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G‹R‹fi
Serebrovasküler hastal›k,

travma d›fl›nda bir nedenle
beynin bir bölgesinin iskemi
veya kanama sonucunda geçici
veya kal›c› olarak etkilendi¤i
bütün hastal›klar› ve/veya bir
patolojik süreç taraf›ndan be-
yin damarlar›n›n primer olarak
tutuldu¤u durumlar› içerir
(Özeren ve ark 1998). Tüm
dünyada, en önemli morbidite
ve mortalite nedenlerinden bi-
ridir. Bunlar›n büyük bir k›sm›
akut olarak oluflan fokal nöro-
lojik defisitlerle gider ve inme
(strok) olarak adland›r›l›rlar.
Besleyici arterin yeterli kan ge-
tirememesiyle, iliflkili beyin
bölgesinin nekroze olmas›na
serebral enfarkt denir (Uehara
ve ark. 1999). Enfarktüsün olu-
flup oluflmayaca¤›, büyüklü¤ü
ve flekli t›kanan damara, he-
modinamik de¤iflikliklere, be-
yin arterleri aras›ndaki anosto-
mozlar›n varl›¤›na ve bunlar›n
derecelerine ba¤l›d›r.

‹nme, ço¤unlukla âni baflla-
yan fokal nörolojik bir sendro-
mu akla getirir. Ancak teknolo-
jik geliflmelere paralel olarak
semptomatik olmayan, daha
önceki inme hikâyesi veya
mevcut semptomlarla uyum suz
olan, ancak beyin görüntüle-
me yöntemleri ile varl›¤› tesbit
edilen iskemik lezyonlar gide-
rek artan say›da tesbit edil-
mektedir. Bu lezyonlara ‘sessiz
beyin enfarkt›’ (SBE) ad› verilir
(Mourbier ve ark 1993). Sessiz
beyin enfarktlar› radyolojik gö-
rüntülemede belirli bir arter
alan›na uyan iyi s›n›rl› enfarkt
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ABSTRACT
Objective: The aim of this study was to determine the prevalence of silent brain infarcts
(SBI) by cranial magnetic resonance imaging (MRI) among patients elder than 40 years of
age with a definite diagnosis of coronary artery disease confirmed by coronary angiog-
raphy. Another aim was to evaluate the relationships between several risk factors, sociode-
mographic features and SBI. 
Method: Seventy-one patients (48 male, 23 female) aged ranging from 43 years to 76 ye-
ars (mean 57.9±9.1) were included in this study. All cases had been hospitalized to Cardi-
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OORROONNEERR  AARRTTEERR  HHAASSTTAALLAARRIINNDDAA  SSEESSSS‹‹ZZ  
BBEEYY‹‹NN  EENNFFAARRKKTTII  SSIIKKLLII⁄⁄II  VVEE  RR‹‹SSKK  
FFAAKKTTÖÖRRLLEERR‹‹

ÖZET
Amaç: Bu çal›flmada koroner anjiyografi sonucu koroner arter hastal›¤› teflhisi konmufl, 40
yafl ve üzerindeki hastalarda kraniyal manyetik rezonans görüntülemesi (MRG)  ile sessiz
beyin enfarkt› (SBE) s›kl›¤›n›n de¤erlendirilmesi, sosyodemografik özellikler ve risk faktör-
leri ile SBE’nin iliflkisinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.
Yöntem: Bu amaçla, çal›flmaya 7 ayl›k bir dönem boyunca Dicle Üniversitesi T›p Fakülte-
si Kardiyoloji Klini¤i’ne miyokard enfarktüsü ve angina pektoris ön tan›s› ile yat›r›lan ve ya-
p›lan koroner anjiyografi sonucunda koroner arter hastal›¤› tan›s› alan, yafllar› 43 ile 76
aras›nda de¤iflen  (ortalama 57.9±9.1 y›l) 71 hasta ( 48 erkek, 23 kad›n) al›nd›. Hastalar›n
önce ayr›nt›l› bir nörolojik ve sistemik muayeneleri yap›lm›fl, sosyodemografik verileri ve
vasküler ve vasküler olmayan risk faktörleri ile ilgili bilgileri içeren bir form doldurulmufltur.
Tüm hastalar›n ayr›nt›l› kardiyak de¤erlendirmeleri, rutin laboratuar tetkikleri (kan say›m›,
kan flekeri, lipit de¤erleri ve di¤er parametreler), elektrokardiyografi (EKG), gö¤üs radyog-
rafisi, ekokardiyografileri yap›ld›. Ayr›ca tüm hastalara anjiyografiden bir hafta sonra krani-
yal MRG ve karotis arter doppler ultrasonografi uygulanarak sonuçlar› kaydedildi. MRG so-
nuçlar› iki ayr› radyolog taraf›ndan de¤erlendirilerek sessiz beyin infarktlar›n›n olup olma-
d›¤›, varsa, say›s› ve lokalizasyonu belirlendi.
Bulgular: 71 hastan›n 28’inde (%39.6) sessiz beyin enfarkt› belirlenmifltir. SBE belirlenen
olgular›n tamam›nda T2 a¤›rl›kl› MRG beyaz cevherde hiperintensite bulgusuna rastlan›r-
ken, %50’sinde ek olarak gri cevherde bazal ganglionlarda SBE bulunmufltur. SBE sapta-
nan hastalarda ortalama yafl, tutulan koroner arter say›s› ve karotis arter stenoz prevalan-
s› SBE’si olmayan hastalara oranla anlaml› düzeyde yüksekti. Hipertansiyon, diyabetes
mellitus, lipid düzeyleri, sigara ve alkol kullan›m› gibi di¤er vasküler ve vasküler olmayan
risk faktörleri aç›s›ndan bu iki grup aras›nda anlaml› bir farkl›l›k saptanmam›flt›r. 
Tart›flma: Bu çal›flma özellikle karotis arter stenozu varl›¤›na, tutulan koroner arter say›-
s›ndaki ve yafltaki art›fla paralel olarak SBE s›kl›¤›n›n artt›¤›n› ve koroner arter hastal›¤›
olan hastalarda SBE’nin s›k rastlan›lan bir komplikasyon oldu¤unu göstermifltir. Elde edi-
len bulgular ›fl›¤›nda SBE gelifliminde en önemli faktörlerin ileri yafl ve ateroskleroz oldu-
¤u ve SBE’n›n özellikle ateroskleroza ba¤l› olarak küçük damarlarda oluflan de¤iflimin bir
sonucu oluflabilece¤i düflünüldü.
Sonuç: SBE’nin strok gelifliminde bir öncül durum, bir risk faktörü olabilece¤i de düflünü-
lerek, strok ya da daha a¤›r di¤er vasküler patolojilerin önlenmesi amac›yla erken dönem-
de risk faktörlerinin giderilmesine yönelik gerekli önlemlerin al›nmas› ve tedavilerin uygu-
lanmas› uygun olacakt›r.  
Anahtar Kelimeler: strok, sessiz beyin enfarkt›, koroner kalp hastal›¤›, hipertansiyon 
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tipi serebral lezyonlard›r. Bu tip asemptomatik enfarkt
tipi lezyonlar›n otopsi serilerinde de varl›¤› do¤rulan-
m›flt›r. Son y›llarsa SBE’ye olan ilgi oldukça artm›flt›r,
yurtiçi ve yurtd›fl›nda bu konu ile ilgili birçok önemli ça-
l›flma yap›lm›flt›r (Özeren ve ark. 1998, Demirci 2002,
Pardo ve ark. 1998). 

