmişinde de geçirilmiş
serebral iskemi öyküsü vardı.
Sonuç olarak eş zamanlı gelişen Mİ-serebral iskemi
tanılı bu vaka ile ortak etiyolojileri paylaşan Mİ
ve/veya  serebral iskemi tanılı olgularda kapsamlı
kardiyak ve nörolojik bakının yapılması
zorunluluktur. Emboliye yönelik tanı tedavi
planlanırken tansiyon arteryelin düşük seviyelerde
kalmamasına, özellikle diyastolik tansiyonun 60mm
Hg nın altına düşmemesine dikkat edilmelidir. Yaş,
kardiyovasküler risk faktörlerin çokluğu gibi
durumlar göz önüne alınarak serebral iskemik ve Mİ
tanılı olgularda klinik takibin kapsamlı yapılması
önem kazanmaktadır.
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Resim 2: Sağ orta serebral arter sulama alanında
iskemik alan görünümü


