
Tiirk Kardiyol Dem Arş 2000; 28: 673-677 

Romatizmal ~itral Darlığı Olan Hastalarda 
Sessiz Beyin Infarktı Sıklığı 

Y. Doç. Dr. İlyas AKDEMİR, Uz. Dr. Sinan DAGDELEN*, Uz. Dr. Şükrü ÇELİK*, 
Uz. Dr. Nuran AKDEMİR**, Uz. Dr. Hanife ERKAL**, Uz. Dr. Handan MlSlRLI**, Dr. Murat YÜCE*, 
Dr. Murat AKÇA Y* 
Gaziantep Vniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji ABD, *Koşuyolu Kalp ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniği 
**Haydarpasa Numune Hastanesi Nöro/oji Kliniği 

ÖZET 
Sessiz beyin infarktı (SBi) sık/iğmm karofis arter darlığı 
ve atrial fibrilasyonlu (AF) hastalarda artfığmı gösteren 
çalişmalar mevcutfur, fakat tromboemboli riskinin artfığ ı 
diğer bir hastalık olan romarizmal mitral darlığı (MD) ile 
ilişkisi tam olarak bilinmemektedir. Bu çalışmamn amacı 
MD'Ii hastalarda SBi sıklığını araştırmaktır. 

Sessiz beyin infm·kfl daha önceden inme hikayesi olmayan 
hastalarda bilg isayarlı tomografiele (BT) semptoma yol 
açmayan infarkt alanlan olarak tammlanmıştır. Çalışma­
ya transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile MD tamsı kon­
muş 53 hasta (44 K, 9 E; ortalama yaş 38±7 yıl) alındı. 
Mitral kapak ka/sifikasyomı, LA çapı ve mitral yetersizlik 
(MY) eşlik edip-etmemesi kaydedildi. TTE dışmda tüm ol­
gu/ara ri tm analizi için e/ektrokardiyografik inceleme, nö­
rolojik muayene ve sonrasında BT uygulandı. BT'de SBi 
saptananlara daha sonra karofis tezyonunu ekarte etmek 
için karofis Doppler incelemesi de yapıldı. Hipertansiyon 
ve diyabetes mellitus hikayesi, karofis arter bölgesinde 
sisto/ik üfüriim, TTE ile LA 'da trombüs, sol ventrikülde 
duvar hareket bozukluğu ve diğer kalp kapak hastalığı 
olanhastalar çalışma dışı bırakıldı . 

Tüm hasta grubunda SBi sıklığı %24.5 olarak bulundu. 
LA çapı 4 cm'den biiyük olan ya da AF'si olan olgularda 
SBi sıklığı anlamlı olarak daha fazla bulundu (p< 0.05). 
Geniş LA ile birlikte AF'si olan olgularda, kiiçiik LA ve si­
nüzal ritmi i olanlara göre SBi sıklığı anlamlı olarak daha 
fazla bulundu (p< 0.01 ). MD'ye orta-ileri MY eşlik eden 
dunmı/arda SBi sıklığı anlamlı olarak daha düşük bulun­
du (p <0.05 ). Kapak ala m 1.5 cm2'den düşük olanlarda ve 
kapak kalsifikasyonu mevcudiyetinde SBi sıkfığmda an­
lamlı artiş saptanmadı (p>0.05) 

Sonuç olarak S Bi, MD'Ii hastalarm yaklaşık 1 14'ünde sap­
tandı. LA genişliğinde artış ve AF varlığında SBİ sıklığı 
artarken, ciddi MY eşlik etmesinin SBİ sıklığılll azaltfığı 
kanısma van/dı. 