Manyetik rezonans görüntülemesi (MRG) kullan›la-
rak vasküler risk faktörleri olan hastalarda yap›lan bir-
çok çal›flmada SBE’lerinin koroner kalb hastal›¤› ile
olan iliflkisi belirgin bir biçimde ortaya konmufltur
(Pardo ve ark 1999, Tanaka ve ark 1993). Bunun d›fl›n-
da son y›llarda SBE’n›n baflta hipertansiyon, karotis ar-
ter stenozu, ilerlemifl yafl olmak üzere bozulmufl glikoz
tolerans›, diyabet, atriyal fibrilasyon ve sigara içme ile
de anlaml› iliflkisi oldu¤u bildirilmektedir (Uehara ve
ark 1999, Toshiyuki ve ark. 1999). Kardiyojenik mikro-
embolilerin de benzer lezyonlara yol açabilece¤i öne
sürülmüfltür. 

Bu çal›flmada koroner anjiyografi sonucu koroner ar-
ter hastal›¤› teflhisi konmufl, 40 yafl ve üzerindeki hasta-
larda kraniyal MRG ile SB‹ s›kl›¤›n›n de¤erlendirilmesi
ve risk faktörleri ile sessiz beyin lezyonlar›n›n iliflkileri
araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. Ayr›ca sessiz beyin enfarkt›
olan ve olmayan koroner kalp hastalar› aras›ndaki sos-
yodemografik ve risk faktörlerindeki farkl›l›klar›n da de-
¤erlendirilmesi hedeflenmifltir.

ology Inpatient Unit of Dicle University Faculty of Medicine with a preliminary diagnosis of
myocardial infarction or angina pectoris and received a definite diagnosis of coronary he-
art disease after coronary angiography. All patients underwent a detailed systemic and ne-
urological examination and a detailed form including information about sociodemographic
features and, vascular and non-vascular risk factors was completed for each patient. De-
tailed cardiac evaluation, routine laboratory examinations including complete blood count,
blood glucose, lipid blood levels and other parameters, electrocardiography, chest radiog-
raphy and echocardiography were also performed. All patients were scanned with cranial
MRG and carotid doppler ultrasonography one week after coronary angiography and the
results were noted.  MRG results were evaluated by two different radiologists to find out
the presence, localization and amount of SBIs.
Findings: The results of this study showed that 28 of 71 patients (39.6%) had at least one
SBI. All patients with SBI had white matter hyperintensities in T2 weighted MRI wher as
50% of them  had additional gray matter hyperintensities in basal ganglia. Average age, in-
volved numbers of coronary arteries, the prevalence of carotid artery stenosis were signi-
ficantly higher among patients with SBI than patients without SBI. No significant differen-
ces were found between these two groups in terms of other vascular and non-vascular risk
factors including hypertension, diabetes mellitus, blood lipid levels, alcohol use and smo-
king.    
Discussion: This study has showed that SBI prevalence increase parallel to the increase
in involved coronary arteries, and age and presence of carotid artery stenosis, and that SBI
is a common complication encountered in patients with coronary arterial disease. The most
important factors in development of SBI were determined to be advanced age and athe-
rosclerosis, and SBI could be a manifestation of the result of the atherosclerotic impact on
small vessels.
Conclusion: As some studies reported SBI as a predisposing condition or a risk factor to
stroke development, all necessary actions should be taken and appropriate treatment sho-
uld be given to avoid the development of stroke or other severe vascular pathologies.
Keywords: stroke, silent brain infarct, hypertension, coronary heart disease

YÖNTEM 
Çal›flma Grubu:
Bu çal›flmaya Kas›m

2001 - Haziran 2002 tarih-
leri aras›nda Dicle Üniver-
sitesi T›p Fakültesi Kardi-
yoloji Klini¤i’ne miyokard
enfarktüsü ve angina pek-
toris ön tan›s› ile yat›r›lan
ve yap›lan koroner anjiyog-
rafi sonucunda koroner ar-
ter hastal›¤› tan›s› alan 71
hasta (48 erkek, 23 kad›n)
al›nm›flt›r. Ortalama yafllar›
57.9±9.1 (aral›k: 43-76) idi.
Kalbte emboli kayna¤› riski
(atriyal fibrilasyon, mural
trombus, valvülopati, anev-
rizma ve konjestif kalb yet-
mezli¤i) ve fokal nörolojik
semptom öyküsü olan has-
talar çal›flma d›fl›nda b›ra-
k›lm›fllard›r. Yafl olarak
40’›n alt›ndakiler ateroskle-
roz risk faktörlerini tam
olarak yans›tamayaca¤› için
çal›flmaya dâhil edilmedi. 

