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OZET
KAYNAGI BELIRSiZ EMBOLIK INMELI HASTALARDA ATRIYAL VE
VENTRIKULER FONKSIYONLARIN EKOKARDIYOGRAFI ILE

DEGERLENDIRILMESI
AMAC: Sol atriyal (LA) kardiyopati inmeye neden olabilir. Miyokardiyal strain
analizi, LA ve sol ventrikiil (LV) patofizyolojisine dair bilgiler sunabilir. Bu
calismanin amaci, kaynagi belirsiz embolik inme (ESUS) hastalarinda LA
fonksiyonlarini ve LV strain degerlerini analiz etmektir.
METOT: Bu prospektif ¢aligma cinsiyet ve yas agisindan benzer olan 35 adet
ESUS’Iu hasta (61 + 10 yasinda) ve 37 adet kontrol grubunu (60 = 10 yasinda)
iceriyordu. Tiim hastalara beyin bilgisayarli tomografisi (BT), konvansiyonel ve
difizyon MRG, BT veya MR anjiyografi, 12 derivasyonlu EKG, transtorasik
ekokardiyografi ve 48 saat Holter EKG monitérizasyonu yapildi. Major
kardiyoembolik risklere sahip hastalar dislandi. Sol atriyum hacimleri ve
fonksiyonlar1 ekokardiyografi ile belirlendi. Sol atriyum ve ventrikiil strain degerleri
speckle-tracking metoduyla global longitudinal olarak ol¢iildii. Sonuglar Bagimsiz
Orneklem t testi ve Mann Whitney U testi ile analiz edildi.

BULGULAR: Major kardiyovaskiiler risk faktorleri iki grup arasinda da benzerdi.
ESUS’lu hastalarin ortalama CHA2DS2-VASc skoru 2.57 + 1.22, Amerikan Ulusal
Saglk Enstitiisii iInme Skalas1 (NIHSS) 3.94 + 3.03 ve Modifiye Rankin Skalas:
(mRS) 1.31 £ 0.83 saptandi. Atrial elektromekanik siireler (PA) ve gecikme
zamanlart (EMD), LA bosalma fraksiyonu (EF) ve hacim indeksleri 2 grup arasinda
benzer bulundu. Hasta grubunda, sol atriyal global longitudinal strain kontrol
grubuna gore diisiik saptand1 (25.17 = 7.21% vs. 29.73 £+ 8.75%, p=0.019). Hasta
grubunda, sol ventrikiil global longitudinal strain kontrol grubuna gore diisiik
saptandi (-14.66 + 4.16% vs -16.41 + 3.86%, p=0.031). LA, LV strain degerleri ile

skorlar arasinda korelasyon saptanmadi.

SONUC: Bu calismada, hasta grubu, kontrol grubuna gore daha diisitk LA ve LV
global longitudinal straine sahipti. Bunun aksine, LA hacim indeksleri ve
elektromekanik siireler 2 grup arasinda farklilik géstermemektedir. LA ve LV strain

degerleri, asemptomatik AF gelismesi ve kardiyoemboli agisindan, hangi hastalarin

Xi



daha kapsamli kardiyovaskiiler risk faktorii modifikasyonu ve gozlem i¢in yakindan

izlenmesi gerektiginin belirlenmesinde faydali olabilir.
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ABSTRACT
EVALUATION OF ATRIAL AND VENTRICULAR FUNCTIONS WITH
ECHOCARDIOGRAPHY IN EMBOLIC STROKE OF
UNDETERMINED SOURCE

BACKGROUND: Left atrial (LA) cardiopathy may lead to stroke. Myocardial
strain analysis may offer insights into LA and left venticular (LV) pathophysiology.
The aim of this study was to analyze LA function and LV strain in patients with
embolic stroke of undetermined source (ESUS).

METHODS: This prospective study included 35 patients with ESUS (61 £ 10 years
old) and 37 age and sex-matched controls (60 + 10 years old). All the participants
underwent brain computed tomography (CT), conventional and diffusion-weighted
MRI, CT or MR angiography, 12 lead ECG, transthoracic echocardiographic
examination and Holter ECG monitoring. Individuals with major-risk cardioembolic
sources were excluded. Left atrial volume and function were determined by
echocardiography. Left atrial and ventricular strains were measured longitudinally by
speckle-tracking method. The results were analyzed by Independent samples t test
and Mann Whitney U test.

RESULTS: Major cardiovascular risk factors were similar between the 2 groups.
The mean CHA2DS2-VASc score was 2,57 + 1,22, The National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) was 3,94 + 3,03 and Modified Rankin Scale (mRS) was 1,31 +
0,83. Atrial electromechanical coupling (PA) and delay (EMD), LA emptying
fraction (EF) and volumes were similar between the 2 groups. LA longitudinal global
strain was lower than controls (25,17 + 7,21 vs. 29,73 + 8,75, p: 0,019). LV
longitudinal global strain was lower than controls (-14.66 + 4.16% vs -16.41 +

3.86%, p=0.031). There was no correlation between LA, LV strains and the scores.

CONCLUSIONS: In this study, the patients had lower LA and LV longitudinal
global strains than controls. In contrast, LA volume index did not differ between the
2 groups. LA and LV strains could be useful in the determination of which patients
should be closely followed up in order that more aggressive cardiovascular risk

factor modification and surveillance for asymptomatic AF may be applied.
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, vaskiiler nedenler disinda gorliniir bir neden olmaksizin, fokal serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla (saniyeler veya saatler iginde)
yerlesmesi ile karakterize, vaskiiler kaynakli klinik bir sendromdur. Inmelerin yaklagik
%85’ iskemik, %15’ ise hemorajik tiptedir. inme sadece gelismis iilkelerde degil tiim
diinyada kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra hayati tehdit eden en sik iiglincii 6liim

nedenidir (1).

Kriptojenik mekanizmalar tiim iskemik inmelerin %10-40’mn1 olusturmaktadir (2).
Rutin ilk degerlendirmede, iskemik inmelerin en sik belirlenen nedenleri biiyiik arter
aterosklerozu, kardiyoembolizm ve kii¢iik damar hastaliklaridir (3). Iskemik inme
gegiren hastalarin dortte birinde ilk etapta yapilan tetkikler (Ekokardiografi, telemetri,
24 saatlik Holter elektrokardiyografi (EKG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans (MR), beyin ve boyun arterlerinin BT ya da MR anjiyografik
degerlendirilmeleri) ile neden bulunur. Kriptojenik inmeli hastalarda inceleme,
aterosklerotik ve nonaterosklerotik atardamar hastaliklari, kardiyak kaynakli emboli,
pthtilasma bozukluklarinin  degerlendirilmesini igerir. Ozellikle yash hastalardaki
kriptojenik inmelerde gizli bir paroksismal atriyal fibrilasyonun sebep oldugu
diistiniilmektedir. Atriyal fibrilasyon (AF) ile ilgili inmeleri etkin bir sekilde 6nlemenin

en 6nemli zorluklarindan biri atriyal fibrilasyonun tespit edilememesidir (4).

Kriptojenik inmeli, bilinen AF’si olmayan ve yapilan Holter EKG gibi tetkiklerde
paroksismal AF saptanmayan hastalar tizerinde yapilan ¢alismalarin birinde 30 giinliik
EKG izlemlerinde kontrol grubuna gore anlamli sayida fazla paroksismal AF saptanmig
olup yine farkli bir ¢alismada kriptojenik inmeli hastalarda 6 aylik ve 12 aylik yakin
EKG takibi yapilanlarda, kontrol grubuna gore anlamli sayida fazla paroksismal AF

saptanmustir (5).

Kaynagi belirsiz embolik inme, (Embolic Stroke of Undetermined Source
[ESUS]), yeni bir kavram olarak kriptojenik inmeden farkli olarak nedeni embolik veya

tromboembolik kdkenli varsayilan lakiiner olmayan inme olarak iglevsel bir tanimdir (6).



Bu grup hastalarda atriyal ve ventrikiiler fonksiyonlar ayrintili ¢alisilmamistir. Atriyal ve
ventrikiiler fonksiyon bozukluklar1 bu grup hastada atriyal fibrilasyonun 6ngordiiriictisii
olabilir. Bu g¢alismanin hipotezi, kaynagi belirsiz embolik inmeli hastalarin atriyal ve
ventrikiiler fonksiyonlarmin bozulmus olabilecegidir. Bu nedenle bu hastalarda
ekokardiyografi ile atriyum, ventrikiil fonksiyonlar1 ve atriyal voliimler detayli
incelenecektir. Ayrica bu ¢alismada kaynag: belirsiz inmesi olan hastalarda CHA2DS2-
VASC, Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSS) ve Modified Rankin
Skala’sina (mRS) bakilacak olup, bu skalalarda elde edilecek verilerle, elde ettigimiz
sonuglar arasinda korelasyon bakilacaktir. Kontrol grubuna gore anlamli farklilik
saptanirsa bu hastalarda halen yonetimdeki belirsizlik aydinlatilabilir tetkik ve tedavi
buna gore diizenlenebilir ve bu hastalarda tekrarlayan inmelerin 6nlenmesi miimkiin

olabilir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. SEREBROVASKULER HASTALIK

2.1.1. Tanim

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyindeki bir ya da birden ¢ok damarin
etkilenmesine bagli olusan, travma disindaki nedenlerle hasarlanmasi sonucunda gelisen

tiim hastaliklar1 kapsayan bir terimdir (7).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan inme; vaskiiler nedenlere bagli olarak hizla
geligen, serebral islevlerdeki fokal veya global fonksiyon kaybina bagl klinik bulgularin
oldugu, bu bulgularin 24 saat veya daha uzun siire devam ettigi ya da oOlimle

sonuglandigi durum olarak tanimlanmustir (7,8).

Inme; bir serebral damarim aterotrombotik veya embolik nedene bagl tikanmasi,
damarlarin arteriyovendz malformasyon, anevrizma, arteriyovenoz fistiil gibi nedenlerle
yirtilmas1 veya beyin parankimindeki spontan kanama sonucunda ortaya cikan bir
sendrom olarak da tanimlanir (7,8). Bu tanim; serebral infarkti, primer intraserebral
hemorajileri, intraventrikiiler kanama ve subaraknoid kanamalarin ¢ogunu kapsarken,

epidural ve subdural hemoraji inme kapsamina dahil degildir (9).
2.1.2. inme Epidemiyolojisi

Inme sosyoekonomik ydnden onemi giderek artan bir hastaliktir. inme diinyada
tim oOliimler igerisinde goriilen en sik {iglincli 6liim sebebiyken, sakatliga yol acan
hastaliklar arasinda birinci sirada yer almaktadir. Bu nedenle hastalar, aileleri ve saglik
kurumlari i¢in ¢ok biiyiik emosyonel ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir. Inme
her yasta olabilmekle beraber yasla birlikte goriilme siklig1 artar, dortte tigli 65 yas lizeri
goriillir ve 55 yas sonrasi her on yilda bir inme riski 2 kat artis gosterir. Tiim diinyada
olimlerin %10’u inme nedeniyle olusmaktadir ve bu Oliimlerin %88’i 65 yas tizeri
olmaktadir (10).



Inmelerin iigte biri bir yil igerisinde dlmekte, iigte biri fiziksel engellilige sahip
olmakta, iigte biri ise kismi iyilesme gostermektedir. iInme hastalarmn dértte {icii ilk kez
inme atag yasamaktadir. Inme atag1 sonrasinda ilk bir yil icerisinde mortalite riski %42

olmakla birlikte tekrarlayan inmelerde bu risk artar (11,12).
2.1.3. Insidans

Inme insidans: belirli bir zaman peryodunda bir popiilasyonda ortaya ¢ikan yeni
inme olgularidir ve inme epidemiyolojisini incelemede en gegerli verilerden biridir.
Insidans yas ile iligkilidir. 50 yasindan dnce nadirken 55 yasindan sonra her 10 yilda bir
iki katina ¢ikmaktadir (13). Yillik inme insidans1 55-64 yasinda 1,3-3,6/1.000, 65-74
yasinda 4,9-8,9/1.000, 75 yas iizerinde 13,5-17,9/1.000°dir. 44 yasindan Once goriilen
inmeler tiim inmelerin ancak %3-5’ini olusturmaktadir. Kadinlarda 55-64 yaslar
arasinda inme insidanst erkeklerden 2-3 kat daha azdir. 85 yasina dogru bu fark

azalmaktadir.
2.1.4. Prevelans

Inme prevelansi, belirli bir zamanda bir popiilasyondaki olgularin total sayisidir.
Prevalans, insidansa ve inme sonrasi yasayan hasta sayisina baglhdir. Yapilan toplum
tabanli calismalarda inme prevalansinin yasla birlikte arttign goriilmektedir. inme
prevalansi, erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek, yaslhilarda genclere oranla daha

yiiksektir.
2.1.5. Fizyopatoloji

Normal sartlarda 50-55 ml/100 gr beyin dokusu/dk diizeyindeki bolgesel serebral
kan akim, hassas bir regiilasyonla sabit tutulur. 750 ml/dk kan alan beyin, bu kanin tigte
ikisini karotid arterlerden, iicte birini ise vertebrobaziller sistemden alir. Bu diizeyde
noronlarin ve diger serebral hiicrelerin fonksiyonlar1 kesintisiz olarak devam eder.
Bolgesel serebral kan akimi 20 ml/100 gr/dk iizerinde oldugu siirece, beyin

metabolizmasi ve fonksiyonlarinda degisiklik olmaz, fakat bu diizeyde kortikal néronal



fonksiyonlar etkilenir ve elektroensefalografide (EEG) yavaglama goriiliir. Bolgesel
serebral kan akimi 20 ml/100 gr/dk’nin altina diistiigiinde, beynin elektriksel aktivitesi
yetersiz kalir ve norolojik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. Oksijen yetersizligine
bagli enerji kaynagi yetersizlesir ve normal hiicre biyokimyasi bozulur. Adenozin
trifosfat (ATP) ve fosfokreatin gibi yiliksek enerjili fosfatlar hizla azalir. Azalan kan
akimindan saglanan az miktardaki glikoz anaerobik metabolizma ile yikilarak enerji
saglanmaya calisilir, bu da laktik asidozla sonuglanir. Bolgesel serebral kan akimi 15
ml/100 gr/dk altina distiigiinde somatosensoriyel uyarilmis potansiyel (SEP)
amplitiidleri diismeye baslar ve 12 ml/100 gr/dk’da ise SEP kaybolur ve EEG izoelektrik
hale gelir, bu diizey irreversible hiicre hasarinin basladigi kritik deger olarak kabul edilir

(14).

