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Nadir Bir Kombinasyon: Miyokard infarktiisii ve
Serebral Iskemi

A Rare Combination: Myocardial Infarction and
Cerebral Ischemia

OZET

Miyokard infarktiisii (Mi), kalbin bir bdlimiine kan akiminin azalmasindan kaynaklanan kalp
kasi hiicrelerinin 6limudir. Kan akiminin azalmast, kalbin oksijen ihtiyacini artirir. E§er tedavi
edilmez ise kalp kasinda hasara ve 6lime neden olabilir. Serebral iskemi, beyne yetersiz kan
akimi sonucu beyinde olusan metabolik hasari ifade eder. Serebral hipoksi sonrasinda, serebral
iskemi dedigimiz ilgili beyin dokusunun dlimi olur. Serebral iskeminin belirtileri arasinda
biling kaybi (somnolansdan stupora kadar gidebilen), korliik, denge problemleri, gu¢suzlik,
kardiyopulmoner arrest ve geri doniisiimsiiz beyin hasari sayilabilir. Mi ve serebral iskeminin
birarada g6zlenmesi nadir olup her ikisinin birlikte gozlendigi bu olguyu son literatiir bilgileri
esliginde degerlendirmeyi amagladik.

Anahtar kelimeler: Miyokard infarktiist, Serebral iskemi, Etiyoloji

SUMMARY

Myocardial infarction (M) 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 Ml and
cerebral ischemia is a rare situation we evaluated the case in light of recent literature.
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GIRIS

Miyokard infarktiisii (Mi), uzamis iskemi sonucu meydana gelen kalp kas
nekrozudur. Diinya saglik drgitine gore iskemik inme, vaskiler nedenlere
baglh fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi
ile karakterize klinik bir sendromdur. iskemik inme bircok gelismis tlkede
iiciincii 6liim nedenidir (1-2). Mi ve iskemik inmenin etiyolojileri, tedavi
prensipleri ve prognozlari birbirine benzemekle birlikte her ikisinin eg zamanh
olarak birlikte gézlenmesi nadirdir. Biz burada; akut iskemik inme ve Mi
klinigi es zamanli olarak baslayan bir olguyu literatiir esliginde sunmayi
amacladik.

OLGU

Yetmis dort yasinda bayan hasta, evde aniden gelisen konusma bozuklugu,
g6gus agrisi ve ardindan gelisen biling kapanmasi tizerine, yakinlari tarafindan
acil servise gotirilmis. Bilgisayarh beyin tomografi (BBT) gorlintiilemesinde
sag orta serebral arter sulama alaninda akut iskemik alan gorilmesi tizerine
ileri merkez olmasi nedeniyle hasta hastanemiz acil servisine sevkedildi.
Hastanin acil serviste olculen kan basinci 120/70 mmH, kalp tepe atimi 99
atim/dk olup aritmikti. Hastanin elektrokardiyogram’inda atrial fibrilasyon,
DII-111, aVF’de ST yukselmesi mevcuttu (Resim 1). Hastanin biyokimya
tahlilinde kardiyak enzim yiiksekligi saptandi. EKG’sinde inferior Mi
bulgularinin gézlenmesi, kardiyak enzimlerin yiksekligi Mi tanisini,
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Resim 1: Elektrokardiyogramda atrial fibrilasyon,
DIlI-1l, aVF'de ST yukselmesi

BBT’sinde sag orta serebral arter sulama alaninda
orta hatta itilmeye de neden olan subakut iskemik
alan gorilmesi ise iskemik stroke tanisini almasini
sagladi (Resim 2). Hasta acil kardiyak Kkatater
laboratuarina primer koroner girisim amaciyla alindi.
Koroner anjiografide sol inen arter: plak, sirkumfleks
arter orta segment: %2100 tikali, ¢cap<2mm, sag
koroner arter distalinde %50 darlik saptandi. Medikal
takip karari alindi. Koroner yogun bakim tnitesinde

tedaviye alinan hastanin 6zge¢misinde hipertansiyon,
kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi ve 7 yil énce
gecirdigi inme nedeniyle yataga bagimlilig
mevcuttu. Norolojik muayenesinde; biling kapali,
pupiller izokorik, 151k reaksiyonu bilateral pozitifti.
Kas glicti muayenesinde sag taraf 1/5 (spastik), sol
taraf plejikti, Babinski yaniti sagda lakayt, solda
ekstensordu. Servikal Gfurtim alinamadi. Transtorasik
ekokardiyografi incelemesinde global hipokinezinin
ile birlikte ejeksiyon fraksiyonu %30 olarak
degerlendirildi. intrakardiyak trombiis gozlenmedi.
Hastaya antiodem ve antikoagulan tedavi uygulandi.
Karotis vertebral arter dopler USG sonucu dogal
olarak degerlendirildi. Kardiyak durum
degerlendirmesi stabil olan hasta yatisinin 6. gliniinde
noroloji servisine alindi. Néroloji servisinde taburcu
olmasi planlanirken (8. gunde) ani gelisen
kardiyopulmoner arrest nedeniyle hasta kaybedildi.