Yap›lan ‹ncelemeler 

Çal›flmaya al›nan tüm hastalar›n ayr›nt›l› nörolojik
ve sistemik muayeneleri, ayr›nt›l› kardiyak de¤erlendir-
meleri, rutin laboratuar tetkikleri (kan say›m›, elektro-
litler, kan flekeri, lipid de¤erleri ve di¤er parametreler),
elektrokardiyografi (EKG), gö¤üs radyografisi, ekokar-
diyografi (emboli ve di¤er kardiyak anomâlileri tan›mla-
mak için)  yap›ld›. Hastalar›n ekokardiyografisi Ving-
med CFM 800 cihaz› ile yap›lm›flt›r. 

Koroner Anjiyografi 
Daha sonra tüm hastalara koroner anjiyografi ve

ventrikülografi Philips 300 (Bi-plane) cihaz› ile Judkins
tekni¤i kullan›larak, koroner arter hastal›¤›n›n derecesi-
ni tespit etmek amac›yla yap›ld›. Anjiyografi ile üç ko-
roner arterin (sol anterior desendan arter, sol sirkümf-
leks arter ve sa¤ koroner arter) stenoz oranlar› belirlen-
mifltir. Koroner aterosklerozun de¤erlendirilmesinde,
%75’ün üzerindeki arter stenozu belirgin stenoz olarak
kabûl edilmifl ve belirgin stenozu olan koroner arter sa-
y›s›na göre, koroner arter hastal›¤› olan hastalar 4 gru-
ba ayr›lm›fllard›r:  1. grup, stenozu olmayan; 2.grup, 1-
damar hastal›¤› (1 DH); 3. grup, 2. damar hastal›¤› (2
DH); 4. grup üç damar hastal›¤› (3 DH). 

Kraniyal MRG
Hastalara koroner anjiyografiden bir hafta sonra

Magneton-Expert-Siemes marka 1 Tesla gücünde süpe-
riletken m›knat›s ile kraniyal MRG yap›ld›. Hastalar›n
MRGsi, sajital, aksiyel ve koronal düzlemlerde proton
ve T1 ve T2 a¤›rl›kl› çekimler elde edilmek için yap›l-
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m›flt›r. Kesit kal›nl›¤› 5 mm idi. Tüm MRG sonuçlar›,
hastalar›n klinik durumlar› ve risk faktörleri hakk›nda
bilgileri olmayan iki araflt›r›c› taraf›ndan de¤erlendiril-
mifltir. 

Sessiz beyin enfarkt› (SBE) hem T2 a¤›rl›kl› görüntü-
lerde hem de proton yo¤unluklu görüntülerde yer alan
5 mm’den büyük fokal lezyonlar olarak tan›mlanm›flt›r.
SBE lokalizasyonlar› tek tek belirlenip kaydedilmifltir.
T2 a¤›rl›kl› görüntülerde yer alan derin ve periventrikü-
ler beyaz cevher hiperintensiteleri (BCH) noktasal (ev-
re 1); erken konflüent (birleflik) (evre 2); ve konflüent
(evre 3) olarak üç grupta evrelendirilmifltir (Özeren ve
ark. 1998). Subkortikal yap›lardaki hiperintensiteler
(bazal ganglia ve talamus), ve serebellum, beyin sap› ve
serebral korteksteki enfarkt bulgular› ayr›ca de¤erlendi-
rilmifltir.

Karotis Arter Doppler Ultrasonografisi
Doppler incelemeleri Toshiba SSA 270A Renkli

Doppler US cihaz› ile yap›ld›. ‹fllem herhangi bir ön ha-
z›rl›k yap›lmadan hastalar supine pozisyonunda iken
uyguland›, incelemede 7.5 mHz’lik doppler probu kul-
lan›ld›. USG incelemesi “Duplex scanning” yöntemi ile
multipl longitudinal ve transvers planda yap›ld›. Karo-
tid arterde stenozun olup olmamas›, varsa derecesi kay-
dedildi. Derecelendirmede %25-50 aras› hafif , %50-75
aras› orta, %75’in üzeri ise ileri derece karotis stenozu
olarak kabul edildi. %25’ten az daralmalar normâl ola-
rak de¤erlendirildi. 

Di¤er inme risk faktörlerinin de¤erlendirilmesi
Risk faktörleri olarak yafl, cinsiyet, sigara içimi, al-

kol, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, obezite, ko-
roner ve di¤er aterosklerotik hastal›klar ile ailede ate-
rosklerotik kalp veya beyin hastal›¤› öyküsü araflt›r›ld›. 

Vasküler risk faktörleri afla¤›daki flekilde de¤erlendi-
rilip tan›mlanm›flt›r;

1. Hipertansiyon; arteriyel kan bas›nc›, 10 dakika is-
tirahattan sonra iki ayr› ölçüm ile de¤erlendirildi. Sisto-
lik kan bas›nc› 160 mm Hg’nin ve diyastolik kan bas›n-
c› 95 mmHg’nin üzerinde olanlar, antihipertansif teda-
vi öyküsü olanlar hipertansif olarak kabul edildi.

2. Diyabetes Mellitus; açl›k kan flekeri 110
mg/dl’nin üstünde olanlar ya da oral antidiyabetik veya
ensülin tedavisi alanlar, diyabet öyküsü olanlar.

3. Hiperkolesterolemi; öyküsü tan›mlanmas› veya
en az iki kez ölçülen serum kolesterol de¤erinin 200
mg/dl’›n üzerinde bulunmas›. 

4. Hipertrigliseritemi; öyküsü tan›mlanmas› veya en
az iki kez ölçülen serum trigliserit de¤erinin 150
mg/dl’›n üzerinde bulunmas›.

5. LDL kolesterol yüksekli¤i: en az iki kez ölçülen
serum LDL kolesterol de¤erinin 150 mg/dl’›n üzerinde
bulunmas›.

6. HDL kolesterol düflüklü¤ü; en az iki kez ölçülen
serum LDL kolesterol de¤erinin 40 mg/dl’›n alt›nda bu-
lunmas›.

7. Alkol; Önceki veya flu anki alkol kullanma al›flkan-
l›¤›

8. Sigara; Önceki veya flu anki sigara içme al›flkanl›¤›

Tüm hastalar, yafl ortalamalar› ve yafl gruplar›, klinik
geliflim, bilinç durumu, tek tek risk faktörleri yönünden
incelendi. Laboratuar de¤erlerinden özellikle lipit dü-
zeyleri dikkate al›nd›. Laboratuar de¤erlerinin ortalama-
lar› yerine, lipit de¤erleri yüksek (kolesterol, trigliserit
ve LDL) ya da düflük olan (HDL için) hasta say›s›n›n ve-
rilmesi ye¤lendi. 