Kisa siirede reperflizyon saglanamazsa oksijen seviyesi yetersizliginden dolay1
mitokondrial metabolizma inhibe, anaerobik glikoz metabolizmas:1 aktive olur,
devaminda intraselliiler-ekstraselliiler asidoz gelisir. Hiicre membran fonksiyonu giderek
bozulur ve iyonik akimlar artar. K+ ekstraselliiler alana, Na+, Cat++, Cl- ve su
intraselliiler alana girmeye baslar, hiicre membrani depolarize olur ve bunu hiicre 6limii
izler. Reperfliizyon olsa bile nodronlarin iskemiye dayanabilmesi iskeminin siiresi,

derecesi, hastanin yasina bagli olarak degisir (15).
2.1.6. Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin taninmasi, akut inme sonrasi gelisecek beyin hasarini en aza
indirmeyi daha kolay ve etkili kilmakla birlikte, prognoz tayini ve rekiirren bir ataktan

korunmak i¢in de dnemlidir (16,17).

Inmede risk faktdrleri genel olarak degistirilebilir ve degistirilemeyen risk

faktorleri olarak iki gruba ayrilmaktadir (18) (Tablo 1).



Tablo 1: inme icin risk faktorleri (18)

Degistirilemeyen Risk
Faktorleri;

Degistirilebilen ya da azaltilabilen risk faktorleri

Yas

Cins

Irk

Aile Oykiisii-Heredite

Onceki Inmeler

Kesinlesmis Faktorler;

Hipertansiyon
Diabetes Mellitus
Kalp Hastaliklar1
Hiperlipidemi
Sigara

Asemptomatik Karotis Stenozu

Kesinlesmemis veya
yeni risk faktorleri;
Asirt Alkol Kullanimi
Obezite

Beslenme Aliskanliklari
Fiziksel Inaktivite
Hiperhomosisteinemi
Hormon Kullanim1
Fibrinojen Yiiksekligi
Homosistein Yiiksekligi
C-Reaktif Protein (CRP)
Hiperkoagiilabilite
Migren

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas inmenin en kuvvetli belirleyicisidir. 40 yas altinda daha nadirdir. insidans

yasla birlikte kademeli olarak artar, 55 yasindan itibaren her 10 yilda bir 2 katina

¢ikmaktadir (19).

Erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmekle birlikte 35-44 yas arast ve 85

yasin lzerindeki kadinlarda inme insidans1 erkeklere gore daha yiiksektir. Geng

kadinlarda gebelik ve oral kontraseptif kullanimi

riski

arttirirken, erkeklerin

kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle daha erken yasta Oliimii, inme insidansindaki

azalmaya neden olarak gosterilmektedir (20-22).




Siyah ve sar1 irkta, beyaz irka gore inme insidansi daha fazladir (23). Hem paternal
hem maternal inme Oykiisii olan kisilerde de inme riskinde artis oldugu bulunmustur
(24).

Tekrar inme gecirme riski; daha 6nce inme gecirmis bir kiside, daha 6nce inme
gecirmemis kisiye gore daha fazladir. Gegici iskemik atak (GIA), inme habercisi olup,
bir ya da daha fazla sayida GIA geciren kisi, ayn1 yas ve cinsiyetteki bir kisiye gore
yaklasik 10-20 kat artmis inme riski tasir. Bu nedenle GIA’larin tanmmasi ve tedavisi

major inme riskini azaltir (24,25).
Degistirilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon (HT), hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in en Onemli
diizeltilebilir risk faktoridiir (26). Sistolik kan basincinin 160 mmHg ve/veya diastolik
kan basincinin 95 mmHg’ nin iizerinde olmasi durumunda inme i¢in rolatif risk dort kat
artmaktadir (27). Antihipertansif tedaviler, inme insidansim1 %35-44 oraninda
azaltmaktadir. Bu nedenle erken tan1 koymak ve kan basincini kontrol altina almak inme

riskini 6nemli 6l¢lide azaltmaktadir (28,29).

Bozulmus glukoz toleransinda normal glisemi diizeyleri ile kiyaslandiginda inme

riski iki kat fazladir. Diyabetiklerde inme insidansi ti¢ kat artmaktadir (30).

Koroner arter hastaligi olan kisilerde inme riski iki katina ¢ikmaktadir. Atriyal
fibrilasyon (AF) ve kalp kapak hastaliklar1 6zellikle serebral emboli sikligini artirarak
infarkta yol agabilir. Kronik stabil AF’si olan hastalarda inme riski 5 kat, romatizmal

kalp hastaligina eslik eden AF’si olan hastalarda embolik inme riski 17 kat artmistir
(31,32).

Hiperkolesterolemi koroner arter hastalifi ve ateroskleroz gelisimindeki giiclii

etkilerinden dolay1 inme i¢in indirek bir risk faktoriidiir (33).



Sigara, iskemik inme ve subaraknoid kanama (SAK) riskini artirmaktadir. Sigara
icenlerde, hi¢ icmeyenlere veya son on yildir sigarayr birakanlara gore 2-4 kat fazla

inme riski bulunmaktadir (34,35).

Fazla miktarda alkol tiiketenlerde hemorajik inme riski, igmeyenlere oranla 3 kat

artmaktadir. Ayrica alkoliin iskemik inme riskini de arttirdig1 gésterilmistir (36).
2.1.7. Amerikan Ulusal Saghk Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSS)

Inmede klinik bulgular1 kantitize etmek igin genellikle Amerikan Ulusal Saglik
Enstitlisii’nlin tanimlamis oldugu inme skalasi kullanilmaktadir (37). NIHSS iskemik
inmeli hastalarda norolojik fonksiyonlari1 inceleyen ve uzun donem prognoz hakkinda
fikir veren bir skaladir. Biling diizeyi, motor islev, duyu islevi, konusma ve dil iglevleri
konusunda bilgi veren 11 kategorili norolojik degerlendirme 6lgegidir. (Tablo 2) NIHSS
doktorlar tarafindan 10 dakikadan kisa siirede uygulanabilir. 0-6 puan aras1 alan hastalar
iyi prognoz gosterir, 7-15 puan alanlar orta derece prognoz, 16-42 puan alan hastalar
kotii prognoz gostergesidir. Trombolitik tedavi karar1 Oncesinde hastanin klinik
durumunun agirligi tespit edilmelidir. Bu skalaya gére mevcut bulgular puanlandirilir ve
tedavi oncesi NIHSS puani hesaplanir. NIHSS>25 olan vakalarda trombolitik
kontraendikedir (38).

Tablo 2: Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii inme Skalas1 (NIHSS)

Amerikan Ulusal Saghk Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSS)

1.Bilin¢ Diizeyi

1a. Bilin¢ durumu

0: Uyanik

1: Hafif uyarana hemen cevap var

2: Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap var
3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var




1b. Sorular (Kag¢ yasindasiniz, hangi aydayiz gibi)

0: iki soruya dogru cevap
1: Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri)
2: 1ki soruya yanlis cevap (veya afazi, koma)

1c. Emirler (Gozlerini ag¢ kapa, saglam eli ag¢ kapa)

0: Ikisini de yapiyor
1: Birisini yapiyor
2: Higbirini yapamiyor

0: Normal
1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi
2: Gozlerde zorlu deviyasyon, total parezi

: Kayip yok
- Parsiyel hemianopsi

: Komplet hemianopsi
- Bilateral hemianopsi veya korliik

Yok

: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetri

. Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

- Yiiziin iist veya altinda tek veya ¢ift tarafli tam paralizi, koma

WO

5a. Motor kol sag

0: Normal (Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi

2: Yergekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)

4: Hig hareket yok

X: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi

5b. Motor kol sol

0: Normal (Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢carpmadi
2: Yercekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)




3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)
4: Hig hareket yok
X: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi

6a. Motor bacak sag

0: Normal (Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢carpmadi

2: Yergekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)

4: Hig hareket yok

X: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi

6b. Motor bacak sol

0: Normal(Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga carpmadi

2: Yergekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)

4: Hig hareket yok

X: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi

0: Yok (afazik veya hemiplejik)

1: Tek ekstremitede var.

2: Ust ekstremitede var.

X: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi

0: Normal
1: Hafif/orta tek tarafli kayip (dokunuldugunu hisseder) veya afazik/uyaniklik
bozuklugu

2: Tam tek tarafli kayip (dokunuldugunu hissedemiyor) veya iki tarafli duyu kayb1 veya
yanit vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3

0: Normal

1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de olsa iletisimi var)

2: Agir afazi (hig iletisim kurulamiyor veya bilgi aligverisi saglanamiyor)
3: Sozel ifade veya anlama yok veya komada
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10. Dizartri

Yok

: Hafif-orta siddette (ama anlasilabiliyor)

. Anlagilamaz artikiilasyon veya anartri veya mutizm
. Entiibasyon veya mekanik engel

X NP~ O

11. ihmal

: Normal veya degerlendirilemedi (gérme kaybr1)
: Es zamanli iki uyariy1 bir modalitede sondiiriiyor (taktil veya vizuel).
: Birden fazla modalitede ihmal

N — O

2.1.8. Modifiye Rankin Skalas1 (mMRS)

Inmeli hastanin izleminde kullanilan, inme siddetini belirleyen ve bagimlilig
saptamak ve fonksiyonel iyilesmeleri degerlendirmek igin kullanilan bir 6l¢ektir. Bu
Olcege gore 1 ve 2 puan alanlar bagimsiz, 3 ve {lizerinde alanlar bagimli olarak

yasamlarini devam ettirmektedirler. (Tablo 3)

Tablo 3: Modifiye Rankin Skalasi (mRS)

Inme veya baska bir ndrolojik problem nedeniyle hastalarda olusan dizabilite ve

bagimlilik derecesinin olglimii amaciyla kullanilan, 0-6 puan arasinda degerlendirme

yapan bir dlgektir.

Seviye Ag¢iklama

0 Hicbir belirti yok

1 Semptomlara ragmen belirli bir bozukluk
yoktur; olagan aktivite ve gorevleri yerine
getirebilmektedir.
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Hafif bozukluk; daha O©nce yapabildigi
aktiviteleri devam ettirememektedir fakat
yardim  olmadan kendi ihtiyaglarim

karsilayabiliyor.

Orta derecede bozukluk; biraz yardim

gerektirir fakat yardim olmadan yapamaz.

Siddetli  bozukluk; yardim olmadan
yirliyemez ve kendi ihtiyaglarini yardim

olmadan yapamaz.

Cok siddetli bozukluk; yatalak ve stirekli

hemsire bakimina ihtiya¢ duyar.

Oli

2.1.9. Smmiflandirma

Inme, %60-80 iskemik inme, %10-15 intraserebral kanama, %5-10 subaraknoid

kanama olarak ii¢ ana grupta smiflandirilir. Inmeler zaman icindeki klinik gelisimlerine

gore;

1) Gegici iskemik atak (GIA)

2) Reversible iskemik ndrolojik defisit (RIND)

3) ilerleyici inme (Progresif stroke)

4) Yerlesmis inme (Complete stroke) olarak siiflandirilir.
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1993 yilinda yaymlanan TOAST (Trial of Org.10172 in Acute Stroke Treatment)
caligmasinda kullanilan siniflandirmaya goére inmeler, etiyolojik olarak da alt gruplara

ayrilmustir (39).
Buna gore iskemik inmelerdeki etiyoloji;
1 - Biiytik arter aterosklerozu
2 - Kardiyoembolizm
3 - Kiigiik damar ya da penetran arter okliizyonu (lakiin)
4 - Diger belirlenebilir nedenler
5 - Kaynagi belirlenemeyenler olarak siniflandirilmistir.
Biiyiik Arter Aterosklerozu

Iskemik inmelerin %350’si biiyiik arter aterosklerozu sonucu olan stenoz ya da
okllizyona baglhdir. Aterotromboz multifaktoryel, siklikla diger risk faktorleri ve
komorbiditenin eslik ettigi bir klinik durumdur. Biiyiik arter aterosklerozu aterom
plaklariin riiptiiriinii takip eden tromboza bagl olarak ya da lezyondan kopan parcalarin

arterden artere emboli atmasi1 mekanizmasi ile olusur (40).

Biiytik arter aterosklerozu olarak kabul edilmesi i¢in bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) veya kranyal manyetik rezonansda (MR) arter alanina uyan yerde 1,5 cm’den
bliylik infarkt alan1 olmasi ve yol acan damarda %350 veya daha fazla stenoz ya da

okliizyon saptanmas1 gereklidir.
Kardiyoembolizm

Bu kategori kardiyak patolojilere ikincil olan arteryel okliizyonu olan hastalar
igerir. Tiim iskemik inme olgularinin %20’sini olusturur, ciddi seyreder ve erken
donemde tekrarlama olasilig1 yiiksektir. Kardiyoembolik odak agikc¢a tahmin edilse bile

dokiimente etmek zordur. Kardiyoembolizmin %50’sinden fazlasinin atriyal fibrilasyon
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(AF) nedeniyle oldugu yoniinde bazi bilgiler vardir (41). Bu nedenle hastalara
transdoppler ultrasonografi (USG), EKO, MRG, Holter EKG ve elektrofizyolojik
calismalar yapilmalidir (42).