Anahtar k elime ler: Mitral darlığı, sessiz beyin infarkt, at­
rial f ibrilasyon 

Sessiz beyin infarktı (SBİ); d aha önceden inme hika­

yes i ve nöro lojik bulg usu o lmayan asem ptomatik 

hastalarda, radyolojik görüntülernede saptanan, belli 
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bir arter alanına uyan, iyi s ınırlı , infarkt tip i serebral 

lezyonlardır (1 -8). Bu tip asemptomatik infarkt natür­

lü lezyon l arın otopsi serilerinde de varlığı doğrulan­

mı ştır (9). Lezyonların sess iz karakteri ya küçük bo­

yutlu olmalarına ve beyinde gerçekte n sess iz kalabi­

lecek bö lgede olmalarına, ya da hasta tarafından far­

kedilmeyecek minör sem ptom lar oluşturmasına bağ­

lanmaktadır (6). SBİ olan larda genellikle do m inant 

hemisfer, konuşma alanları ya da he r iki hemisferin 

kortikospinal bö lgelerinin turulmadığı ve bu nedenle 

bulgu vermediği belirtilmektedir (1). 

Son lO yıl içerisinde SBİ'nin hipertansiyon, bozul­

muş glikoz toleransı, diyabetes melli tus, atria l f ibri­

lasyon (AF), ileri yaş ve karotis arter lezyonl arı ile 

i l işkilerini araştıran ve anlamlı sonuçlar b ild iren ça­

lışmalar vardır (5,10-12). Ayrıca kardiyojenik mikro­

embolilerin de benzer serebral lezyonlara yol açabi­

leceği bi ld irilmiştir 02) . Bu çalışmada, önem li kard i­

yeem boli kaynaklarından olan, ancak SBİ ile i l işkisi 

belirsizliğini koruyan, romatizma l mitral darlığında 

(MD) SBİ s ıklığı araştırılmıştır. 

MA TERYEL ve METOD 

Koşuyolu Kalp ve Araştı rma Hastanesi (KKAH) Kardiyo­
loj i Kliniği ile Haydarpaşa Numune Hastanesi (HNH) I. 
Nöroloji Kli niğ inin birl ikte yürü ttüğü bu çal ışmaya 

KKAH ekokardiyografi ünitesinde Eylül 1998 ve Mart 
1999 tarihleri aras ında transtorasik ekokardiyografi leri 
(TIE ) yapılan ve mitral darlığı (MD) tanısı konan 186 
hastadan, daha önceden inme hikayesi ve nörolojik bulgu­
su olmayan, bi lgisayarlı beyin tomografileri (BBT) çekile­
bilen 53 tanesi (44K,9E) alındı. Hastalar KKAH'de yaş, 
cinsiyet, diyabetes mell itus, hipertansiyon ve inme hikaye­
si yönünden sorgulandı ve bilateral karotis arter oskultas­
yonu yapıldı. Ritm analizi için elektrokardiyografi leri 
(EKG) değerlendiri lerek kaydedildi. 

Ekokardiyografi i ş lemi için Wing Med CFM 800 ekokar­
diyografi cihazı kullanıldı. Romatizmal MD tanıs ı için; 
mitral kapak alanında (MY A) daralına ( < 2.5 cın2), kapak 
üzerinde diyastolde gradyent bulunmas ı , arka yaprak hare-
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ketinde kısıtlılık ve subvalvüler yapıda kalıniaşma özellik­
leri arandı. Mitral kapakçıklarda kalsifikasyon, mitral ka­
pak alanı (MY A), sol atrium (LA) genişliği ve varsa mitral 
yetersizlik (MY) derecesi kaydedildi. MY A, planimetrik 
ve basınç yarı lanma zamanı yöntemleri kullanılarak hesap­
landı. LA genişliği için parasternal uzun eksen görüntüde 
ön-arka çapı ölçümü esas alındı. Ekokardiyografide MD'ye 
ek olarak aort kapak hastalığı, sol ventrikülde bölgesel ve­
ya global duvar hareket bozukluğu olanlar ile LA ya da sol 
ventrikülde trombüsü olan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Kardiyolojik sorgulama ve telkikieri tamamlanan hastalar, 
nörolojik açıdan değerlendirilmek üzere HNH I. Nöroloji 
Kliniğine gönderildi. Nörolojik sistem sorgulama ve mua­
yeneleri sonucunda hastaların , özgeçmişlerinde herhangi 
bir inme hikayesi olmaması ya da mevcut yakınmalann se­
rebrovasküler bir yetersizliklc ilişki siz olması özellikleri 
arandı. Hastalardan hemiparezi, hemihipoestezi, afazi, he­
mianopsi ve fasial paralizi gibi ; motor, duyusal, dilsel, 
görme alanı ve kranyal sinir disfonksiyonları ile bunları 
açıklayan bir geçici iskemik atak (GİA) ya da "reversibl is­
kemik nörolojik defisit" şüphesi uyandıran belirti ve 1 veya 
bulguları mevcut olanlar çalışma dışı bırakıldı. Nörolojik 
muayeneleri tamamlanan olguların, izinleri alınarak, 