‹statistiksel de¤erlendirme 
‹statistiksel de¤erlendirmelerin hepsi SPSS 10.0 ista-

tistik program› kullan›larak yap›ld›. Hastalar›n sosyode-
mografik verileri, s›kl›klar yüzde olarak verildi. Grup or-
talamalar›n›n karfl›laflt›r›lmas›nda student’s-t testi uygu-
land›. Kategorik de¤iflkenlerin de¤erlendirilmesinde ki
kare testi uyguland›, e¤er 2x2 gözlü ki kare testi uygu-
lamas›nda gözlerde beklenen say› de¤eri 5‘ten küçükse
Fisher kesin ki kare testi yap›ld›. ‹statistiksel anlaml›l›k
düzeyi tüm istatistiksel analizler için 0.05 olarak al›nd›. 

BULGULAR
Bu çal›flmaya koroner anjiyografi sonras›nda koro-

ner arter hastal›¤› tan›s› kesinleflmifl 71 hasta (48 erkek,
23 kad›n) al›nm›flt›r. Hastalar›n ortalama yafl› 57.9±9.1
y›l (aral›k 43-76) idi. Çal›flmaya al›nan hastalar›n büyük
bir bölümü (%40.8’i) 60-69 yafl grubundayd›. Daha son-
ra 50-59 yafl grubu (%28.2) ard›ndan 40-49 yafl grubun-
da (%23.9) hastalar yo¤unlaflm›flt›. En az hasta 70-79 yafl
grubundayd› ve bu grupta 5 hasta (%7)  bulunuyordu.
Hastalar›n sosyodemografik özellikleri Tablo.1 ‘de gös-
terilmifltir.

Çal›flmaya al›nan 71 hastan›n 49’unda (%69) sigara
kullanma öyküsü varken, 4’ü (%5.6) düzenli alkol kulla-

Tablo 1.  Çal›flmaya al›nan olgular›n sosyode-
mografik özellikleri 

Cinsiyet N %

Erkek 48 67.6
Kad›n 23 32.4

Yafl (ort±SS) (y›l) 57.9±9.1 (aral›k: 43-76)

Yafl Grubu N %
40-49 17 23.9
50-59 20 28.2
60-69 29 40.8

70 ve üstü 5 7.0

n›yordu. Tüm grubun ortalama vücut kitle indeksi
(BMI) 24.7 idi. Bu genel olarak normâl s›n›rlar (18.5-
24.9)  içerisindeydi. Olgularda yer alan bâz› risk faktör-
leri Tablo-2’de gösterilmifltir. 
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Çal›flmaya al›nan tüm hastalar›n vasküler risk faktör-
leri de¤erlendirildi¤inde ise en s›k görülen risk faktörle-

Tablo 2. Çal›flmaya al›nan olgulardaki risk 
faktörleri

nn %%

Sigara öyküsü 49 69.0
Alkol öyküsü 4 5.6
Vücut kitle indeksi (BMI)
(kg/m2) (ort±SS) 24.7±3.2

ri s›ras›yla hipertansiyon, yüksek kan LDL düzeyi, yük-
sek kan kolesterol düzeyi, düflük kan HDL düzeyi, yük-
sek TG düzeyi ve diyabetes mellitustu. Ayr›ca hastalar›n
%36.6’s›n›n ailesinde strok öyküsü vard›. Bu vasküler
risk faktörlerinin tüm grupta görülme s›kl›klar› Tablo-
3’te gösterilmifltir. 

Gereç ve yöntemler bölümünde belirtildi¤i üzere
çal›flmaya al›nan tüm hastalara MRG, koroner anjiyografi,

Tablo 3.  Çal›flmaya al›nan olgulardaki vasküler
risk faktörleri 

RRiisskk  FFaakkttöörrlleerrii  NN %%

Hipertansiyon 37 52.1
Diyabetes Mellitus 11 15.5
Yüksek kolesterol düzeyi 21 29.6
Yüksek trigliserit düzeyi 19 26.8
Yüksek LDL düzeyi 22 31
Düflük HDL düzeyi 21 29.6
Âilede strok öyküsü 26 36.6

karotid doppler USG ve ekokardiyografi (EKO) incele-
meleri yap›lm›flt›r. 

MRG incelemesi sonucunda hastalar›n %39.4’ünde
(n=28), beynin çeflitli bölgelerinde sessiz enfarkt bulun-
du¤u saptanm›flt›r. Tüm SBE laküner enfarkt tipindeydi.
SBE saptanan hastalar›m›z›n tamam›nda derin ve peri-
ventriküler beyaz cevherde (BC) hiperintensite saptan-
m›flt›r. Bu hastalar› T2 a¤›rl›kl› görüntülerde yer alan
bulgulara göre noktasal (evre 1); erken konflüent (evre
2) ve konflüent (evre 3) olarak üç grupta evrelendirdi-
¤imizde, hastalar›n %53.5’inin (n=15) evre 1; %35.7’si-
nin (n=10) evre 2 ve %10.7’sinin (n=3) evre 3’te olduk-
lar›n› saptad›k.  

Hastalarda saptanan gri cevherdeki di¤er lokalizas-
yonlarda yer alan hiperintensitelerin büyük bir k›sm›-
n›n bazla ganglia’ya (%50) lokalize oldu¤u görülmüfltür.
Di¤er s›k lokalizasyonlar serebral korteks (%35.7), tala-
mus ve serebellumdur (%14.3). Hastalarda saptanan
sessiz beyin enfarktlar›n›n (SBE’lerin) lokalizasyonlar›
ve da¤›l›mlar› Tablo-4’de gösterilmifltir.  