Atriyal Fibrilasyon (AF)

Klinikte en sik karsilasilan aritmi tiplerinden olan AF, aritmi nedeniyle hastaneye
yatirilan hastalarin ¢ogunlugunu olusturur. Amerika toplumunda 2,2 milyon, Avrupa
toplumunda 4,5 milyon AF’li hasta oldugu belirtilmektedir (43). Kardiyak nedenli
embolilerin {igte ikisinden sorumlu olan AF’nin toplumdaki goriilme sikligi orani
%1°dir. Yasla birlikte AF sikliginda artis goriilmekte, 65 yas lizerinde siklik orant %5
olarak goriiliirken, 80 yas tizerinde ise goriilme siklig1 %8 dir. AF saptananlarda iskemik
inme gelisim riski, AF olmayanlara kiyasla 2 ile 7 kat arasinda daha yiiksektir. AF olan
hastalarda iskemik inme riski yillik %5 oraninda oldugu belirtilirken, GIA 6ykiisii
olanlarda ise bu oranin %7’ye kadar ciktigi saptanmistir (44,45). Klinik olarak

tanimlanan 4 tip AF vardir:

1-Paroksismal AF; AF atagi bir haftaya kadar siirebilmekle birlikte genellikle 48
saat icinde kendigilinden sonlanmaktadir. 7 giin i¢inde kardiyoversiyon uygulanan AF

ataklar1 paroksismal kabul edilmelidir.

2-Persistan AF; AF atagi 7 giinden uzun siiriiyorsa veya tedavi ile atak

durdurulabiliyorsa persistan olarak kabul edilir.

3-Uzun Siireli Persistan AF; Bir ritm kontrol stratejisi benimsenmesine karar

verildiginde AF siiresi en az 1 yil olmustur.

4-Permanent AF; Kardiyoversiyon yapilmasmin diisiiniilmedigi ya da

kardiyoversiyonun basarisiz oldugu, hasta ve hekim tarafindan kabul edilen AF’dir.

Daha onceleri, romatizmal kalp kapak hastaliklar1 AF i¢in en sik neden olarak
kabul edilirken, glinlimiizde HT ve iskemik kalp hastaliklar1 daha sik goriilen

nedenlerdir. Nonvalviiler AF’si olanlarda iskemik inme riskinde 5 kat artmis risk
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bulunurken, valviiler AF’si olan hastalarda ise 17 kat artmis risk vardir (45,46).
Nonvalviiler AF, iskemik inme gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve artan yasla
birlikte AF kaynakli iskemik inmelerin orani da artar. Tiim iskemik inmelerin %24
nonvalviiller AF’ye bagli gelisir. 50 ile 59 yas arasindaki iskemik inmelerin %1,5-
6,5’inden AF sorumlu tutulurken, 80 ile 89 yas arasindaki iskemik inmelerin ise %23-
36’simnin AF’ye bagli oldugu saptanmistir. AF’si olan ve inme gegiren hastalarin
%65’inde inme nedeni, kalp kaynakli embolilerdir. Yapilmis olan ¢aligmalara gore, AF
olmayanlara kiyasla AF olanlarda, inme siddetinin ve rekiirren inme riskinin iki kat daha
yiiksek oldugu saptanmustir (45,47,48). Kopenhag Inme Calismasi’nda AF olan
hastalarda sessiz infarkt goriilme oraninin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (49).

CHA2DS2-VASc Skor’u

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda bir tedavi plani se¢iminin belirlenmesi amaciyla
bir ¢ok siniflama sistemi gelistirilmistir. Inme risk faktorlerini de igerecek sekilde
CHA2DS2-VASc skorlamasi  olusturulmustur. CHA2DS2-VASc, konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon, 75 yas ve iizeri, diabetes mellitus (DM), énceki inme, GIA ya
da tromboemboli olayi, vaskiiler hastaliklar, 65-75 yas arasindakiler, cinsiyet
kategorilerinden olusan bir skorlama sistemidir (50) (Tablo 4). Risk gruplama semasi
olan CHA2DS2-VASc ile antitrombotik tedavinin fayda saglamayacagi disiik riskli
grupla, oral antikoagiilasyon almasi gereken gergek yiiksek riskli gruplarin ayrilmasi
daha etkin yapilabilmektedir (51,52). Giinlimiizde bu ayirt edicilikteki {stiinliik
nedeniyle CHA2DS2-VASc skoru kullanilmaktadir. inmeden korunmada antikoagiilan
tedavinin istiinligl bilinmektedir. Varfarin inme riskini % 67, tiim nedenlere bagli 61im
riskini % 26 azaltmaktadir. Varfarin, aspirine gore tromboembolik olaylar1 azaltmakta

daha etkilidir, % 38 rolatif risk azalmasi saglar (53).
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Tablo 4: CHA2DS2-VASc skoru

Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
75 yas lizeri 2
Diabetes mellitus 1

Inme/Gegici iskemik atak/Tromboembolik | 2

olay

Vaskiiler hastaliklar 1
65-75 yas arasi 1
Kadin cinsiyet 1

0= Diistik risk, 1 = Orta risk, 2 ve lizeri = Yiiksek stroke riskini isaret eder.

Tablo 5: CHA2DS2-VASc skoru ile inme riski iligkisi

CHA2DS2-VASC skoru inme riski (%)
0 0

1 1.3
2 2.2
3 3.2
4 4.0
5 6.7
6 9.8
7 9.6
8 12.5
9 15.2
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Kiiciik damar ya da penetran arter okliizyonu (lakiin)

Lakiiner infarktlar biiyiik serebral arterlerin penetran dallarinin tikanmasiyla ortaya
¢ikan, boyutlar1 1,5 cm’den kii¢iik (0,2-15 mm), kortikal olmayan iskemik lezyonlardir.
Lakiiner enfarktlar kiigiik penetran arterlerin lipohiyalinozisi sonucu veya orta serebral
arter (MCA), Willis poligonu, distal baziller, vertebral arterlerden kaynaklanan penetran
arterlerin mikroateromu nedeni ile olusur (54). Uzun siireli DM ve HT olasi etiyolojiler

olmakla birlikte APO e4 alleline sahip olanlarda risk artmstir.
Diger belirlenebilir nedenler

Bu gruptaki hastalar goriintiileme yontemi ve klinik bulgular ile iskemik inme
tanis1 alir fakat yukarda belirtilen durumlar ile iliskilendirilmezler. Bu grupta vaskiilitler,
CADASIL (serebral otozomal dominant arteriyopati ve subkortikal infarkt), hematolojik
bozukluklar, koagiilopatiler, travma ve serebral amiloid anjiyopati yer alir. Tiim iskemik

inmelerin %5’inden azin1 olusturur ve ayrintili tetkikler ile tan1 konur.
Kaynag: belirlenemeyen inme nedenleri

Tiim yapilan arastirmalara ragmen inme etiyolojisinin saptanamadig1 ya da birden
fazla etiyolojinin bir arada oldugu durumlardir. Tetkiklerin yetersiz kaldig1 vakalar da bu
grupta yer alir. Kriptojenik mekanizmalar tiim iskemik inmelerin %10-40’1m

olusturmaktadir (2).
2.2. EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Ekokardiyografi, ultrasound teknigine dayanan, yillar igindeki teknolojik
gelismelere paralel olarak kalbin anatomisi, fizyolojisi ve hemodinamik fonksiyonlari
hakkinda ¢ok detayl1 bilgi saglayan ve artik kardiyoloji pratiginde vazgecilmez bir hale
gelen non-invaziv bir tetkiktir. M-mod, iki boyutlu (2-D), Doppler ve doku Doppler gibi

modaliteleri vardir.
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2.2.1. M-mod Ekokardiyografi

Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu boyutu, interventrikiiler septum ve posteriyor
duvar kalinliklari, sol atriyum boyutu ve aort ¢gapinin 6l¢lilmesinde, ayrica global olarak
es zamanl kasilan sol ventrikiilde Teichholz metodu ile ejeksiyon fraksiyonunun ve
fraksiyonel kisalmanin belirlenmesinde standart yontemdir. Tamponad siiphesinde
sag atriyum ve sag ventrikiilde erken diyastolik kollaps varliginin, perikardiyal
kalinlasmanin, hipertrofik kardiyomiyopatide mitral kapagin sistolik anteriyor
hareketinin ve aort kapagindaki mid-sistolik kismi kapanmanin degerlendirilmesinde

M-mod ekokardiyografi essiz fayda saglar.
2.2.2. 2-D Ekokardiyografi

Bir¢ok diizlemde goriintii sagladigi igin tek basina ya da M-mod ekokardiyografi
ile birlikte kullanilarak kalbin yapisi, kapaklar ve kalple iliskili biliylik damarlar
hakkinda detayli morfolojik bilgi saglar. Sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesinde,
Ozellikle duvar hareket bozuklugu varliginda Simpson yontemi ile M-mod
ekokardiyografiye gore daha hassas ve dogru sonug¢ almir. Sistolik fonksiyonun
degerlendirilmesinde bir diger ydntem, sol ventrikiilin 16 segmentte incelendigi
modelden faydalanarak sol ventrikiil duvar hareketi skorlama indeksinin
hesaplanmasidir (55). Konjenital anomaliler, kinezi bozukluklari, kapak patolojileri,
intrakardiyak trombiis ve kitleler, perikard hastaliklari, perikardiyal effiizyon gibi pek
cok kardiyak patolojinin tanisinda en 6nemli tan1 yontemidir. Sagladigi morfolojik
bilgiye ek olarak kantitafif olarak boyut, alan ve 14 hacim o6lgiimleri siklikla bu

yontemle alinan goriintiiler tizerinde yapilir.
Sol Atriyum Voliim Indeksi

Sol atriyum kalp tabaninin biiyiik boliimiinii olusturur. Sol atriyum, sag atriyumun
arkasinda, aortun altinda, oval sekilli, ince duvarli bir bolmedir. Alttan mitral anulus, i¢
yandan interatriyal septum tarafindan sinirlandirilmistir. Arka, iist ve dig yandan kalbin

diger bolmeleri ile temasta degildir. Sag pulmoner arter ve pulmoner venler sol
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atriyumun st kenar1 boyunca uzanir. Sol atriyumun arka duvari 6zefagus, 6n duvari ise
aort ile komsudur. Sol atriyumun saginda ve oniinde sag atriyum, sol 6n kisminda ve
altinda sol ventrikiil bulunur. Sol atriyum, esas olarak sol atriyum Kkavitesi ve sol atriyal
appendiks (auricula sinistra) olmak tizere iki boliimden olusur. Bu iki bosluk disaridan
sol atriyal koroner ven ve Marshall ligamenti, igeriden ise apendiks ostiumu ile
birbirinden ayrilir. Sol atriyumun arka duvari diizgiin, genis ve oldukca konkavdir. Bu
bolgede dort adet pulmoner ven orifisi bulunur. Sag ve sol pulmoner venlerin orifisi sol
atriyal boslugun posterolateral (sol pulmoner venler) ve posteromediyal (sag pulmoner
venler) tarafinda bulunur. Sol ve sag tiist pulmoner venler anterosuperiora dogru
yonelirken, alt pulmoner venler posterior atriyal duvara dik bir agiyla sol atriyuma
girerler. Sol atriyumda ve pulmoner venlerin girisinde gergek kapaklar bulunmaz fakat
sol atriyal kas kitlesi pulmoner venlerin igine dogru bir miktar uzanir. Sonugta ortaya
cikan kas kelepgesi atriyal sistolde sfinkter gibi davranir ve atriyal sistol ve mitral
reglirjitasyonu esnasinda refliiyli azaltan bir yap1 olusturur fakat bu kas demeti fokal
atriyal fibrilasyon kaynag: olabilir. Sol atriyumun iist ve alt duvarlari dar olup 6nemli bir
yap1 igermez. I¢ yan duvar aym zamanda interatriyal septumun sol yiiziinii olusturur.
Interatriyal septumun alt kisminda agiklifi yukar1 ve 6ne bakan foramen ovalenin
kalintis1 falx septi atriorum bulunur. Konkavitesi yukariya dogru yonelmis bu ¢ukurun
kenarlar1 yarim ay seklinde goriiliir. Sol atriyumun 6n tarafinda mitral kapak bulunur.
Dis yan ve sol duvar yapisi oldukga diizdiir. Bu duvarin on-iist kismindan sol atriyal
apendiks ¢ikmazina ulasilir. Sol atriyum boslugunun i¢ yilizeyi diiz olmasma ragmen sol

atriyal apendiks i¢ ylizeyi pektinat kaslara bagl olarak kaba bir duvar yapisina sahiptir.

Sol atriyal volimiiniin degerlendirilmesinde ¢esitli metodlar tarif edilse de higbiri
standardize edilmemistir. En sik kullanilan yontem modifiye Simpson yontemi ile sol
atriyum endokardiyal yiizeyinin taranarak sol atriyal volimiin elde edilmesidir. Sol

atriyal voliim indeksi de sol atriyal voliimiin, viicut yiizey alanina boliinmesiyle bulunur.
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2.2.3. Doppler Ekokardiyografi

Kisa araliklarla belirli hizda gonderilen ses dalgalar1 ile kanin (asil olarak
eritrositlerin)  hareketinin ve hizinin  Ol¢lilmesi  esasina  dayanir.  Doppler
ekokardiyografinin kullanilmakta olan 3 tipi mevcuttur: Pulsed wave (PW) Doppler,
continuous wave (CW) Doppler ve renkli Doppler. PW Doppler uygulamasinda
transduserden ultrasound dalgasi salinir ve sonra bu dalganin doniisii beklenir. Burada
belli bir mesafeye odaklanan 6rnek voliim (sample voliim) sadece o bdlgenin ekolarini
alir ve o bolgedeki kanin akim hizi 6lgiiliir. Nyquist limiti nedeniyle yiiksek hizlarin
Olciilememesi (>2 m/s) PW Doppler icin bir kisithiliktir.  Bu nedenle yiiksek hizlarda
CW Doppler teknigi ile dl¢lim yapilmaktadir. CW Doppler tekniginde iki transduser
vardir, birisi ses dalgalarim1 gonderirken digeri yansiyarak donen dalgalar toplar. PW
Doppler’in aksine CW Doppler tekniginde ses dalgalarmin katettigi yol boyunca tiim
akimlarin toplami Sl¢iiliir ve 9 m/s hiza kadar olan akimlar degerlendirilebilir. Renkli
Doppler ekokardiyografi de teknik olarak bir PW Doppler tipidir. Bu yontemde 2-D
gorintiiler lizerinde ¢ok fazla sayida 6rnek voliim 6l¢limii yapilip Doppler sapmalarina
gore eger akim transdusere dogru ise kirmizi, transduserden uzaklasiyorsa mavi renkle
gosterilmektedir. Akimin hizli veya tiirbiilan oldugu durumlarda mozaik bir renklenme
ortaya ¢ikar. Renkli Doppler ekokardiyografi M-mod ve 2-D ekokardiyografi
uygulamasinin hemen ardindan yapilmakta, santlar, kapaklardaki kacaklar ve darlik
akimlar1 goriildiikten sonra, bu akimlarin yeri tam tespit edilip PW ya da CW Doppler
ile bu akimlara paralel diisiiliip spektral goriintiiler elde edilmektedir (56).