BBT'leri HNH radyoloji ünitesinde çekildi. Olguların 
BBT'leri General Elektrik Prospeed Plus ve Hitachi 5 1 O 
cihazlarında, "supine" pozisyonda, kafa önde orbitomeatal 
hattan 15 derece açı ile infratentorial beşer mm, supraten­
torial onar mm.'lik kesitler alınarak, intravenöz kontrası 
madde verilmeden yapıldı. BBT sonuçları, SBİ ve diğer 
bulgular açısından radyologlar ve sonrasında nörologlar 
tarafından tekrar değerlendirildi. SBİ lezyonları, kortikal 
bölgeye yakın ve korteksin bir kısmını da içine alıyorsa 

kortikal; daha derin (bazal gangliyonlar, talamus, internal 
ve eksternal kapsül, periventriküler beyaz madde) yerle­
şimli ve çapları 5-15 mm arasında değişen küçük, iyi sınır­
lı hipodens lezyonlar ise laküner olarak değerlendirildi. 
BBT' de SBİ saptananlara karotis arter darlığını ekarte et­
mek için, diğer olgulardan farkl ı olarak, karolis Doppler 
tetkiki de uygulandı. 

İstatistiksel Analiz 

Gruplara ait tanımlayıcı veriler olarak ortalama ve standart 
sapma kullanıldı. Gruplar arasında; yaşların karşılaştırıl­

ması için Mann Whitney-U testi, oranların karşılaştırılması 
için ki-kare testi uygulandı. Pearson ki-kare skorları belir­
tildi. Tüm istatistiksel işlemler IBM uyumlu PC ile ve 
SPSS for Windows programında yapıldı. 

BULGULAR 

Ekokardiyografi ile MD saptanan 186 olgunun 
8 I' inin sorgulamaları yapı labildi. Bu 81 olgunun 

14'ünde beraberinde aort kapak hastalığı , ?'sinde 
LA'da trombüs, 2'sinde sol ventrikülde bölgesel du­
var hareket bozukluğu, 5'inde de GİA hikayesi bu­

lunması nedeniyle toplam 28 olgu çalışma dı şı bıra­

kıldı. 53 olgunun (44K, 9E; yaş ortal aması 38±7 yıl) 
hiçbirinde hipertansiyon ve diyabet hikayesi yoktu. 
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Karotis arter oskultasyonunda, hiçbir olguda patolo­
jik üfürüm saptanmadı. Elektrokardiyografik incele­
mede 25 (%47) olguda AF, 28 (%53) olguda ise si­
nüzal ritm mevcuttu. 

Ekokardiyografide, olguların 20'sinde (%38) mitral 

kapakçıklarda kalsifikasyon izlendi, 33'ünde (%62) 
ise kalsifikasyon yoktu. Yedi (% 1 3) olguda MD'ye 
hafif, 15 (%28) olguda orta-i leri MY eşlik etmektey­
di. 31 (%59) olguda ise MY yoktu. MY A 21 (%40) 
olguda <1.5 cmı, 32 (%60) olguda> 1.5 cın2 olarak 
hesaplandı. LA ön - arka çapı 29 (%55) olguda < 4 
cm, 24 (%45) olguda ise > 4 cm ölçüldü. 