Hastalara yap›lan karotis doppler USG’de hastalar›n
%33.8’inde bilateral veya ünilateral karotis arter steno-

zu bulunmufltur. %25-50 aras› hafif, %50-75 aras› orta,
%75’in üzeri ise ileri derece karotis stenozu olarak ka-
bul etti¤imiz derecelendirmeye göre, tüm hastalar›n
%12.7’sinde (n=9) hafif, %18.3’ünde (n=13) orta,
%2.8’inde ileri düzeyde karotis stenozu saptanm›flt›r.
Yap›lan koroner anjiyografide, hastalar›n çal›flmaya al›n-
ma ölçütlerine uygun olarak tüm hastalarda en az bir
koroner damar tutulumu vard›.  Olgular›n büyük bir k›s-
m›nda (%66.2) tek damar tutulumu varken, %33.8’inde
(n=24) 2 veya 3 damar tutulumu saptand›. Tüm hastalar-
da tutulan koroner say›s› ortalamas› 1.58’dir. Bu ayn› za-
manda koroner anjiyografi skor ortalamas›d›r. Çal›flma-
da yer alan hastalar›n karotis doppler USG ve koroner
anjiyografi skorlar› ve tutulan arter say›lar› Tablo 5‘de
gösterilmifltir.

Tüm hastalarda en s›k saptanan ekokardiyografi bul-
gular› Tablo 12’de gösterilmifltir. Hastalar›n büyük bir

Tablo 4. Kraniyal MRG’ye göre sessiz beyin enfarkt›
olan hastalarda enfarkt say› ve lokalizasyonu 

SSBB‹‹  ssaayy››ss›› NN %%

Tek 9 32
Ço¤ul 1968

BBeeyyaazz  cceevvhheerr  hhiippeerriinntteennssiitteessii NN %%

Evre 1 15 53.5
Evre 2 10 35.7
Evre 3 3 10.7

Di¤er lokalizasyonlar› (gri cevher 
hiperintensiteleri)

Talamus 4 14.3
Bazal Ganglia 14 50
Serebellum 4 14.3
Serebral korteks 10 35.7

Tablo 5.  Çal›flmaya al›nan olgular›n karotis
doppler USG ve koroner anjiyografi sonuçlar› 

NN %%

Karotid arter stenozu 
Yok  54 72.1
Var 17 23.9
Hafif düzeyde (%25-50) 9 14.1
Orta düzeyde (%50-75) 6 7.0
‹leri düzeyde ( >%75) 2 2.8

Tutulan koroner arter say›s›
1 arter 47 66.2
2 arter 7 9.9
3 arter 17 23.9

Koroner anjiyografi skoru 
(ort±SD) 1.58±0.86

k›sm›nda (%42.3, n=30) sol ventrikül hipertrofisi (SVH)
bulunmuflken, 26 hastada ( %36.6) herhangi bir ekokar-
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diyografik bozukluk saptanmam›flt›r.
Çal›flmam›zda yer alan 28 hastada (%39.6) MRG so-

nucunda SB‹ saptanm›flt›r. Hastalar› SBE’si olan ve  ol-

mayan grupta saptanan di¤er risk faktörleri s›ras›yla hi-
pertansiyon (%44), âilede strok öyküsü (%37), yüksek
kan LDL düzeyi (%35), yüksek kan kolesterol düzeyi
(%30), düflük kan HDL düzeyi (%26) ve yüksek triglise-
rit düzeyidir (%21). Özellikle hipertansiyon s›kl›¤› aç›-
s›ndan SBE’si olan hastalar, olmayanlara oranla nispeten
fazla olmas›na karfl›n (%64’e %44) aradaki fark istatistik-
sel olarak anlaml› de¤ildi (p=0.098). Bunun d›fl›nda de-
¤erlendirilen hiçbir vasküler veya vasküler olmayan risk
faktörü ile SBE olup olmamas› aras›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› bir iliflki saptanamam›flt›r  (p>0.05). 

De¤erlendirilen bir di¤er risk faktörü vücut kitle in-
deksi (BMI) idi. SBE’si olan hastalar›n BMI ortalamas›
afl›r› kilo için s›n›r kabûl edilen 25’in biraz üstündeyken
(25.1), SBE’si olmayan hastalar›n BMI ortalamas› bu s›n›-
r›n biraz alt›nda (24.5) normâl s›n›rlardayd›. Aralar›nda,
di¤er risk faktörlerinde oldu¤u gibi istatistiksel olarak
anlaml› bir farkl›l›k yoktu (p>0.05). SBE’si olan ve olma-
yan hastalar›n vasküler ve vasküler olmayan risk faktör-
leri yönünden karfl›laflt›r›lmas› sonucunda elde edilen
bulgular Tablo-9’da gösterilmifltir. 

Risk faktörleri d›fl›nda SBE’si olan hastalar›n tutulan
ortalama koroner damar say›s› 2.14 iken, SBE’si olma-
yan hastalarda tutulan ortalama koroner damar say›s›
1.21 idi. Bu iki grup aras›ndaki fark istatistiksel olarak

Tablo 6. Çal›flmaya al›nan olgular›n 
ekokardiyografik özellikleri

NN %%

Sol ventrikül hipertrofisi 30 42.3
Mitral kapak tutulum 18 25.2
Aort kapak tutulumu 3 4.2
Triküspit kapak tutulumu 3 4.2
Normal 26 36.6

mayan diye iki gruba ay›rarak çeflitli sosyodemografik
özellikleri, vasküler ve vasküler olmayan risk faktörlerini
ve çeflitli incelemelerinin sonuçlar›n› karfl›laflt›rd›k. 

SBE’si olan ve olmayan koroner arter hastalar›n›n
sosyodemografik özelliklerini karfl›laflt›rd›¤›m›zda,
(Tablo-7)  cinsiyet da¤›l›m› aç›s›ndan bir fark bulunma-
makla birlikte, SBE’si olan hastalar›n yafl ortalamalar›n›n
(64.8 y›l) SBE’si olmayanlar›n yafl ortalamalar›na oranla
(53.4 y›l) istatistiksel olarak anlaml› düzeyde daha yük-
sek oldu¤unu belirledik (p<0.0001). 