2.2.4. Doku Doppler Ekokardiyografi

PW Doppler’in modifiye seklidir ve eritrosit hizlar1 yerine miyokardiyum
hizlarim1  analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin arastirlmasin1  saglar  (57).
Konvansiyonel Doppler tekniginde, kalp igerisinde yiliksek hiz ve diisiik amplitid ile
hareket eden eritrosit akim hiz1 elde edilirken, diisiik hiz ve yiiksek amplitiidii olan duvar

hareketleri filtrelenmektedir. Doku Doppler goriintiileme tekniginde bu filtrasyon en alt
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diizeye indirilerek ve kazang¢ ayar1 kan akim sinyalleri kaybolana kadar diisiiriilerek,

miyokarda ait olan yiiksek amplitiid ve diisiik hizli hareketler goriintiilenmektedir (58).

Tetkik optimal olarak bazal ve mid segmentlerde yapilir. Ciinkii kardiyak siklus
boyunca sol ventrikiil apeksinin pozisyonu rolatif olarak sabittir, bu nedenle apikal

segmentlere ait hareket hizlar1 genellikle elde edilemez (59).

Pulsed wave doku Doppler ile sistolde ardistk iki  dalga
goriintiilenir. Izovoliimetrik kontraksiyon fazinda diisiik amplitiidlii ve ¢ok kisa siireli,
unifazik veya bifazik morfolojide bir dalga izlenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi
ile iligkilendirilmektedir. Ciinkii izovoliimetrik kontraksiyon sirasinda ventrikiil voliimii
sabit olup, miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmez ve bu fazda
ventrikiil i¢i basing artarken kalpte sadece rotasyonel hareket izlenir (60). Global olarak
degerlendirildigi PW Doppler’in aksine izovoliimetrik kontraksiyon, PW doku Doppler
ile bolgesel olarak degerlendirildigi icin ‘bdlgesel izovoliimetrik kontraksiyon’ olarak
ifade edilmektedir. Sistolde ikinci olarak elde edilen Doppler dalgas1 ejeksiyon fazindaki
pozitif dalgadir. Bu sistolik dalga (S’) semilunar kapaklarin agilmasiyla baslar ve yine

semilunar kapaklarin kapanmasindan dnce sonlanir.

Diyastolde ise PW doku Doppler ile ii¢ dalga kaydedilir. Birinci dalga
izovoliimetrik relaksasyon sirasinda kalbin rotasyonel hareketine bagli olan diisiik hizli,
kisa siireli, unifazik veya bifazik bir dalgadir. Olgiimler segmental oldugu i¢in ‘bdlgesel
izovoliimetrik relaksasyon’ (IVR) olarak isimlendirilir. Bolgesel IVRZt (doku Doppler
ekokardiyografi ile dlgiilen izovoliimik relaksasyon zamani), mitral akimdan dl¢iilen
global IVRZ’ ndan daha kisadir (61). Bunun nedeni, izovoliimetrik relaksasyonu takiben
sol ventrikiil dolusunu baslatan erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon hareketinin,
transmitral erken akimdan daha Once baslamasidir. Erken diyastolik dolusla birlikte
izlenen dalga (e”) apikal incelemede negatif olup erken diyastolik dolus fazinda kalbin
hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada olusan e’
dalgas1 direkt olarak miyokardiyal relaksasyona bagli olup 6n yiikten ve sol atriyum

basincindan konvansiyonel ekokardiyografiye gore daha az etkilenir (62,63). Normal
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diyastolik fonksiyon varliginda, sistol sonrasinda atriyum basincindan daha yiiksek olan
sol ventrikiil basinct erken diyastoldeki aktif relaksasyon ile diismeye baglar ve sol
atriyum basincinin altina indiginde atriyoventrikiiler kapaklar agilir. Boylece erken
diyastolik dolus baslar. Yani miyokardiyal relaksasyon ile olusan hareket, transmitral
akimdan daha 6ncedir. Bu sebeple saglikli kalplerde PW doku Doppler ile kaydedilen e’
dalgasi, transmitral erken diyastolik E dalgasindan daha once baslar. Erken diyastolik
dolus sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya oldukg¢a yavasladig1 diyastaz
fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket olusmadigi i¢cin PW doku Doppler ile
herhangi bir dalga kaydedilmez. Geg diyastolde, atriyal kontraksiyonla ventrikiile gecen
kanin ventrikiilde yaptigi genisleme hareketinin olusturdugu ve apikal incelemede
negatif olan a’ dalgasi olusur (64) (Sekil 1). @’ dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve
miyokardin relaksasyonu ile direkt iliskili degildir. Ciinkii atriyal sistolde ventrikiil
genislemesi pasiftir. Bu sebeple PW doku Doppler ile elde edilen a’ dalgasi, transmitral

akim ile kaydedilen A dalgasindan daha sonra baslar.

Yaslanmayla birlikte diyastolik fonksiyon bozuklugu gelistigi bilinmektedir.
Pulsed wave doku Doppler ile elde edilen sol ventrikiil miyokardiyal hareket hizlar,
transmitral akim hizlarinda oldugu gibi yasla iligkili degisiklikler gdsterir. Yaslanmayla
birlikte PW doku Doppler ile elde edilen ¢ ve e’/a’ oraninin kiigiildiigi,
bolgesel IVRZt’nin uzadig gosterilmistir (65).
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FR 83Hz

Sekil 1: Doku doppler goriintiilemede izlenen dalgalar : a’: Geg diyastolik dalga,
e’: Erken diyastolik dalga, IVCT: Izovoliimetrik kasilma zamani, IVRT: Izovoliimetrik

gevseme zamani, s’: Sistolik dalga

2.2.5. Strain Ekokardiyografi

Strain ve strain rate ekokardiyografi, doku Doppler prensibine dayali kardiyak
goriintiileme metodudur. ilk kez Mirskey ve Parmley miyokardin mekanik 6zelliklerini
degerlendirmek amaciyla miyokardiyal straini tanimlamislardir (66). Heimdal ve ark. ise
ilk kez 1982’de doku Doppler metodu ile longitudinal ger¢ek zamanli strain ve strain
rate Olglimlerini tanimladilar (67). Strain ve strain rate ekokardiyografi 1990’11 yillarin
sonunda ventrikiiler performansi Slgen birer metod olarak kullanima girmistir (68).
Olgmek ve sonucu sayisal olarak ifade edebilmek dogru degerlendirmenin birincil
sartidir. Konvansiyonel iki boyutlu goriintiiler iizerinden yapilan segmenter duvar
hareket degerlendirmesinin operatdr bagimli, subjektif, yar1 kantitatif olmasindan
kaynaklanan kisitlamalar parametrik goriintiileme teknikleri ile hiz, hareket,

deformasyon veya deformasyon hizi gibi Olglimleri sayisal olarak ifade ederek
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giderilmeye calisilmistir. Deformasyonun kelime anlami sekil degisimidir, strainin
kelime anlami ise gerilmedir. Fizik terimi olarak tanim ise elastik bir cisme uygulanan
bir yik neticesinde cismin orijinal boyutuna goére meydana gelen goreceli
deformasyonun miktar1 olarak ifade edilir. € ya da S seklinde sembolize edilir. € =(L-

Lo)/Lo=AL/Lo formiilii ile hesaplanir (Sekil 2).

|
\ L: Deformasyon sonras uzunluk
l ) L,: Bazal uzunluk

\ / \ / AL: Uzunluktaki degisim

e=(L-Lo)Lo=ALLo

Sekil 2: Strain Hesaplanmasi

Formiilden de anlasilacag1 gibi deformasyon miktar1 boyuttan bagimsiz ve goreceli bir
Olciit olup birimi yiizde (%) olarak ifade edilir. Uzama ve kalinlagma ile pozitif strain
degerleri, kisalma ve incelme ile negatif strain degerleri elde edilir. Sol ventrikiil duvar
hareketlerinin hizinin komsu segmentlerde farkli olusu sol ventrikiiliin kasilip gevserken
deforme oldugunu gostermektedir. Normal sol ventrikiil miyokardinda sistolik bir siklus
boyunca ii¢ farkli diizlemde deformasyon olusur. Uzun eksende sistol boyunca kisalma,

diyastol boyunca uzama, transvers eksende (radiyal eksende) sistol boyunca kalinlagma,
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diyastol boyunca incelme, sirkiimfaransiyel eksende ise sistolde kalinlagsma diyastolde
uzama kaydedilir (69). Yani sol ventrikiil sistolii ile longitudinal deformasyon sonucu
negatif strain degerleri, radiyal deformasyonu sonucu ise pozitif strain degerleri elde
edilir. Longitudinal kasilmanin degerlendirilmesi i¢in goriintiller apikal 2, 3, 4
bosluktan, radiyal kasilmanin degerlendirilmesi igin parasternal kisa akstan, diizenli
ritimler igin en az ardisik 3, aritmi varsa en az ardisik 6 siklus halinde kaydedilir. Ideal
strain olgtimleri i¢in miyokardiyal duvarlar ¢ok net belirlenmeli ve miyokart gevre

yapilardan ayirt edilmelidir.

Insanlarda sol ventrikiil sistolik longitudinal strain’in normal degerleri %-19 £ 6
ve sol ventrikiiliin normal sistolik radial strain degeri ise %41 + 4.4’diir (70). Strain
Olcimleri i¢in ayni1 ve farkli operatorler arasinda farkliliklar bulunabilir. Yapilan
arastirmalarda bu oran ortalama %15’den az bulunmustur. Strain 2 yontem ile

hesaplanabilir. Farkli algoritmalar kullanilarak strain degerleri elde edilir.
1-Doku Doppler
2- Speckle tracking ekokardiyografi (benek takibi; STE)

Strain, fonksiyonlardaki minimal degisiklikleri dahi belirleyebilir ve erken evre
tan1 imkan1 saglar. Global bilgi verebildigi gibi sadece 6rnek voliim igindeki alan ile
ilgili de bilgi verebilmesi hastalikli alanin lokalizasyonuna imkan saglar. Ayrica strain
bolgesel EF'nin, strain rate ise kontraksiyonun hizinin bir belirteci olarak basincin
zamanla degisimi olan dp/dt analogudur. Deformasyonun belirlenmesine yardimci
olmakla birlikte hala miikemmellikten uzak olmasi, kompleks algoritmalar kullanilmasi
ve uzun siiren hesaplar ve deneyimli kullanici gereksinimi dezavantajlar1 olarak
sayilabilir. Giiniimiizde amiloidoz, Friedrich ataksisi, sol ventrikiil hipertrofisi, Fallot
tetralojisi, kapak hastaliklar1 gibi bir ¢ok durumda normal EF degerlerinde bozulmus
strain gosterilmistir. Yine Fabry hastaligi, hipertansif kalp hastaligi, diyabet ve obezite
durumlarinda tedavi ile subklinik disfonksiyonlarda iyilesme oldugu strain takibi ile

gosterilmistir.
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Strain Olglimii iskemik kalp hastaliklarinin erken evre tanisinda kullanilmaya
baslanmigtir. Gogiis agrisi ile gelen hastalarda efor testi sirasinda 6lgiilen strain bolgesel
fonksiyonlarin kantitatif degerlendirdilmesinde prognostik bilgi vermistir. Kisaca strain
klinisyene  global ve  bolgesel  miyokardiyal  fonksiyonlarmm  kantitatif
degerlendirilmesinde 6nemli bir klinik ara¢ olmaya baslamistir. Daha objektif ve
kantitatif olmasi, subklinik evrede bilgi vermesi ve iskemik kalp hastaliklarinda
viyabilite calisilmasina kadar genisleyen bir spektrumda potansiyel kullanilabilirligi

onemli avantajlaridir.

Sol ventrikiiliin orta segmentindeki kontraksiyon sirkiimfaransiyel strain ile iligkili
olup intrinsik kontraksiyonu endokardiyal liflerdeki kontraksiyondan daha iyi yansitir
(71). Yeni gelistirilmis iki boyutlu (2D) strain temelli Speckle-tracking ekokardiyografi
(STE) yontemi rotasyon, longitudinal ve sirkumfaransiyel hareketleri de igeren ¢ok

boyutlu miyokardiyal mekaniklerin degerlendirilmesine olanak saglar.