Olguların nörolojik muayenelerinde, GİA saptanan 
ve çalışma dışı bırakılan beş i dışında, ya herhangi 
bir serebrovaskuler olay düşündürecek bulguya rast­

lanmadı ya da mevcut yakınınaları nörolojik açıdan 
anlamlı değildi . 

Beyin tomografileri çekilen 53 olgunun 13'ünde 
(%24.5) SBİ saptandı , 40 olgunun (%75.5) BBT'si 
ise normaldi. Onüç olguda, ikisinde iki ayrı yerle­
şimli ikişer tezyon olmak üzere, toplam 15 tezyon 
saptandı. Lezyonların 7'si (%47) kortikal, 8'i (%53) 
ise laküner infarkı şeklindeydi. Koıtikal yerleşimli 7 
lezyondan üçü kortikal ve subkortikal "watershed" 
(iki daınarın beslediği ortak alan) bölgeyi de içine 

alınaktaydı. En büyükleri 2.3x2x 1.5 cm. boyutlu ol­
mak üzere, diğer tüm tezyonlar 2 cın.'nin altında bü­

yüklük göstermekteydi. Laküner olan grupta lezyon 
çapları; 2 tanesi 15 mm, 6 tanesi 5- 10 mm. olarak 
saptandı. Laküner infarkıların yerleşimleri ise, 3 ta­
nesi bazal gangliyonlar düzeyinde, 2 tanesi kapsula 
eksternada diğerleri ise sırasıy la talaınus, korona ra­
diata ve frontal-subkortikal beyaz maddede idi. İki 
lezyon birlikte saptanan iki olgudan birinde bir korti­
kal , bir subkortikal lakün, diğerindeyse bir kortikal 
"watershed" (sol pariyetooksipital) ve bir kapsula 

ekterna yerleşimli taküner infarkı ınevcuttlı. 

Sessiz beyin infarklı saptanan olguların karotis arter 
Doppler incelemelerinde patolojik bulguya rastlan­

madı. 

Ekokardiyografik özelliklere göre olgular değerlen­
dirildiğinde ; nonkalsifik MD'li 33 o lgunun 8' inde 
(%24), kalsifik MD' li 20 olgunun ise 5' inde (%25) 

SBİ saptandı. Kalsifik MD ile nonkalsifik MD olan­

larda SBİ sı klığı bakımından an lamlı fark yoktu 
(p>0.05). Mitral kapak alanı< I .5 cm2 olan 21 olgu-
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nun 7'sinde (%33), MVA > 1.5 cm2 olan 32 olgunun 
ise 6'sında (% 19) SBİ saptand ı . Ancak iki grup ara­

sında anlamlı farkl ılık bu lunmadı (p>0.05). 

Orta- ileri MY' si olan 15 MD'Ii olgunun birinde 
(%6.7), MY'si olmayan ya da MD'ye hafif MY eşlik 

eden 38 olgunun 12 s inde (%3 1) SBİ saptandı 
(x2=5.24, p<0.05). 

Sol atrium ön- arka çapı 4 cm üzerinde olan 24 olgu­
nun 9'unda (%37.5) SBİ izlenirken, LA çapı 4 cm al­
tında olan 29 o lgunun 4'ünde (% 14) SB İ saptandı. 

LA's ı 4 cm'nin üzerinde olanlarda, SBİ sıklığı an­
lamlı yüksek bulundu (x2:3.64, p<0.05). 

Ritm açısından değerlendirild iğinde AF'si olan 25 
olgunun lO'unda (%40), sinüzal ritmi olan 28 olgu­
nun ise 3'ünde (% 1 O. 7) SBİ saptandı (x2= 4.42, 

p<0.05). 