SBE’si olan ve olmayan hastalar› yafl gruplar›na göre
da¤›l›m›n› yapt›¤›m›zda (Tablo 8) 40-49 yafl aras›ndaki
grupta yer alan 17 hastan›n hiçbirinde SBE yokken, 70

Tablo 7. Sessiz beyin enfarkt› olan ve olmayan
hastalar›n sosyodemografik özelliklerinin
karfl›laflt›r›lmas›

SSBB‹‹  ((++)) SSBB‹‹  ((--))
((nn==2288)) ((nn==4433))  PP

Hasta say›s› 
(n(%)) 28 (39.4) 43 (60.6)
Yafl (ort±SS) 64.8±6.8 53.4±7.6 P<0.0001
Cinsiyet 
(Erkek/kad›n) 19/9 29/14 P=0.971

yafl üstü 5 hastan›n tamam›nda SB‹ saptanm›flt›r. 60-69
yafl aras›nda SBE s›kl›¤› %55, 50-59 yafl aras›nda ise
%35’tir. Gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir
farkl›l›k bulunmaktad›r (p<0.0001). 

SBE’si olan ve olmayan hastalar›n risk faktörleri de-
¤erlendirildi¤inde her iki grupta en s›k görülen risk fak-
törünün sigara oldu¤u (SBE’si olan grupta %68; olmayan
grupta ‘%70) görülmüfltür. SBE’si olan olgularda di¤er
s›k görülen risk faktörleri s›ras›yla hipertansiyon (%64),
düflük kan HDL düzeyi, yüksek kan trigliserit düzeyi
(%36), âilede strok öyküsü (%36), yüksek kan kolesterol
düzeyi (%29) ve yüksek LDL düzeyidir (%25). SBE’si ol-

Tablo 8. Sessiz beyin enfarkt› olan ve olmayan
hastalar›n yafl gruplar›na göre da¤›l›m› 

YYaaflfl  GGrruubbuu SSBB‹‹  ((++)) SSBB‹‹  ((--)) TTooppllaamm

40-49 0 (0) 17 (100) 17
50-59 7  (35) 13  (65) 20
60-69 16 (55) 13  (45) 29
70 ve üstü 5 (100) 0  (0) 5

Tablo 9. Sessiz beyin enfarkt› olan ve olmayan
hastalar›n vasküler ve vasküler olmayan risk
faktörleri

SSBB‹‹  ((++)) SSBB‹‹  ((--))
((nn==2288)) ((nn==4433)) PP

Hipertansiyon 18 (64) 19 (44) P=0.098
Diyabetes Mellitus 5 (18) 6 (14) P=0.742
Sigara kullan›m› 19 (68) 30 (70) P=0.865
Alkol kullan›m› 2 (7) 2 (4) P=0.644
Âilede strok öyküsü 10 (36) 16 (37) P=0.898
Yüksek kolesterol 
düzeyi 8 (29) 13 (30) P=0.881
Yüksek LDL düzeyi 7 (25) 15 (35) P= 0.379
Düflük HDL düzeyi 10 (36) 11 (26) P=0.361
Yüksek trigliserit 
düzeyi 10 (36) 9 (21) P=0.169
Vücut kitle indeksi 
(BMI, kg/m2) 
(ort±SS) 25.1±4.3 24.5±2.4 P=0.429
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anlaml›yd› (p<0.0001). Tutulan koroner arter say›s›na
göre ise SBE’si olan hastalar›n %61’inde (n=17) 2 veya 3
damar tutulumu var iken, SBE’si olmayan hastalarda 2
ya da 3 damar tutulumu olan hasta oran›  %16 (n=7) idi.
2 veya 3 damar tutulumu olan SBE saptanan hasta say›s›
di¤er gruba oranla anlaml› olarak yüksekti (p<0.0001). 

SBE olan ve olmayan hastalar› karotis arter stenozu
olup olmad›¤›na göre karfl›laflt›rd›¤›m›zda, SBE olan has-
talar›n %46’s›nda karotis arter stenozu varken, SBE’si ol-
mayan hasta grubunda bu oran sadece %9 idi. Grup-
lar aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml›yd›
(p<0.0001). SBE’si olmayan grupta karotis arter stenozu
saptanan hastalar›n (n=4) tamam›nda stenoz düzeyi ha-
fif düzeydeydi. SB‹ ‘si olan grupta ise karotis arter ste-
nozu saptanan olgular›n %46’s›nda (n=6) orta düzeyde
karotis arter stenozu varken, %39’›nda (n=5) hafif dü-
zeyde, %15’inde (n=2) ileri düzeyde karotis arter steno-
zu saptand›. Bu olgular›n 9’unda bilateral karotis steno-
zu varken, 3 hastada ipsilateral karotisde stenoz, 1 has-
tada ise kontrlateral karotidde stenoz saptanm›flt›r.
SBE’si olan ve olmayan grubun koroner anjiyo, karotis
arter stenozu düzeylerine göre karfl›laflt›rmalar› Tablo-
10’da gösterilmifltir. 

SBE’si olan ve olmayan hastalar›n ekokardiyografi
bulgular› karfl›laflt›r›ld›¤›nda (Tablo11); SBE’si pozitif
olan hastalarda EKO’su normâl olan hasta oran› %15
(n=5) iken, SBE’si olmayan hasta grubunda bu oran
%46’ya dek ç›kmaktayd›. Bu iki grup aras›nda EKO bul-

Ancak SVH - SBE iliflkisinde hipertansiyonunda etki-
li olabilece¤ini düflünerek, bu de¤iflkeni de dikkate ala-
rak yapt›¤›m›z de¤erlendirmede, hipertansiyonu olan
ve olmayan hasta alt gruplar›nda SBE ve SVH aras›nda
anlaml› bir iliflki saptanamam›flt›r (Tablo-12 ) .   

TARTIfiMA
Son y›llarda hem ulusal hem de uluslararas› yay›nlar-

da SBE ile ilgili çal›flmalarda önemli bir art›fl oldu¤u gö-
rülmektedir. Bu çal›flmada oldu¤u gibi önceki çal›flmala-
r›n önemli bir k›sm› çeflitli hasta gruplar›nda SBE preva-
lans›n› ve risk faktörleri ile olan iliflkisini araflt›rmaya yö-
neliktir. 