TARTISMA

Miyokard infarktisunin iskemik inme riskini
artirdigi bilinmektedir. Uzun ve kisa sireli bazi
calismalarda ozellikle anterior Mi sonrasinda artmis
iskemik inme sikhigi bilinen bir bilimsel veridir (3).
iskemik inmeler; trombotik, embolik ve
hemodinamik olmak (zere i¢ temel mekanizma
sonucu gelisirler. Trombotik infarktlar genellikle
aterosklerotik bir plak tUzerine trombus yerlesmesi ile
olusur. Bazen damar duvarina ait bir bozukluk
olmaksizin  pihtilasma  bozuklugu nedeniyle
trombotik infarkt gelisebilir. Embolik infarkt, bir
arterin, uygun kollateral kan akimi bulunan bdlgenin
distalindeki bir noktada emboli ile tikanmasi sonucu
olusur. Hemodinamik infarkt ise diger iki infarktan
daha az sikhikta gozlenir. En sik olarak proksimal
arterlerde ciddi darlik veya tikanma ile birlikte global
serebral perfiizyonun kritik olarak diismesi sonrasi
olusabilir. Kardiyoembolik beyin infarkti tanisi,
kardiyak emboli kaynaginin gosterilmesi ve diger
inme nedenlerinin dislanmis olmasi ile konur.
Nonvalvuler atriyal fibrilasyon % 45 ile en sik
kardiyoemboli nedenidir. Diger nedenler arasinda;
MI, gec dénem Mi komplikasyonu olan anevrizma-
akinetik segment, protez kapak, mitral kapakcik
prolapsusu, nonbakteriyel trombotik endokardit,
kalsifiye aort stenozu, kardiyak miksoma, paradoksal
emboli, non-iskemik dilate kardiyomiyopati, infektif
endokardit  sayilabilir.  Miyokard infarktisl
gecirdikten sonraki 1 aylik sire kardiyak emboli
acisindan yiksek riskli dénem olup 2-6.aylardaki
sure¢ ise kardiyak emboli agisindan orta riskli
dénemdir. Bizim olgumuzda gogls agrisini takiben
biling bulanikhgr ve biling kaybi gelismisti. Hemen
gOturuldugi acil serviste tansiyon dustkligu
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Resim 2: Sag orta serebral arter sulama alaninda
iskemik alan goérinimu

(TA:100/50 mmHg) saptanmisti. Burada yeni gelisen
sol hemiparezisi fark edilmisti. Muhtemel kardiyak
emboli, es zamanh hem Mi’ye neden olmus; hem de
sag orta serebral arter tikanikligina neden olmustur.
Literatiirde es zamanli Mi ve iskemik infarkt
birlikteligi nadir olarak gézlenmektedir (4). Yapilan
transtorasik ekokardiyografide patent foramen ovale
(PFO) gozlenmedi. PFO, paradoksal olarak emboliye
neden olabilir. Ancak bizim olgumuzda boyle bir
durum s6z konusu degildi.

Uzun sdreli hipertansiyonu olan vakalarda ani gelisen
hipotansiyon, serebral kan akim hizinda ani dismeye
neden olarak serebral iskemiye neden olabilir. Beyin
ve beyin sapindaki intravaskiler otoregilasyonun
yetersizligi mevcut iskemiyi daha da artirabilir (5).
Ozellikle diyastolik kan basincinin 60 mm Hg’nin
altina dismesi ve/veya dustrilmesi paradoksal olarak
serebral iskemiyi artirabilir (6). Olgumuzda da gogus
agrisini takiben gelisen biling kaybi ile gidilen acil
servisde TA: 100/50 ol¢ulmustd. Muhtemel TA
dusukligl, otoregulasyonun yetersizligi, AF varhgi
serebral iskemiyi Mi kliniginin stine eklemis
olabilir.

Es zamanh Mi ve serebral iskemi birlikteligine
literatirde baktigimizda genc¢ bir hastada esrar
kullanimi sirasinda ortaya ¢ikan Mi ve Mi*den 2 giin
sonra gelisen serebral iskemi olgusunu gérmekteyiz.
Esrarin farkli mekanizmalarla tromboz olusturarak
once serebral iskemiye arkasindan Mi’ye neden
oldugu belirtilmektedir (7). Sol atriyal miksomali, Mi

tanih  bir olguda da coklu serebral iskemiler
gbzlenmistir (8). Olgumuza yapilan transtorasik
ekokardiyografik  incelemede  miksoma da
saptanmadi..

Miyokard infarktlsi ve serebral iskemi etyoloiji,
Klinik seyir ve tedavi protokolleri agisindan benzer
Ozellikler tasiyan iki hastalik grubudur. Retrospektif
olarak 3572 Mi tanili olgu, daha 6nce serebral iskemi
gecirip gecirmediklerine gore degerlendirildiginde
%15,8’inin serebral iskemi gecirdigi ve bu grubun
diger gruba gore daha yasl oldugu (64.2 + 12.9),
prognozlarinin daha kot oldugu saptanmistir (9).
Olgumuzun da yas! 74 olup Kkliniginin baslangicindan
8 giin sonra kaybedildi. Ozgecmisinde de gegirilmis
serebral iskemi 6ykus vardi.

Sonug olarak es zamanl gelisen Mi-serebral iskemi
tanil bu vaka ile ortak etiyolojileri paylasan Mi
velveya serebral iskemi tanili olgularda kapsamli
kardiyak ve norolojik  bakinin  yapilmasi
zorunluluktur. Emboliye yo6nelik tani tedavi
planlanirken tansiyon arteryelin distk seviyelerde
kalmamasina, 6zellikle diyastolik tansiyonun 60mm
Hg nin altina dismemesine dikkat edilmelidir. Yas,
kardiyovaskuiler risk faktorlerin  ¢oklugu gibi
durumlar g6z dniine alinarak serebral iskemik ve Mi
tanih olgularda klinik takibin kapsamli yapilmasi
Onem kazanmaktadir.
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