Doku Dopplerden tiiretilmis strain goriintiileme, uzun yillar 6nce miyokardin
mekanik fonksiyonlarimin hesaplanmasi igin gelistirilmis yontemdir (72). Ancak doku
Dopplerden tiiretilmis strain, agisal bagimlilik, giiriiltii paraziti, gozlemciler arasi ve
gozlemcinin kendisi ile ilgili degiskenligin fazla olmasi gibi birgok elestiriye maruz
kalmistir (73). STE, hareketi dogal akustik yansimalarindan ultrasonik bir pencerede
tarayarak analiz eder. Bu bolgeler 20-40 piksellik bloklar olup ‘speckle’, ‘marker’,
‘pattern’, ‘Ozellik’ veya ‘parmak izi’ olarak adlandirilir (74). Benekler (speckle), doku
hareket ve deformasyonunun a¢1 bagimsiz iki ve {i¢ boyut sekanslarinin ¢oziilmesi i¢in
birbirini takip eden kesin farklarmmin toplamini kare-kare kullanan bir algoritma ile

taranir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calismaya Eyliil 2016 — Mart 2018 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi
Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Noroloji Anabilim Dali servisinde
yatirilarak takip edilen, kaynagi belirsiz iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi alan 35
hasta ve 37 kontrol grubu alindi. Calismaya katilacak hastalar bu tarihler arasinda
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesinde yatirilarak takip edilmis, dahil etme ve dislama
Kriterlerini karsilayan hastalar arasindan secildi. Bu calisma, Pamukkale Universitesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan; 16.08.2016 tarihli, 16 sayili
toplantida alinan karar ile ve 17.08.2016 tarihli ve 60116787-020/50307 sayili yaz1 ile
onay almistir. Toplam 72 hasta verisi kaydedildi.

Calismaya alinan tiim bireyler igin yapilandirilmis bir veri kaydi olusturuldu. Bu
veri kaydinda hasta ve kontrol olgularinin demografik verileri, sigara ve alkol kullanima,
gecirilmis serebrovaskiiler hastalik Oykiisii olup olmadigi, ila¢ kullanimi, eslik eden
koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus veya hipertansiyon olup olmadigi
sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin bagvuru anindaki CHA2DS2-VASc, NIHSS, mRS

skorlar1 hesaplandi.

Bu arasgtirmada kaynagi belirsiz embolik inme hastalarina Elektrokardiyografi
(EKG), Holter EKG ve Transtorasik Ekokardiyografi, Beyin Bilgisayar Tomografisi
(BT), Konvansiyonel ve Diflizyon Serebral Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG),
Karotis ve Vertebral arterlere yonelik yapilan Servikal BT Anjiyografi veya Servikal
MR Anjiyografi ve Doppler USG tetkikleri yapildi. Kontrol grubuna ise EKG ve
ekokardiyografi tetkikleri uygulanda.

3.1. Kullanlan Olcek ve Testler
3.1.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Calismaya alinan tiim hastalarin 12 derivasyon elektrokardiyografileri (EKQ),

serebrovaskiiler hastaliga neden olabilecek herhangi bir ritm bozuklugu olup olmadigi
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acisindan  degerlendirildi.  Hastaya  ekokardiyografi ~ yapilmasi  sirasinda
elektrokardiyografi baglanmig olup atriyal elektromekanik siirelerin hesaplanmasinda,
sol atriyum ve sag atriyum maksimal, minimal ve pre-atriyal kontraksiyon voliimlerinin

degerlendirilmesinde kullanildi.
3.1.2. Ekokardiyografi

Calismaya alinan tiim hastalarin ekokardiyografileri, 1-5 MHz transduser
kullanilarak Philips CX50 XxMATRIX cihazi ile yapildi. Hastalara TTE sol yan yatar
pozisyondayken yapildi. Tiim olgularda apikal iki bosluk, apikal dort bosluk, apikal {ig
bosluk (apikal uzun aks) goriintiler alindi. Hastalarda inmeye yol acabilecek
intrakardiyak trombiis, kapak patolojisi, ASD, VSD gibi yapilar ekarte edildi.

Ekokardiyografi ile sol ve sag atriyum voliimleri (maksimum, minimum, sistol
oncesi ve bosaltim), modifiye Simpson metodu ile apikal 4 bosluk (A4C), apikal iki
bosluk (A2C) ve biplane olarak o6lgiildii ve viicut yiizey alanina oranlandi. Maksimal
LA voliimii LV end sistoliinde, minimal LA voliimii ise LV end diyastoliinde 6l¢iildii.
Ayrica bu voliimlerden sol atriyum bosalma fraksiyonu (EF) hesaplandi. Bosalma
fraksiyonu A4C, A2C goriintiilemelerden alinan sol atriyum voliimlerinden hesaplanan
biplane voliimden {[(LA maksimal voliim — LA minimal volim)/LA maksimal voliim]
X 100%} formiilii ile yiizde olarak hesaplandi. Bosaltim voliimii elde edilen biplane
volimden LA maksimal volim — LA minimal volim formiilii ile hesaplandi. Sistol
oncesi voliim (pre-atriyal kontraksiyon voliim) ise EKG’de P dalgasinin basladigi anda
alindi. Hesaplanan voliimler hastanin viicut yiizey alania béliinerek voliim indeksleri

hesaplandi.

Atriyumlarin rezervuar ve pompa fonksiyonlarina, sol ventrikiil (LV) ve sol
atriyum (LA) global longitudinal strain degerlerine, ayrica EKG baglayarak atriyal
elektromekanik siirelerine bakildi. Elektromekanik siire, doku doppler goriintiileme ile
lateral mitral halka (PA lateral), septal mitral halka (PA septum) ve sag ventrikiil
triklispit halkadan (PA trikiispit) 6l¢iildii. Elektromekanik siireler, EKG’de P dalgasinin
basladigi an ile doku dopplerde a’ dalgasi1 arasindaki siire 6l¢iilerek bulundu. Ayrica sag
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intra-atriyal elektromekanik gecikme siirelerine (EMD; PA septum-PA trikiispit) ve
inter-atriyal elektromekanik gecikme siirelerine de (EMD; PA lateral- PA trikiispit)
bakildi.

Optimal strain ol¢timii yapilabilmesi i¢in, miyokardiyal duvarlar agik olarak
belirlendi, miyokart ve gevre yapilar birbirinden ayirt edildi. Elde edilen miyokardiyal
velosite ve deformasyon egrileri degisik kesit hizlarinda farklilik gosterdiginden daha iyi
bir sonug¢ i¢in, transduser ekseninin miyokard duvari ile paralel olmasina dikkat edildi.
Strain degerlerinin en yiiksek kesit hizi deerlerinde alinmasi gerekir. Olgiimlerde
Onerilen minumum kesit hizi 70 frame/sn’dir, siklikla 200 frame/s kullanilmaktadir (75).
Bu degerlere goriintii sektorii, 6l¢iim yapilacak duvar segmentini i¢erecek kadar goriintii
penceresi daraltilarak ulasildi. En az 3 ardisik vuru hafizaya alindi ve dijital olarak
islenen veriler, ekipman igerisinde yeralan dahili yazilim paketi vasitasi ile analiz edildi.
LV ve LA’nin A4C, A2C, apikal ii¢ bosluk (apikal uzun aks), (A3C) goriintiilerinden,
speckle tracking yontemiyle longitudinal strain degerleri hesaplandi. Bu degerler

tizerinden de global longitudinal strain degeri hesaplandi.
3.1.3. Holter EKG

Holter EKG kardiyak aritmiler veya aritmiye yol acan hastaliklarda sik olarak
kullanilan bir tetkiktir. Aritmi ¢ok kisa ya da uzun siirebilir, ¢ok kisa siiren aritmiler
cogu zaman EKG’de saptanamaz. Bu nedenle bu ritim bozukluklarinin saptanmasi i¢in

Holter EKG tetkiki gerekir.

Holter EKG kalbin elektriksel aktivitesinin 24 saat veya daha uzun siireli olarak
kaydedilmesi isleminin adi, Holter EKG cihaz1 ise kaydedilmeyi saglayan portatif
cihazdir. Ritim Holter (veya EKG Holter) olarak da anilir. Kaydedici boliim kablolardan
olusur ve yapiskan, tek kullanimlik elektrotlarla viicuda baglanir. Cogu zaman 5 veya 7
adet elektrod ve kablo kullanilir. Bu elektrotlar kalbin elektriksel aktivitesini en uygun
sekilde kaydedecek gogiis tizerindeki noktalara yapistirilir. Gogiis tizerinde elektrot
yapistirilacak olan yerlerde fazla miktarda killar bulunuyor ise bu bdélgeler islem 6ncesi

tirag edilir. Kayit cihazi bu kablolardan gelen sinyalleri siirekli olarak bellege kaydeder.
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Calismaya katilan 35 kaynagi belirsiz embolik inme gegiren hastaya 48 saat siire
ile Holter EKG incelemesi yapildi. Elektrokardiyogram kayitlar1 uygun yiizey
elektrodlar ile yapildi.

Calhismaya Dahil Edilme Kriterleri
Hasta grubu
e Serebrovaskiiler hastalik gegiren ve etiyolojiye yonelik yapilan tetkikler
sonucunda buna neden olabilecek sebebin bulunamadig: hastalar
e 45 yas lizeri hastalar
e BT veya MRG’de lakiiner infarkt1 dislanan hastalar
e Iskemi alanina uyan arter veya arterlerde, intrakranial ve/veya
ekstrakranial aterosklerozu olmayan hastalar (anjiyolarda darlik oraninin
%50’den diisiik olmast)
e Bilinen major kardiyoembolik durumlari dislanan hastalar
Kontrol grubu
e Serebrovaskiiler hastalik dykiisii olmayan hastalar
e 45 yag lizeri hastalar
e Yapilan tetkiklerde serebrovaskiiler hastaliga neden olabilecek bir etiyoloji

saptanmayan hastalar
Cahismadan Dislama Kriterleri
Hasta grubu

e Iskemik ve valviiler kalp hastalig1 olan hastalar

e Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <%50 olan hastalar

e Akut veya kronik bobrek yetmezligi (serum kreatinin >1.5 mg/dl) saptanan
hastalar

e Karaciger hastalig1 (bilirubin >2 mg/dl, AST nin normalin iist sinirinin 2
katindan fazla olmasi) olan hastalar

e 45 yas alt1 hastalar
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e Sercbrovaskiiler hastaliga neden olabilecek major kardiyoembolik
durumlarin varlig

e BT veya MRG’da lakiin saptanan hastalar

e Iskemi alanina uyan arterde intra ve/veya ekstrakranial ateroskleroz
saptanan (anjiyolarda darlik orani %50’den fazla olanlar) hastalar

e Aktif veya gegmiste sigara i¢en hastalar

e Obezite (BMI>30kg/m2)

e Statin veya diger antiinflamatuar ila¢ kullanimi olan hastalar

e Orta derecede veya ciddi kapak hastaligi mevcut olan hastalar

e Ventrikiiler hipertrofisi saptanan hastalar

e Akut koroner sendrom tanisi, kardiyak cerrahi Oykiisii, yavas koroner

akimi, implante pacemakeri, sol dal blogu ve variant anjinasi olan hastalar
Kontrol grubu

e Iskemik ve valviiler kalp hastalig1 olan hastalar

e Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <%50 olan hastalar

e Akut veya kronik bobrek yetmezligi (serum kreatinin >1.5 mg/dl) saptanan
hastalar

e Karaciger hastalig (bilirubin >2 mg/dl, AST nin normalin {ist siniriin 2
katindan fazla olmasi) olan hastalar

e Serebrovaskiiler hastalik Oykiisii olan veya bu duruma neden olabilecek
major kardiyoembolik durumlara sahip olan hastalar

e 45 yas alt1 hastalar

e Aktif veya gegmiste sigara igen hastalar

e Obezite (BMI>30kg/m2)

e Statin veya diger antiinflamatuar ila¢ kullanimi olan hastalar

e Orta derecede veya ciddi kapak hastaligi mevcut olan hastalar

e Ventrikiiler hipertrofisi saptanan hastalar
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e Akut koroner sendrom tanisi, kardiyak cerrahi Oykiisli, yavas koroner

akimi, implante pacemakeri, sol dal blogu ve variant anjinasi olan hastalar
Istatiksel Analiz

Calismaya en az 46 kisi alindiginda (her grup icin en az 23 kisi) %95 giivenle %90
giic elde edilebilecegi hesaplanmistir. Veriler SPSS paket programiyla analiz edilecektir.
Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma ve kategorik degiskenler say1 ve yiizde
olarak verilecektir. Parametrik test varsayimlar1 saglandiginda bagimsiz grup
farkliliklarin  karsilastirilmasinda Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi;
parametrik test varsayimlari saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarin
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilacaktir. Ayrica siirekli degiskenlerin
arasindaki iligkiler Spearman ya da Pearson korelasyon analizleriyle ve kategorik

degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki kare analizi ile incelenecektir.

p<0.05 istatiksel olarak anlamli1 farklilik kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya kaynagi belirsiz iskemik serebrovaskiiler hastalik tanist alan 35 hasta
ve 37 kontrol grubu dahil edilmistir. Major kardiyovaskiiler risk faktorleri iki grup
arasinda benzerdi. Kaynagi belirsiz iskemik serobrovaskiiler inmesi olan grupta yas
ortalamast 61 £ 10, kontrol grubunda yas ortalamast 60 = 10 saptandi. Gruplar arasinda
yas ortalamasi agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,964). Hasta grubunun 11°i kadin
(%31), 24’0 erkek (%69), kontrol grubunun 14’# kadin (%37), 23’1 erkek (%63), tim
grupta ise 25’i kadin (%34), 47’si erkekti (%66). Gruplar arasinda erkek ve kadin
cinsiyet dagilimlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.568) (Tablo 6).

Tablo 6: Demografik veriler

Cinsiyet Yas

Kadin Erkek p Ort+S.S Min Maks p

Hasta 11 24 61+ 10 45 82
Grubu
(%31) (%69)
0.568 0.964
Kontrol 14 23 60+ 10 46 79 ’

Grubu
(%37) (%63)

Hasta grubuyla, kontrol grubunun elektromekanik siireleri (PA), inter-atriyal ve
sag intra-atriyal elektromekanik gecikme siireleri (EMD) karsilastirildi. PA septal, PA
lateral, PA trikiispit, sag intra-atriyal (PA septum — PA trikiispit) ve interatriyal (PA

lateral — PA trikiispit) siireleri karsilastirildi. Aralarinda anlamli fark saptanmadi (PA
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septal p=0,096, PA lateral p=0,178, PA trikiispit p=0,222, sag intra-atriyal p=0,344,
interatriyal p=0,351) (Tablo 7).