Bu çal›flmaya son bir y›l içerisinde D.Ü.T.F. Kardiyo-

Tablo 10. Sessiz beyin enfarkt› olan ve olmayan 
hastalar›n koroner anjiyografi ve karotis arter stenozu 
yönünden karfl›laflt›r›lmas›

SSBB‹‹  ((++)) SSBB‹‹  ((--))
((nn==2288)) ((nn==4433)) PP

Koroner anjiyografi 
skoru 2.14±0.97 1.21±0.51 P<0.0001
Tutulan arter say›s› N(%)

1  koroner arter 11  (39) 36 (84) P<0.0001
2  koroner arter 2  (7) 5  (11)
3  koroner arter 15 (54) 2  (5)

Karotid arter stenozu N(%)
Yok  15 (54) 39  (91) P<0.0001
Var 13 (46) 4 (9)
Hafif düzeyde 5 4
Orta düzeyde 6 0
A¤›r düzeyde 2 0

loji Anabilim Dal›na çeflitli yak›nmalarla
baflvuran ve koroner anjiyografi sonucun-
da koroner arter hastal›¤› tan›s› konan 71
hasta al›nm›flt›r. Böyle bir grupta SBE
araflt›rmam›z›n bafll›ca nedeni bölgemiz-
de sa¤l›kl› epidemiyolojik veriler olmasa
da, kalp hastal›klar›n›n oldukça yüksek ol-
du¤u biçimindeki düflüncemizdi. Bölge
toplumunun sosyoekonomik düzeyinin
düflüklü¤ü, sa¤l›k hizmetlerine ulaflmada,
ard›ndan bu hizmetleri sürdürmedeki im-
kâns›zl›klar›, buna paralel olarak hiper-
tansiyon, diyabet, kalb hastal›klar› gibi
önemli sa¤l›k problemlerinin yeterli teda-
vi edilememesi, kalb hastal›klar›n›n yük-
sek oldu¤u fleklindeki düflüncemizi des-
teklemektedir.  Çal›flmam›z belirtti¤imiz
üzere, hastaneye baflvuran ve baflta strok
olmak üzere serebrovasküler hastal›klar
için zâten önemli yüksek oranda risk tafl›-
yan koroner arter hastalar› üzerinde yürü-
tülmüfltür. Ancak bu hastalar›n di¤er or-

gusu varl›¤›na göre anlaml› bir farkl›l›k vard› (p=0.014).
SBE’si olan hastalar›n %48’inde  (n=16) sol ventrikül hi-
pertrofisi saptanm›flken, SBE’si olmayan hastalarda bu
oran %30 (n=14) idi. Bu her iki grupta da en s›k görülen
ekokardiyografik patoloji idi. Gruplar aras›nda sol vent-
rikül hipertrofisi görülme s›kl›¤› yönünden anlaml› bir
farkl›l›k vard› (p=0.04). 

Tablo 11. Sessiz beyin enfarkt› olan ve olmayan
hastalar›n ekokardiyografi bulgular›n›n 
karfl›laflt›r›lmas› 

SSBB‹‹  ((++)) SSBB‹‹  ((--))
NN  ((%%)) ((nn==2288)) ((nn==4433)) pp

SVH 16 (48) 14 (30) 0.014
Mitral tutulum 9 (27) 8 (17)
Aort tutulumu 3 (9) 0 (0)
Triküspit tutulum 0 (0) 3 (7)
Normal 5 (15) 21 (46)

tak özelli¤i daha önce hiç strok geçirmemifl olmalar› ve
belirgin bir nörolojik defisitleri olmamas›yd›. Bu hasta-
lar›n bir di¤er özelli¤i ise atrial fibrilasyon, kapak hasta-
l›klar› gibi ek kardiyak sorunlar›n›n olmamas›yd›.    

Çal›flma grubunu oluflturan 71 hastada erkek/kad›n
oran› 48/23 idi. Erkek yüzdesi %68, kad›nlar›nki ise %32
idi. Genelde bu yönde yap›lan çal›flmalar göz at›ld›¤›nda



S Y M P O S I Uye
niYeni Symposium 43 (2): 70-78, 2005 M76

benzer flekilde oluflturulan gruplar›n daha çok erkek
cinsiyetinin daha fazla oldu¤u görülebilir (Özeren ve
ark. 1998, Uehara ve ark. 1999, Pardo ve ark. 1998).
Tüm grubun yafl ortalamas› 58 idi. Yurtd›fl›nda ve yurti-
çinde yap›lm›fl di¤er çal›flmalardaki denek yafl ortalama-
lar›na göre bir miktar düflük olan bu say›n›n, çal›flmaya
al›nan hasta grubunun 40 yafl ve üstü hastalardan olufl-
mas› ile iliflkili olabilece¤ini düflünüyoruz.

Daha önce ilk kez strok geçirmifl hastalar üzerinde
yap›lm›fl BT ve MRG çal›flmalar›nda, SBE prevalans›n›n
%10 ilâ 38 aras›nda de¤iflti¤i bulunmufltur (Kase ve ark.
1989, Ricci ve ark. 1993). Toplum tabanl› MRG kullan›-
larak yap›lan çal›flmalarda (Lee ve ark. 2000) ise SBE pre-
valans›n›n %5.1 ilâ %29 aras›nda de¤iflti¤i bildirilmifltir.
Tamamen normâl görünümde, herhangi bir nörolojik
belirtisi olmayan 994 hasta üzerinde yap›lan bir MRG ça-
l›flmas›nda, Lee ve arkadafllar› (2000), hasta yafl›na göre
uyarlanm›fl SBE prevalans›n›n %5.1 olarak bulmufllard›r.
Japonya’da yap›lan bir otopsi çal›flmas›nda ise (Shinka-
wa ve ark. 1995) genel popülasyondaki SBE s›kl›¤›
%12.9 olarak bildirilmifltir.