Atrial fibrilasyonu olan ve LA çapı 4 cm'den büyük 
18 olgunun 8'inde (%44) sinüzal ritmi olan ve LA 
çap ı 4 cm'den küçük 20 olgunun ise birinde (%5) 
SBİ saptandı . LA genişliği ve AF birlikteliğinde SBİ 

sı klığı oldukça anlamlı olarak yüksek bulundu 
(x2=7.71, p<O.Ol ) (Tablo 1). 

Tablo 1. Olgu özelliklerine göre sessiz beyin infarkl ı sıklığı 

Özellik Var Yok p 

Kalsilik MD 8/33 (%24) 5!20 (%25) AD 

MVA < 1.5 cın2 7/2 ı (%33) 6/32 (%19) AD 

Orta-ileri MY 1/15 (%6.7) 12/38 (%3 1) <0.05 

LA >4cm 9/24 (%37 .5) 4/29 (% 14) <0.05 

AF 10/25 (%40) 3!28 (% 10.7) <0.05 

AF+ LA >4cııı 8/18 (%44) 1/20 (%5) <0.01 

MD=Mitral darlığı. MVA =Mitral kapak alam, MY=Mitral yeter­
sizliği. LA =Sol atriyımı, AF=Atriyal fibrilasyon. AD=Anlamlı 
değil 

TARTIŞMA 

Bu çalışınada roınatizınal MD'si o lan olgularda SBİ 
sıklı ğı %24.5 o larak bulunmuştur. Normal erişkin 

populasyonunda SBİ sıklığın ı manyetik rezonans 

(MR) görüntüleme ile araş tı ran ça lışma l arda 

%10.6'dan %40'a varan oranlarda SBİ saptandığı bil­
dirilmiştir (4,5,12). Normal erişkin populasyonunda 
bulunan bu farklı değerler yaş faktörünün SBİ sıklı­

ğını anlamlı olarak etki lediği şeklinde yorumlanmış 

ve çalışmalarda 5Ş-65 yaş üzerinde lezyon saptanan 

olguların anlamlı olarak artış gösterdiği beli rtilmiş­

tir. İlk inme ya da geçici iskemik atak ile gelen hasta 
grupl arında, BBT ile yapılan çalışınalarda da SBİ 
sıklığı % 10-38 gibi değişen oranlarda bulunmuştur. 

Oranlardaki bu gen iş dağılım hasta grupları arasın­

daki ciddi yaş farkları ve BBT ile ilgili gelişmelere 
bağlanm ı ştır (1,2,6-8, 13,14). Semptomatik inmeli has­

talarda SBİ sıklığının normal populasyona göre daha 
fazla o lduğu belirti lmektedir. Olgu larımızda SBİ 

saptananların yaş ortalaması ile SBİ saptanmayanla­

rın yaş ortalaması arasında istatistiksel olarak anlam­
lı fark yoktu (sıras ıyl a 41±4yıl : 39±7 y ıl , z=0.9, 

p>0.05). Olgularımızın yaş ortalamasının SBİ için 
risk kabul edilen yaş ortalamalarına göre o ldukça 
düşük olması nedeniyle, bağımsı z risk faktörü olma­

sı yönüyle yaşın, çalışma grubumuzu etkilemediği 

düşünüldü. Olgularımızda daha öncesinde sempto­
matik inme hikayesi olmaması ve çalışmamızın MD 
ile SBİ i lişkisini araştıran ilk çalışma olması buldu­
ğumuz %24.5'lik oranı önemli kılmaktadır. SBİ için 
daha duyarlı olan MR kullanılmamış olması SBİ sık­

lığını olduğundan daha düşük bulmuş olma olasılığı­
nı artırmaktadır . 