Tablo 7: Elektromekanik Siireler

Hasta Kontrol
Ort£S.S Ort£S.S p

PA Lateral (ms) 43,94 £ 14,33 38,57 + 14,81 0,178
PA Septal (ms) 33,03 £ 12,99 28,08 + 11,85 0,096
PA Trikiispit (ms) 24+ 11,4 21,11 + 8,38 0,222
EMD Sag intra-atriyal 8,8+7,27 6,97 5,59 0,344
(ms)

EMD interatriyal (ms) 19,94 £ 9,07 17,46 + 10,54 0,351

PA: EKG’de P dalgasinin basladig: an ile doku Doppler goriintillemede gec diyastolik dalganin (A’

dalgasi) baglamas1 arasindaki siire. EMD: Elektromekanik gecikme siiresi

Hasta grubuyla, kontrol grubunun ekokardiyografi ile sol atriyumlarinin (LA)
apikal 4 bosluk (A4C), apikal 2 bosluk (A2C) goriintiilemeler ve biplane olarak
maksimal voliim indeksi (maxVI), minimum voliim indeksi (minVi), pre-atriyal
kontraksiyon doénemdeki voliim indeksi (PVI), bosaltim volumii indeksi (SVi) ve
bosalma fraksiyonlar1 (EF) karsilastirildi. Iki grubun sag atriyumlarinin  (RA)
ekokardiyografi ile apikal 4 bosluk goriintiiden maksimal voliim indeksi, minimal voliim
indeksi ve pre-atriyal kontraksiyon voliim indeksi karsilastirildi. LA biplane bosaltim
volim indeksi disinda diger degerler arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Biplane
bosaltim voliim indeksinde her iki grup arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,013)
(Tablo 8).
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Tablo 8 : Sol atriyum ve sag atriyum voliim indeksleri

Hasta Kontrol
Ort+S.S Medyan Ort+S.S Medyan p

(Min- (Min-

Maks) Maks)
LA _maxVI_A4C 24,34 + 22,79 24,83 £ 23,72 0,64
(ml/m?) 7,42 (12,12 - 7,13 (12,41 -

41,49) 40,99)
LA_minVi_A4C 10,41 + 8,41 (3,82 | 9,42+4,34 | 852 (2,28 | 0,488
(ml/m?) 5,04 —25,51) —-20,22)
LA_PVi_A4C 16,34 + 14,62 14,7+5,7 13,46 0,234
(ml/m?) 5,85 (5,75 - (5,36 —

32,6) 27,53)
LA_maxVI_A2C 23,23+ 6,7 22,66 23,68 + 23,17 0,569
(ml/m?) (13,88 — 5,42 (12,2 -

47,21) 34,75)
LA_minVi_A2C 10,49 + 9,54 (4,65 | 9,45+3,56 | 8,74 (2,74 | 0,45
(ml/m?) 4,59 —23,18) —17,54)
LA _PVi_A2C 16,02 + 15,54 14,52 + 14,22 0,195
(ml/m?) 5,42 (7,65 - 4,25 (6,24 —

31,84) 24,34)
RA_maxVi_A4C 1933+ |19,8(9,44 | 19,33+ 18,93 0,997
(ml/m?) 5,44 —31,45) 5,39 (8,65 —

29,73)
—
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Hasta Kontrol

RA_minVi_A4C 8,46+3,26 | 8,12 (3,39 | 8,25+3,01 | 8,19 (3,18 | 0,773
(ml/m?) —15,99 —15,51)
RA_PVI_A4C 13,23 + 12,99 12,33+ 4 11,95 0,55
(ml/m?) 4,58 (6,63 — (5,64 —

22,14) 21,43)
LA_EF Biplane 56,7 £ 9,8 58,7 61,2+8,6 | 61(39,8- | 0,137
(%) (34,5 78,6)

68,9)
LA_maxVI_Biplane | 24,17 +£6,5 23,29 | 25,18+5,8 24,03 0,489
(ml/m?) (14,15 — (13,8 -

42,96) 39,5)
LA_SVIi_Biplane 13,61 + 13,37 15,43 + 15,05 0,013*
(ml/m?) 3,67 (7,68 — 3,48 (8,69 —

23,07) 24,19)
LA _minVi_Biplane | 10,73+ | 9,28 (4,75 | 9,75+3,74 | 9,03 (2,95 | 0,414
(ml/m?) 4,38 —20,41) —18,57)

LA:Sol atriyum, RA: Sag atriyum, A4C:Apikal dort bosluk, A2C:Apikal iki bosluk,

maxVi:Maksimal voliim indeksi, minVI:Minimum voliim indeksi, PVI:Pre-atriyal kontraksiyon

dénemdeki voliim indeksi, EF:Bosalma fraksiyonu, SVi:Bosaltim voliimii indeksi

Hasta grubuyla, kontrol grubunun sol atriyum (LA) ve sol ventrikiil (LV) apikal 4
bosluk strain (A4CS), apikal 3 bosluk strain (A3CS), apikal 2 bosluk strain (A2CS) ve
global longitudinal strain (GLS) olgtimleri karsilastirildi. Her iki grup arasinda LV A4C
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strain, LV global longitudinal strain, LA A4C strain, LA A3C strain, LA global

longitudinal strain degerleri arasinda anlamli farklilik saptandi (Tablo 9).

Tablo 9: Sol atriyum ve sol ventrikiil strain degerlerleri

Hasta Kontrol
Ort+S.S Medyan Ort+S.S Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)

LV_A4CS -14,94 £ 3,96 -14 (-27 - -17,11 £4,.25 -17 (-25 - 0,015*
(%) -10) -9)
LV_A2CS -14,34 £ 5,02 -14 (-26 - -16,38 = 4,41 -16 (-24 - 0,072
(%) -6) -9)
LV_A3CS -14,66 + 4,77 -14 (-27 - -16,05 + 4,14 -15 (-25 - 0,188
(%) -8) -8)
LV_GLS (%) | -14,66 £ 4,16 -14 (-26 - -16,41 + 3,86 -16 (-24 - 0,031*

-9) -8)
LA _A4CS 2411+7,16 | 24 (13-44) |32,35+13,06 | 29 (6-61) 0,003*
(%)
LA _A2CS 2569+9,61 | 26(5-50) | 26,84+7,72 | 27 (14-50) 0,576
(%)
LA_A3CS 26,66 £ 9,06 27 (3 - 48) 30,43 £ 8,64 30 (5-45) 0,05*
(%)
LA_GLS (%) | 25,17+7,21 25 (8-47) 29,73 £8,75 27 (9 - 50) 0,019*

LV: Sol ventrikiil, LA: Sol atriyum, A4CS:Apikal dort bosluk longitudinal strain, A2CS:Apikal iki

bosluk longitudinal strain, A3CS:Apikal {i¢ bosluk longitudinal strain, GLS: Global longitudinal strain
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Hasta grubunun ortalama CHA2DS2-VASc skoru 2,57 + 1,22, NIHSS’si 3,94 +
3,03, mRS’s1 ise 1,31 + 0,83 saptandi. Her iki grup arasinda anlamli farkli olan strain
degerleri ile bu skorlarin korelasyonlarina bakildi. Anlamli korelasyon saptanmadi

(Tablo 10).

Tablo 10 : LA ve LV strain degerleri ile CHA2DS2-VASc, NIHSS, mRS korelasyonu

CHA2DS2- NIHSS MRS
VASCc
LV A4C Strain r 237 ,151 ,128
p 171 ,387 ,463
LV A2C Strain r ,232 -,053 ,110
p ,179 ,763 ,530
LV A3C Strain r ,066 224 ,309
p ,705 ,195 ,071
LV Global r ,213 ,166 277
Longitudinal
Strain p ,219 341 ,107
LA A4C Strain r ,098 -,139 - 277
p ,576 427 ,107
LA A2C Strain r -,209 ,026 -,142
p ,229 ,882 417
LA A3C Strain r -,233 ,034 -,004
p ,178 ,848 ,981
LA Global r -,123 ,006 -,145
Longitudinal
Strain p ,483 971 ,405

LV:Sol ventrikiil, LA:Sol atriyum, A4C:Apikal dort bosluk, A2C:Apikal iki bosluk, A3C:Apikal
ii¢ bosluk
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5. TARTISMA

Kaynagi belirsiz embolik inme, [Embolic Stroke of Undetermined Source,
(ESUS)], yeni bir kavram olarak kriptojenik inmeden farkli olarak nedeni embolik veya
tromboembolik kokenli varsayilan lakiiner olmayan inme olarak islevsel bir tanimdir (6).
Bu grup hastalarda atriyal ve ventrikiiler fonksiyonlar, hacimler ve strain degerleri
hakkinda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim g¢alismamizda ESUS hastalarinin,
atriyal elektromekanik siireleri ve hacimleri, sol atriyal, sol ventrikiiler strain degerleri
incelendi ve kontrol grubu ile karsilastirildi. Major kardiyoembolik riskleri olan hastalar
dislandi. Atriyal elektromekanik siire (PA) ve gecikme zamani (EMD), LA bosalma
fraksiyonu (EF) ve hacim indeksleri 2 grup arasinda benzer bulundu. ESUS’lu hastalarin
ortalama CHA2DS2-VASc skoru 2.57 + 1.22, Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii inme
Skalas1 (NIHSS) 3.94 + 3.03 ve Modifiye Rankin Skalas1 (mRS) 1.31 £ 0.83 saptandi.
Hasta grubunda, sol atriyal global longitudinal strain kontrol grubuna gore diisiik
saptand1 (25.17 £ 7.21%’ye kars1 29.73 + 8.75%, p=0.019). Hasta grubunda, sol
ventrikiil global longitudinal strain kontrol grubuna goére diisiik saptandi (-14.66 +
4.16%’ya kars1 -16.41 + 3.86%, p=0.031). LA, LV strain degerleri ile skorlar arasinda
korelasyon saptanmadi. Bu calismadan elde edilen bulgularla, iki grup arasinda anlamli
farkli olan strain degerleri ile inmeye neden olabilecek bir kardiyopatinin ya da

asemptomatik bir AF’nin baglantisi olabilecegi diisiiniildii.

Bizim c¢alismamizda hastalara 48 saat Holter EKG uygulanmistir ve Holter EKG
sonucunda hastalarda AF saptanmamustir. iInme gegirmis hastalarin dortte birinin nedeni
bilinmeyen inme grubunda olmasi nedeniyle sebebin asemptomatik AF epizodlari
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu amacla bu grup hastalarin etiyolojilerinin
aydinlatilmas1 amaciyla gesitli araglar kullanilarak sessiz AF epizodlan tespit edilmeye
calisilmigtir. Bu c¢alismalardan biri olan EMBRACE calismasinda kriptojenik inme
Oykiisli olan hastalarda uzun ve kisa siireli takip yontemleri ile 30 saniye ve 2.5 dakika
tizerinde AF arastirilmistir. Bu caligmaya 55 yas ve lzerinde, bilinen AF Oykiisii

olmayan, 6 ay icinde kriptojenik inme/GIA gecirmis olan 572 hasta dahil edilmistir.
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Hastalar 30 giinliik ritim takibi yapilan ve 24 saatlik Holter takibi yapilan olarak iki
gruba ayrilmistir. Birincil sonlanim noktasi olarak 30 saniye ve iizerinde saptanan AF,
ikincil sonlanim noktasi olarak da 2.5 dakika tizerinde ve herhangi bir siirede saptanan
AF belirlenmistir. Calismanin birincil sonlanim noktalarina bakildiginda 30 giinliik ritim
takibi ile saptanan AF %16.1 iken, 24 saatlik Holter takibi ile saptanan AF %3.2
oraninda saptanmistir (P<0.001). Iki buguk dakika iizerinde seyreden AF’ye
bakildiginda ise 30 giinliik ritim takibi yapilanlarda %9.9, Holter takibi yapilanlarda ise
%2.5 oraninda saptanmistir (P<0.001). Herhangi bir siirede saptanan AF’ye bakildiginda
ise uzun siireli takip ile %19.7 oraninda saptanirken kisa siireli takipte %4.7 oraninda
saptanmig, bu da istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. S6z konusu ¢alismada uzun
stireli ritim takibi ile nedeni bilinmeyen inmeli hastalarda AF saptanma olasiliginin daha
yiksek oldugu tespit edilmistir (5). Yapilan bir diger ¢alisma da nedeni bilinmeyen
inmeli hastalarda 24 saatlik Holter takibinin AF’yi dislamada yeterli olmayacaginin,
daha wuzun siireli takiplerin gerektiginin diisiiniildigi CRYSTAL c¢aligmasidir.
Kriptojenik inmesi olan, 40 yas ve lizerindeki, AF Oykiisii olmayan 447 hasta bu
caligmaya dahil edilmistir. Hastalar siirekli ritim takibi yapilabilen kardiyak monitor
(ICM, insertable cardiac monitors) ve kontrol gruplarina ayrilmistir. Birincil sonlanim
noktasi olarak 6. ayda saptanan 30 saniye ve tizerindeki AF, ikincil sonlanim noktasi ise
12. ayda saptanan AF olarak belirlenmistir. Altt ay sonunda ICM’li hastalarin
%8.9’unda, kontrol grubundaki hastalarin %1.4’tinde AF saptanmistir (P<0.001). ICM
grubunda AF saptanana kadar gecen ortanca siire 41 giin iken kontrol grubunda 32 giin
olarak saptanmistir. ICM grubundaki hastalarin %74’iinde AF’lerin asemptomatik
oldugu izlenmistir. Ikincil sonlanim noktalarina bakildiginda ise 12 ay sonrasinda ICM
grubunda %12.4, kontrol grubunda ise %2.0 hastada AF saptanmistir (P<0.001) (76).
EMBRACE ve CRYSTAL calismasina bakarsak, 48 saatlik Holter EKG takibi
paroksismal AF tanisi i¢in yeterli olmayabilir. Paroksismal AF her 48 saatte tekrar
etmeyebilir.