Sessiz beyin infarktı sıklığı ekokardiyografik özel­
liklere göre değerlendirild iğinde, LA ön - arka çapı 4 
cm'nin üzerinde olan olgularda SBİ sı klığı , 4 cın'n in 

altında olan olgulara göre anlamlı olarak daha yük­
sek bulundu (sıras ıyla %37: % 13.7, p < 0.05). İske­
mik inmeli hastalarda LA geniş liğin in SBİ ile ilişki­

sini araştıran bir çalışmada LA genişliği ve yaş, iske­
mik inme ya da GİA'lı hastalarda SBİ için iki bağım­
sız risk faktörü olarak bildirilmiştir (15). Diğer bir ça­

lışmada nonvalvüler AF'li hastalarda yaş ve LA ça­
pında artışın SBİ için ek risk oluşturduğu bi ldirilm iş­
tir (16). 

Mitral darlığına orta-ileri düzeyde MY eşlik eden o l­
gularda SBİ sıklığı anlamlı olarak daha düşük bulun­
du (%6.7: %3 1, P < 0.05). İ leri MY mevcudiyetinin 
LA içerisinde trombüs oluşumunu azalttığı ve dola­
yısıyla da periferik emboli riskini düşürdüğünü be­
lirten çalışmalar bildirilmişti r (17-20). Buna karşıl ık 

ileri MY'nin LA içerisinde trombüs oluşumu nu 

azaltsa da tromboemboli riskini azaltmadığın ı beli r­
ten çalışma da bild i rilmiştir (2 ı ) . Bizim bulduğumuz 

sonuç ileri MY'nin SB İ s ı klığını azalttığı yönünde­
d ir. 

Mitral kapak alanı < 1.5 cm2 olan hastalarda MY A > 
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1.5 cmı olan gruba göre SBİ sıklığı oransal olarak 
yüksek bulunmasına rağmen istatistiksel açıdan an­
lamlı değildi (%33: % 18.5, p > 0.05). Bir çalışmada 

MY A azalmasının LA içerisinde trombüs oluşumu­

nu artırdığı ancak sistemik emboli riskini etkileme­
diği bildirilmiştir (22). Ancak bizim çalışmamızdan 

edindiğimiz izienim olgu sayısının daha fazla arttı­
rılması durumunda kapak alanının da SBİ için ek 
risk faktörü olabileceği yönündedir. 

Atrial fibrilasyonu olan MD'Ii olgular ile sinüs ritmi 
olan MD'Ii olgular karşılaştırıldığında; AF'si olan 
MD grubunda SBİ sıklığı anlamlı olarak daha yük­
sek bulundu (%40: %10.7, p<0.05). Copenhagen İn­
me Grubu kronik AF'Ii hastalarda yıllık tromboem­
boli riskini %3-6 olarak bildirmiş, bu oranın kontrol 
grubuna göre 5-7 kat daha fazla olduğunu göstermiş 
ve AF etyolojisinin altında yatan neden romatizmal 
kapak hastalığı olduğunda riskin 17 kat arttığını be­
lirtmişlerdir (23). AF'Ii hastalarda ilk teşhisten itiba­

ren bir ay içerisinde inme riski en yüksek bulunmuş­
tur. Paraksisınai AF'nin kronik AF'ye dönüştüğü du­
rumlarda da riskin arttığı bildirilmiştir (24). Nonro­
matİk AF' de SBİ sıklığı % 10-13 oranında, benzer 

konulu diğer iki çalışmada da SBİ oranı kronik 
AF'de sinüsal ritme göre yüksek bulunmuştur (3, 15). 