Bizim ¢alismamizda, her iki grubun yas ortalamasi benzerdi (61 £+ 10’a kars1 60 +

10, p:0.964). Atriyal fibrilasyon olusumunda en 6énemli risk faktorlerinden birisi yastir.
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AF’nin yagla iligkisi Framingham c¢aligmasinda ispatlanmistir (77). S6z konusu
calismada 50 yasindan sonra her dekatta AF insidansinin ikiye katlandigi, 80 yaslarinda
% 10’lara ulastig1 gosterilmistir. AFFIRM calismasinda daha once AF oykiisii olup
olmamasina bakilmayarak asemptomatik ve semptomatik AF karsilagtirilmis ve ileri
yaslarda semptomatik AF’ye gore asemptomatik AF’nin daha sik goriildiigii izlenmistir
(78). Bizim c¢alismamizda her iki grubun yas ortalamasi benzer oldugundan, hasta
grubunun kontrol grubuna goére yas acisindan asemptomatik ya da semptomatik AF

gelisme riski daha fazla degildi.

Bizim ¢alismamizda her iki grupta da erkek orani daha fazlaydi. Ancak her iki
grubun cinsiyet dagilimlan istatiksel olarak benzerdi. Framingham c¢alismasima gore
erkeklerde AF, kadinlara kiyasla yaklasik 1,5 kat daha siktir (79). Tirkiye’de AF
epidemiyolojisini arastiran TEKHARF (Tiirkiye Eriskinlerde Kalp Hastaligt ve Risk
Faktorleri) calismasinda, batili toplumlarin aksine kadinlarda AF sikliginin erkeklere

oranla yaklasik 1,5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (80).

Bizim ¢alismamizda, kaynagi belirsiz embolik inme hastalarinin ve kontrol
grubunun elektromekanik siireleri (PA), interatriyal ve sag intratriyal elektromekanik
gecikme siireleri (EMD) karsilastirilmis olup, her iki grubun sonuglar1 benzer bulundu.
Bayar ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada, paroksismal AF’si olan hastalarda inme
veya gegici iskemik atak (TIA) Oykiisii ile inter ve intra atriyal elektromekanik gecikme
sireleri arasindaki iligskiyi arastirmistir. Retrospektif olan bu calismaya PAF’1 olan
hastalar dahil edilmistir. Inme veya TIA &ykiisii olan hastalar semptomatik grupta yer
alirken, inme veya TIA Oykiisii olmayanlar ise asemptomatik grupta yer almistir.
Transtorasik ekokardiyografi kayitlarina dayanarak, atriyal elektromekanik siireleri, intra
ve interatriyal EMD 6l¢ililmiistiir. Bu ¢alismaya, 52'si semptomatik olan 160 hasta dahil
edilmistir. Semptomatik grupta intra-sol atriyal EMD 68.2 £+ 6.1 ms iken, asemptomatik
grupta 50.8 £ 6.5 ms bulunmustur (p <0.001). Semptomatik grupta interatriyal EMD
91.3 £ 5.0 ms, asemptomatik grupta ise 71.5 = 7.0 ms idi (p <0.001). Coklu lojistik
regresyon analizinde intra-sol atriyal [odds orani (OR): 1.417,% 95 giiven aralig1 (CI):
1.193-1.684, p <0.001] ve interatriyal EMD'ler (OR: 1.398,% 95 GA: 1.177-1.661 , p
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<0.001) inme / TIA varhigr ile bagimsiz olarak iligkili bulunmustur. PAF'li hastalarda
uzamig inter ve SOl atriyum EMD'leri inme / TIA ile iliskili saptanmistir. S6z konusu
calismada, PAF'l hastalarda bu parametrelerin degerlendirilmesi, inme / TIA agisindan
yiiksek risk altindaki hastalarin belirlenmesinde yardimci olabilecegine deginilmistir
(81). Bizim ¢aligmamizda ise kaynagi belirsiz embolik inme ile atriyal elektromekanik
stireler, interatriyal ve sag intratriyal elektromekanik gecikme siireleri arasinda anlamli

bir iliski bulunmadi.

Bizim ¢alismamizda PA lateral ve LA voliim indeksleri, hasta ve kontrol grubu
arasinda inmeyi Ongordirecek sekilde anlamli farkli saptanmadi. Hoshi ve
arkadaslarinin yaptig1 bir diger caligsmada, atriyal fibrilasyonu (AF) olan 6nemli sayida
hastanin, diisik CHADS?2 skoruna ragmen kardioembolik inme (CE) gelistirmesi
lizerine, paroksismal AF (PAF) hastalarinda, 6zellikle de diisik CHADS2 skoru olan
hastalarda, atriyal elektromekanik aralik siiresinin (AEMI) kullanimimin CE'nin
Ongoriisiinii arttirma ihtimalini arastirmigtir. 108 adet non valviiler AF’li , 52 adet
saglikli kontrol grubu alinmistir. PAF hastalari, CE Oykiisiiniin varligina (n = 36) veya
yokluguna (n = 72) gore iki gruba ayrilmis. LA voliim indeksi, diyastol sonu pik
miyokardiyal velositesi (a’), P dalgasinin baslangicindan lateral a' baslangicina kadar
gecen siire (AEMI) olglilmiis. PAF hastalarinda, kontrol grubuna gére daha biiyik LA
voliim indeksi, daha uzun AEMI, daha diisiik lateral a’ saptanmis. Cok degiskenli
lojistik regresyon analizi, PAF'li hastalarda yas, antiaritmik ilaglarin kullanimi ve
AEMI'nin degil, LA volim indeksi veya a’ nin bagimsiz bir sekilde CE oOykiisii ile
iliskili oldugunu gdstermis. PAF hastalari, CHADS2 skoru ile diisiik risk grubuna
ayrilmis (yani CHADS?2 skoru = 0 veya 1, n = 60), bu grupta uzun siireli AEMI (> 82
msn) olanlarda CE, <82 msn olanlara gore anlamli olarak daha yiiksek oranlara sahipmis
(% 48'e kars1 % 15, P <0.05). AEMVI’nin, 6zellikle CHADS2 skoru ile diisiik risk
kategorisine giren yiiksek riskli PAF hastalarin1 tespit etmeyi saglayabilecegine
deginilmis (82). Hoshi’nin ¢alismasindaki gibi PAF olan hastalarda belki PA lateral ve

LA volim indeksleri kardiyoembolik inme riskini gosterebilirler ancak bizim
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calisgmamiz gibi AF Gykiisii olmayan kaynagi belli olmayan embolik inmeli hastalarda

inme riskini belirleyici bulgular olarak saptanmadi.

Bizim g¢alismamizda kaynagi belirsiz embolik inmesi olan hastalar ile kontrol
grubu arasinda minimal LA hacim indeksi ve LA bosalma fraksiyonu (EF) arasinda
anlamli fark bulunmadi. Skaarup ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢caligmada, sol atriyal (LA)
parametrelerinin, iskemik inme ve gecici iskemik atak (TIA) hastalarinda paroksimal AF
tanisinda degerli olup olmadigini arastirilmistir. Akut iskemik inme veya TIA sonrasinda
transtorasik ekokardiyografi yapilan 219 hasta geriye doniik olarak incelenmistir.
Hastalarda, ekokardiyografik incelemeden Once veya sonra bir veya daha fazla AF
Oykiisti varsa, bu hastalar, paroksismal AF'li olarak belirlenmistir. Paroksismal AF
grubundaki hastalar, paroksismal AF olmayan hastalardan anlaml olarak daha yash ve
CHA2DS2-VASc skoru daha yiiksek saptanmistir (her ikisi i¢in p <0.05). Bununla
birlikte, LA fonksiyonunu degerlendiren (minimal LA hacmi ve LA bosalma fraksiyonu
[LAEF]) atriyal 6l¢timler anlamli olarak farkli saptanmistir (LA EF: 45% + 10%’a kars1
50% + 10%, p=0.004; minimal LA hacmi: 30.2 ml + 17.3 ml’ye kars1 24 ml = 10 ml,
p=0.035 paroksismal AF’li hastalarda, yas, cinsiyet, CHA2DS2-VASc skoru ve inme
siddeti i¢in diizenleme yapildiktan sonra). Sonug¢ olarak, iskemik inme ve TIA'h
hastalarda, LA fonksiyon Ol¢limleri (minimal LA hacmi ve LA bosalma fraksiyonu)
paroksismal AF ile bagimsiz olarak iligkilidir ve iskemik inme veya TIA sonrasinda
paroksimal AF varligi i¢in risk siniflamasini gelistirebilecegi saptanmistir. Skaarup’un
calismasina gore AF’li hastalarda LA minimal hacim ve LA EF, AF’si olmayanlara gore
anlamli derecede farkli saptanmustir (83). Bizim ¢alismamizda ise LA minimal hacim ve
LA EF agisindan inmeli hastalar ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmadi.
Bunun nedeni bizim c¢alismamizda degerlendirdigimiz grubun bilinen AF’si
bulunmamasi, Skaarup’un c¢aligmasinda ise AF’li hastalarin degerlendirilmis olmast

olabilir.

Bizim calismamizda sol atriyal bosalma fraksiyonu (LAEF) agisindan, kaynagi
belirsiz embolik inme grubu ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
izlenmedi (sirasiyla 56,7 + 9,8%’e kars1 61,2 + 8,6%, p=0.137). Ancak inme geciren
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grupta, anlamli olmasa da, LAEF daha diisiik bulundu. LAEF azaldik¢a kardiyoemboli
veya AF riski artabilecegiyle ilgili Biering-Serensen ve arkadaslarinin yaptigi
kriptojenik iskemik inme sonrasi LA bosalma fraksiyonunun paroksismal AF (PAF)
saptamada yerini arastirdigi, SURPRISE c¢alismasinin sonuglarinin degerlendirildigi bir
calismada iskemik inmelerin %25’inin kriptojenik oldugundan bahsedilmis. Bu
hastalarda asemptomatik paroksismal atriyal fibrilasyonun inme nedeni olabileceginden
siklikla stiphelenilmekte oldugundan s6z edilmis. Sol atriyal bosalma fraksiyonunun
ekokardiyografi ile kolayca saptanabileceginden ve muhtemelen halihazirda var olan
PAF i¢in bir belirteg olabileceginden belirtilmis. SURPRISE (Stroke Prior to Diagnosis
of Atrial Fibrillation Using Longterm Observation with Implantable Cardiac Monitoring
Apparatus Reveal) calismasma 58 adet kriptojenik inmeli hasta alinmis. Inmenin
kardiyoembolik olup olmadigini belirlemek i¢in klinik ¢alismanin bir parcasi olarak
inmeden bir siire sonra (medyan 42 giin) konvansiyonel 2 boyutlu ekokardiyografi
uygulanmis. Tiim hastalar, mevcut uygulama Onerileri uyarinca, inme sonrasinda belli
bir zaman araliginda implante edilebilir kardiyak monitdre sahipmis (medyan 69 giin,
IQR: 42 - 127 giin). Sol atriyal volimler A4C, A2C goriintiilerden biplane olarak
hesaplanmis. Maksimal LA voliimii LV end sistoliinde, minimal LA voliimii ise LV end
diyastoliinde ol¢iilmiis. LAEF (maximal LAV - minimal LAV)/maximal LAV formiilii
ile hesaplanmis. Bu 0Ol¢iim metodlart bizim calismamizla aynmidir. Takip sirasinda 13
hastaya PAF tanis1 konmus. AF, implante kardiyak monitor takildiktan medyan 59 giin
(IQR: 8 — 109 giin) sonra teshis edilmis. Higbir hastada atriyal fibrilasyon tanisiyla
baglantili herhangi bir semptom goriilmemis. PAF saptanan hastalarin, diger hastalara
gore daha yash (65 + 8 yasa kars1 51 + 12 yas, p <0.001) ve ortalama CHADS2 skoru
daha yiiksek oldugu saptanmis 2.9 + 1.1%e kars1 2.4 + 0.6, p = 0.022). Yas ve CHADS2
skoru disinda cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, kolesterol, viicut kitle indeksi PAF ile
iliskili bulunmamis. Ekokardiyografi ile higbir hastada kardiyoembolik kaynak
saptanmamis. Bununla birlikte, LAEF, daha sonra PAF tanis1 alan hastalarda onemli
ol¢iide az saptanmis. (37 £ 17%’ye kars1 47 £ 11%, p = 0.016). LAEF'de azalmanin PAF
riski artis1 ile iligkili oldugu saptanmis (84). Sanchis ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada

ise inmeli hastalarin sol atriyal fonksiyonlar1 analiz edilerek kardiyoembolik etiyoloji ile
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iligkili paternleri belirlemek ve bu belirlenen paternlerin kaynagi belirsiz inme hastalari
ile iliskisini arastirmak amaclanmis. Inme etyolojisi alt gruplari ile saglikli kontroller
arasinda sol atriyum fonksiyonu karsilastirilmis. Iskemik inmeli (% 16.5 biiyiik arter
aterosklerozu,% 15.5 kiiciik damar tikanikligi, % 11.3 kardiyoembolik, % 5.1 diger
saptanmis etyoloji, % 51.1 belirsiz etiyoloji) 17 hasta (yas 67 £ 15 yil) ve 10 saglikli
goniillii (yashh 63 + 7 yas) dahil edilmis. Sol atriyal bosalma fraksiyonu yalnizca
kardiyoembolik ve belirsiz etiyolojisi olan inmeli hastalarda, kontrol grubuna goére
anlamli derecede az saptanmis (sirastyla 31.5 £ 17.2%, 40.2 + 17.1% ve 59.1 + 8.4%; p
=.004). Sol atriyal fonksiyon analizi (bosalma fraksiyonu) belirsiz nedenle inme gegiren
hastalarda potansiyel kardiyoembolik kaynaklarin saptanmasina yardimci olabilecegine
deginilmis (85). Haffajee ve arkadaslar1 LA total bosalma fraksiyonu ile dlgiilen sol
atriyal (LA) mekanik fonksiyonun, kardiyak cerrahiyi takiben post-operatif atriyal
fibrilasyon (POAF) gelisiminin bir belirleyicisi olup olmadigini arastiran bir ¢aligma
yapmistir. POAF, Kalp cerrahisinde dnemli ve sik goriilen bir komplikasyondur. LA
genislemesinin POAF i¢in bir risk faktorii oldugu rapor edilmistir, ancak LA mekanik
fonksiyonu ile POAF arasindaki iligki iyi anlagilmamustir. S6z konusu ¢alismada atriyal
fibrilasyon oykiisii olmayan hastalarda preoperatif LA fonksiyonu ile POAF arasindaki
iligki aragtirilmig. Toplam 101 hastaya (ortalama yas 64 + 13 yil) preoperatif transtorasik
ekokardiyografi uygulanmis ve kalp cerrahisi i¢in hastaneye kaldirma sirasinda POAF
goriilmesi i¢in takip edilmis. Hastalarin% 41'inde POAF olusmus. Ortalama LAEF 49 +
15% , ortalama LA maksimal voliim indeksi 38 + 15 ml/m? ve ortalama LA minimal
voliim indeksi 20 £ 13 ml/m? saptanmis. LAEF, POAF" olan hastalara kiyasla POAF"1
olmayan hastalara gore daha diisiik saptanmis (43 = 15%’e kars1 55 + 13%, p = 0.001),
ve LAEF'si <%50 olan hastalarda POAF riski yiiksek saptanmis. LAEF’nin, POAF icin
bagimsiz bir 6n belirteg oldugu ve POAF igin LA maksimal voliim indeksinden daha
kuvvetli bir 6ngordiiriiclisii oldugu saptanmis. Bozulmus LA mekanik fonksiyonunun,
POAF profilaksisinden en ¢ok yararlanacak hastalarin saptanmasimna yardimci
olabilecegi belirtilmis (86). LAEF diistiikge, kardiyoemboli veya PAF gelisme riskinin
arttigindan bahseden Biering-Serensen, Haffajee ve Sanchis’in ¢alismalarina gore, bizim

calismamizdaki inmeli hastalarda da, kontrol grubuna gore LA EF anlamli olmasa da bir
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miktar diisiik oldugundan, siiphelendigimiz iizere, bu hastalarda kardiyoemboliye neden
olabilecek asemptomatik PAF gelismis olabilir.

Bizim ¢alismamizda sol atriyum (LA) global strain, kaynagi belirsiz embolik inme
gecirenlerde, kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli miktarda azalmis izlendi
(swrastyla 25,17 £ 7,21%’¢e kars1 29,73 + 8,75%, p=0.019). Leong ve arkadaslarin yaptigi
bir ¢alismada sol atriyum fonksiyonundaki anormallikleri tespit edebilen speckle-
tracking ekokardiyografi ile miyokardiyal strain analizi, kriptojenik inmeli (CS)
hastalarda LA patofizyolojisine benzersiz bakislar sunabilecegi fikrinden yola
cikilmistir. S6z konusu calismada, LA kompliyansinin bir 6l¢iitii olan speckle-tracking
ekokardiyografi ile LA rezervuar straininin, CS'li ve atriyal fibrilasyon dykiisii olmayan
hastalarda bozulup bozulmadigini arastirmak amag edinilmis. Bu amagla 742 hastalik,
vaka ve kontrol grubu igeren (ortalama yas 59 + 13 yil, %54 erkek; 371 hasta CS’li, 371
hasta kontrol grubu) retrospektif bir calisma yapilmis. LA strain, CS’li hastalarda
kontrol grubuna goére daha diisiik saptanmis (30 + 7.3%’e kars1 34 + 6.7%, p < .001).
LA strain degerlendirilmesinin, inme i¢in riskli olan hastalarda, inmenin 6nlenmesinde
onemli bir rolii olabileceginden bahsedilmis (87). Leong’un ¢aligsmasi ile uyumlu olarak,
bizim ¢alismamizda da inmeli hastalarda, kontrol grubuna gore LA strainin daha az
oldugu saptandi. Yani LA strain, inme i¢in ongordiiriicii ve riskli hastalarda inmenin

Onlenmesi i¢in énemli olabilir.

Bizim ¢aligmamizda kaynagi belirsiz iskemik inmesi olan grubun LA straini,
kontrol grubuna gore azalmis oldugundan (swrasiyla 25,17 £ 7,21%’e karst 29,73 +
8,75% p=0.019), bu hastalarda LA apendiks (LAA) disfonksiyonu olabilir ve buna bagl
iskemik inme gecirmis olabilir. Sasaki ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada da akut
iskemik inmeli hastalarda LA apendiksinin disfonksiyonunun ve trombiis olusumunun,
azalmis LA straini ile ilgisi arastirmistir. Akut iskemik inmenin baslangicindan 7 giin
sonra 120 hastaya (83 erkek, ortalama 72 + 11 yil) transtorasik ve transozofageal
ekokardiyografi yapilmis. Kirk sekiz hastada LAA trombozu ve / veya siddetli spontan
eko kontrast madde varligi ile tanimlanan LAA disfonksiyonu saptanmis. LA pik sistolik
strain LAA disfonksiyonu olmayan hastalara kiyasla (32.3 + 13.7% ve 12.1 + 7.2%, p
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<0.0001) anlamli sekilde az saptanmis. LAA disfonksiyonunun Ongoriilmesi igin
optimum LA pik sistolik strain cut-off degeri %19 bulunmus. Cok degiskenli lojistik
regresyon analizi LA pik sistolik straininin, LAA disfonksiyonunun bagimsiz bir
Oongordiiriiciisii oldugunu gostermis (odds oran1 0.059,% 95 giiven araligi 0.018-0.146; p
< 0.0001). Azalan LA pik sistolik strain, akut iskemik inmeli hastalarda LAA
disfonksiyonuyla bagimsiz olarak iliskili oldugu belirtilmis (88). Bizim g¢alismamizda
kaynagi belirsiz iskemik inmesi olan grubun LA straini Sasaki’nin LAA disfonksiyonu
icin belirledigi cut-off degerinden yiiksek olsa da (25,17 = 7,21%) kontrol grubuna gore
azalmis oldugundan bu hastalarda da LAA disfonksiyonu olabilir ve hastalar buna bagl

olarak iskemik inme gecirmis olabilir.

Bizim ¢alismamizda sol ventrikiil global longitudinal strain (LVGLS) degeri hasta
grubunda, kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu (-14,66 + 4,16%’ya kars1 -16,41 +
3,86%). Azalmig LVGLS, artmis AF riskiyle iliskili olabilir. Russo ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada, azalmis sol ventrikiil global longitudinal straini ile AF iligkisini
arastirmak amaglanmistir. Calismaya siniis ritminde, 675 hasta (yas ortalamas1 71 = 9
yil; %60 kadin) alinmis. LV sistolik fonksiyonu LV ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve
speckle-tracking GLS ile degerlendirildi. Ortalama 63.6 + 18.7 aylik izlem siiresince, 32
(% 4.7) yeni AF vakasi olustu. Diisiik LVGLS ve artmis LA voliim indeksi AF ile
anlaml iligkili saptanmig, EF ile ise anlamli iligski saptanmamis. Anormal LVGLS (>%-
14.7), yeni baslangich AF riskiyle iligkili bulunmus. LVGLS’nin, AF'nin gii¢lii ve
bagimsiz bir Ongordiiriiciisii oldugundan ve LVGLS degerlendirilmesinin AF risk
siniflamasin1 ~ gelistirebileceginden bahsedilmis (89). Russo’nun c¢alismasinda,
LVGLS’nin >%-14.7 olmasinin, AF riskiyle iliski oldugundan bahsedilmis olmas1 ve
bizim ¢aligmamizda kaynagi belirsiz embolik inmeli hasta grubunun, LVGLS’sinin -
14,66 + 4,16% olmasi nedeniyle, bu hastalarin artmig AF riski olabilir ve bu nedenle

inme ge¢irmis olabilirler.

Bizim ¢alismamizda, her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farkli olan LA
ve LV strain degerlerini, hasta grubunun CHA2DS2-VASc, NIHSS, mRS skorlar ile

korelasyon ¢alismasi yaptigimizda, elde ettigimiz LA ve LV strain degerleri ile bu
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skorlar arasinda anlamli korelasyon saptamadik. AF’li hastalarda oral antikoagiilan
tedavi inmeyi Onlemede altin standarttir. Risk faktorii temelli bir yaklasim olan
CHA2DS2-VASc skorlamasi inmede Onerilen ve giivenilir bir risk smiflamasidir
(90,91). Aym =zamanda bu risk smiflamasi antikoagiilan kullanimi gerekip
gerekmedigine karar vermede kullanilir. NIHSS, inme semptom ve bulgularin1 ve inme
siddetini belirlemede kullanilan bir skorlamadir. PEJ. Caballero ve ark. yaptiklari
calismada hastalarin hastaneye bagvuru anindaki ortalama NIHSS degerini 8,23 olarak
saptamiglardir (92). M.Ulker ve ark.’nin iilkemizde yaptig1 calismada, baslangic NIHSS
degerinin erken donem prognozu belirlemede ¢ok degerli oldugu, prognozun NIHSS<6
olan hastalarin yaklasik %90’1inda ikinci hafta sonrasinda, NIHSS>16 olanlara gére ¢ok
daha iyi oldugu bildirilmistir (93). MRS, inmeli hastanin izleminde kullanilan, inme
siddetini belirleyen ve bagimliligi saptamak ve fonksiyonel iyilesmeleri degerlendirmek
icin kullanilan bir 6l¢ektir. Calismamizda ise belirttigimiz bu skorlarin artmasi ile LA ve

LV strain degerlerinin daha diisiik seviyelere inmedigi saptandi.

Sonug olarak bu ¢alismada, hasta grubu, kontrol grubuna gore daha diisiik LA ve
LV global longitudinal straine sahiptir. Bunun aksine, LA hacim indeksleri ve
elektromekanik siireler 2 grup arasinda farklilik gostermemektedir. LA ve LV strain
degerleri, asemptomatik AF gelismesi agisindan, hangi hastalarin daha kapsaml
kardiyovaskiiler risk faktori modifikasyonu ve gozlem i¢in yakindan izlenmesi
gerektiginin belirlenmesinde faydali olabilir. LV global longitudinal strain degeri,
kardiyoembolik bir durum i¢in prediktdr olabilir. Literatiirde LV strain degerleri ile
kardiyoemboli iligkisini aragtiran yeterli veri bulunmamaktadir. Kaynagi belirsiz
embolik inmeli hastalarda, LA ve LV strain degerleri ile inme arasindaki iliskiyi

arastiran, daha fazla hasta sayisina sahip, daha genis ¢apli arastirmalara ihtiyag vardir.
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Kaynagi belirsiz embolik inmeli gruba sol atriyum apendiksinde olabilecek
trombiisii ekarte edebilmek icin transozefageal ekokardiyografi (TEE)
yapilamamigtir.

Hastalarda 48 saatlik Holter monitorizasyonu yapilmistir. Ancak bilinmektedir Ki
paroksismal AF her 48 saat iginde tekrar etmeyebilir. 48 saatlik kayitlar AF
tespitinde yetersiz kalabilmektedir.

Sol atriumun apikal pencereden ekokardiografik goriintiilemesinde, sol
atriyumun, ultrason sinyallerinin uzak bolgesinde kalmasi ve sol atriyal
endokardinin iyi goriintiilenememesi, sol atriyal voliimiin modifiye Simpson ile
hesaplanmasinda kisitlilik olusturabilir.

Kontrol grubunda asemptomatik bir serebrovaskiiler hastalig1 dislamak amaciyla
serebral goriintiileme yontemlerinin kullanilamamasi nedeni ile bu grupta
asemptomatik serebrovaskiiler hastalik ekarte edilememis olabilir.

Bu yontemlerle daha genis c¢aphi  arastirmalara  ihtiyag  vardir.
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7. SONUC VE ONERILER
AF kriptojenik inmeler igerisinde 6nemli yer tutar, paroksismal ve asemptomatik
oldugunda saptamasi giigtiir. Taninmasi tedaviye yonelik kararlarin verilmesinde
onemlidir.
Paroksismal AF saptanmasi gii¢ bir aritmidir ve PAF’a baghh inme riski,
aritminin siiresinden bagimsizdir. Bu nedenle etiyolojide odak saptanamayan
hastalara Holter EKG yapilmalidir.
48 saat siire Holter EKG ile izlem, PAF’1 saptamada yetersizdir ve hastalara
daha uzun siire ile Holter EKG takibi yapilmalidir.
Kaynagi belirsiz embolik inmeli hastalarin, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda
LA longitudinal strainlerinin daha diisiik oldugu izlendi. iki grubun LA voliim
indeksleri, LA bosalma fraksiyonlar1 benzerdi. Atriyal elektromekanik siireler
her iki grupta benzer saptandi. Azalmis LA strain asemptomatik bir AF’ye
neden olabilir. Inme icin, hangi hastalarin daha kapsamli kardiyovaskiiler risk
faktorii modifikasyonu ve gozlem i¢in yakindan izlenmesi gerektiginin
belirlenmesinde faydali olabilir.
Kaynag belirsiz embolik inmeli hastalarin, kontrol grubu ile karsilastirildiginda
LV longitudinal strainlerinin daha az oldugu izlendi. Bu durum AF ve

kardiyoemboli icin prediktor olabilir.
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