Olgularımızdan AF'si olup LA'sı geniş (>4 cm) olan­
larda SBİ sıklığı sinüzal ritmi ve LA's ı <4 cm olan­
lara göre oldukça anlamlı olarak yüksek bulundu 
(%44: %5, p<O.Ol). Bu konuyla ilgili semptomatik 

inmeli hastalarda yap ılan çalışmalarda potansiyel 
kardiyak emboli kaynağı saptananlarının çoğunluğu­

nun yaşlı , AF'si olan ve LA'sı geniş olgular olduğu 
bildirilmiştir ( 15,23). AF'si olan geniş LA'lı olgularda 

SBİ sıklığını oldukça yüksek bulmamız, LA genişle­
mesine AF eklenmesinin semptomatik tromboembo­

li oluşmasına neden olabileceği gibi klinik bulgu 
vermeyen ya da sessiz seyreden periferik mikroem­
bolilere de yol açabileceği kanısını uyandırdı. 

Kardiyoembolik serebrevasküler olaylarda kortikal 
yerleşim daha s ık görülmektedir. Küçük derin in­

farktların başta gelen sebebi hipertansiyon olmakla 
birlikte kardiyak kökenli mikroemboliler de daha az 
sıklıkla aynı tür lezyonlara neden olabilmektedir (25). 

Çalışmamızda da kortikal ve taküner yerleşimin ben­
zer oranlarda bulunması bu görüşü desteklemektedir. 
"Watershed" bölgedeki lezyonların sistemik hipotan­

siyonlu olgularda daha sık olduğu bildirilmiştir (26). 
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MD'Ii olgular hipotansif olma eğiliminde oldukl arın­

dan olgularımızda saptanan "watershed" lezyuıılar­

dan mikroemboliler dışında sistemik hipotansiyona 
bağlı serebral hipoperfüzyon da sorumlu olmuş ola­
bilir. Hastalarımızın mevcut Iezyonlarının boyut ve 
lokalizasyonları açısından asemptomatik seyretmesi 
yanısıra; potent bir kardiyak emboli kaynağı varlığı , 

diğer risk faktörleri açı sından oldukça düşük risk al­
tındaki bu hasta grubunun sessiz mikroembolizas­
yonlara maruz kaldıklarını düşündürtmektedir. 

Çalışmamızın yetersizlikleri; Sol atrium ve sol at­

rial appendiks bölgesinin trombüs değerlendirilme­
sinde tartışmasız üstünlüğü olan transözefajiyal eko­
kardiyografi kullanılmamış olması, ekonomik ne­
denlerden dolayı , SBİ saptanmasında daha duyarlı 
olan MR yerine BT kullanılmış olması çalışmamızın 

yetersizlikleridir.186 olgudan sadece 53'ünü çalış­
maya dahil edebilmemiz, olguların "ardışık" ve "se­
çimsiz" olma özelliklerini zedelemiş olabilir. 

Sonuç olarak, TTE ile LA'da trombüs izlenıneyen 

MD'Ii olguların yaklaşık '/4'ünde SBİ saptandı. 
MD'ye LA genişlemesi ve AF eklenmesinin SBİ sık­
lığını artırdığı, ciddi MY eşlik etmesinin ise SBİ sık­
lığını azalttığı kanısına varıldı. SBİ'nin , sonradan ge­
Iişebilecek semptoınatik serebrovaskuler olayların 

habercisi olma olasılığı nedeniyle laküner ya da kor­
tikal olsun tüm asemptomatik lezyonların etyoloji­
sinde kardiyoembolik kaynak araştırılmalıdır. Ayrıca 
romatizmal kalp hastalığı prevalansının yüksek oldu­
ğu ülkemizde hastaların mikroemboli ya da sempto­
matik inme ile ilk tanısının ortaya çıkabileceği göz 
ardı edilmemelidir. TTE'de trombüs izl enıneyen 

MD'li olgu l arın rutin takiplerinde LA gen iş liğ i ve 

AF varlığı sessiz mikroemboli habercisi olabilir. 
Kranyal görüntülernede SBİ saptanmas ı antikoagü­

Ian tedavi başlanması açısından kararsız kalınan du­

rumlarda indikasyonu kuvvetlendirİcİ etki yapabilir. 
Bu konuyla ilgili geniş, prospektif çalışmalara ihti­
yaç vardır. 
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