Hastaneye hipertansiyon ya da kalp sorunlar› nede-
niyle baflvuran hasta popülasyonlar›nda yap›lan iki farkl›
çal›flmada ise MRG görüntülemesi sonucunda SBE preva-
lans› %40.2 ile %43 olarak bulunmufltur (Özeren ve ark.
1998, Uehara ve ark. 1999). Özeren ve arkadafllar›
(1998) koroner arter hastal›¤› olan hastalarda yapt›klar›
MRG çal›flmas›nda SBE s›kl›¤›n› %43 olarak bildirmifller-
dir. Benzer flekilde çal›flmam›zda koroner anjiyografi ile
do¤rulanm›fl koroner arter hastal›¤› olan bireylerde SBE
prevalans› %39.6 olarak bulunmufltur. SBE prevalans›nda
göze çarpan bu farkl›l›klar›n, çal›flmalar›n uyguland›¤›
popülasyonlar›n (toplum tabanl›, ya da hastanelerde ya-
p›lmas› gibi) ve kapsad›klar› deneklerin özelliklerinin
(herhangi bir yak›nmas› olmayan ya da koroner bir hasta-
l›¤› düflüncesi ile baflvuranlar, yafl gibi) farkl›l›¤›ndan kay-
nakland›¤› düflünülmektedir. Özellikle yafl, cinsiyet ve hi-
pertansiyon gibi belirgin risk faktörleri olan deneklerde
SBE prevalans›n›n daha yüksek olmas› beklenmektedir.
Özellikle eski çal›flmalardaki prevalans oranlar›ndaki
farkl›l›¤›n bir di¤er nedeni intrakraniyal lezyonlar› sapta-
yan teknolojilerdeki ilerlemelerdir. BT’ye göre lezyonlar›
saptamada daha hassas bir yöntem olan MRG’nin kullan›-
m› ve zamanla BT rezolüsyonun gelifltirilmesi SBE daha
çok saptanmas›na neden olmufl olabilir.

Tablo-12. Çal›flmaya al›nan olgularda hipertansiyon varl›¤›na
göre, sessiz beyin enfarkt› ve sol ventrikül hipertrofisi iliflkisi

Hipertansiyon SSBBEE  ((++)) SSBBEE((--)) TTooppllaamm pp
Var SVH  (+) 11 (61) 9 (47) 20 0.515

SVH (-) 7 (39) 10 (53) 17
Toplam 18 19 37

Hipertansiyon 
Yok SVH (+) 5 (50) 5 (21) 10 0.116

SVH (-) 5 (50) 19 (79) 24
Toplam 10 24 34

lir.  Çal›flmam›zda SB‹ olan tüm hastalarda MRG sonu-
cunda görülen en s›k anomâli beyaz cevher hiperinten-
sitesiydi (WMH). Bu olgular›n yar›dan fazlas› (%53.5)
evre 1’deyken,  %35.7’si evre 2, kalan %10.7’si (n=3)
evre 3’teydi. Özeren ve arkadafllar› (1998), Pardo ve ar-
kadafllar› (1998) da benzer biçimde en s›k görülen MRG
bulgusunun beyaz cevher hiperintensitesi oldu¤unu
bildirmifllerdir. Genifllemifl perivasküler boflluklar
(Virchow-Robin boflluklar›), gliozis, arterioskleroz, vas-
küler ekstazi, küçük enfarktlar ve demiyelinizan alan-
lar, bu tür lezyonlar›n en önemli sebepleri aras›ndad›r.
Çevre dokulardan keskin bir s›n›rla ayr›lm›fl lezyonlar
enfarkt lehine bulgulard›r ve T2 a¤›rl›kl› MR görüntüle-
rindeki bu hiperintens alanlarla genifllemifl perivasküler
boflluklar ve laküner enfarktlar aras›nda pozitif bir iliflki
bulunmaktad›r. Laküner enfarktlarla genifllemifl peri-
vasküler boflluklar aras›ndaki ay›r›m flu flekilde yap›labi-
lir; proton dansitesi a¤›rl›kl› MR görüntülerinde geniflle-
mifl perivasküler boflluklar çevre beyin dokusundan da-
ha düflük sinyal verirken ve laküner enfarktlar›n beyin
parankimas›na oranla daha hiperintensdirler. Bu ay›r›-
ma dayanarak çal›flmam›zda saptad›¤›m›z bu beyaz cev-
her hiperintensitelerinin daha çok laküner SBE ile iliflki-
li oldu¤unu düflünüyoruz. Bunun d›fl›nda Hoshido ve
arkadafllar› (2001) koroner arter hastal›¤› olan hastalar-
da rastlanan beyaz cevher SBE’lerinin daha çok küçük
serebral arter duvarlar›n›n fibrohyalin kal›nlaflmas›yla
iliflkili olabilece¤ini ileri sürmüfltür.  

Çal›flmam›zda beyaz cevher anomâlilerine ek olarak
gri cevherdeki derin yap›larda da hiperintensitelere
rastlanm›flt›r. Bunlar daha çok bazal ganglia (%50), tala-
mus (%14) gibi derin perforator bölgelerde ve serebral
kortekste (%36) görülmüfltür. Beyaz cevher hiperinten-
siteleri için öngörülen mekanizmalar›n›n k›smende olsa
gri cevher hiperintensiteleri içinde geçerli oldu¤u savu-
nulmaktad›r. Ayr›ca, ek olarak gri cevher hiperintensi-
telerinde medüller serebral arter gibi küçük serebral ar-
terlerden daha büyük serebral arterlerin aterosklerozu-
nunda rol oynad›¤› düflünülmektedir. Bu alandaki lez-
yonlara subklinik sistemik aterosklerozun efllik etme
olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤u da vurgulanmaktad›r. SBE
lezyonlar›n›n sessiz karakteri küçük boyutlu olmalar›na
(laküner enfarkt gibi) ve beyinde gerçekten sessiz kala-
bilecek bölgede olmalar›na ya da hasta taraf›ndan tam
fark edilmeyecek minor belirtiler oluflturmas›na ba¤la-
nabilir. SBE’de genelde dominan hemisfer konuflma

Laküner enfarktlar en s›k
rastlanan SBE tipidir (Hoshido ve
ark 2001). Di¤er bâz› çal›flmalar-
da oldu¤u gibi (Boon ve ark
1994, Pardo ve ark 1998), çal›fl-
mam›zda da SB‹ rastlanan tüm ol-
gulardaki enfarkt tipi laküner en-
farktt›. Laküner enfarkt›n en
önemli oluflum mekanizmas› kü-
çük arter arteriosklerozdur, bu-
nun d›fl›nda büyük arterlerden
ya da kalpten gelen mikroembo-
liler ve ateroskleroz ilerlemesi
de laküner enfarktlara yol açabi-
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alanlar› ve hemisferlerin kortikospinal bölgelerinin tu-
tulmad›¤› görülmüfltür (Mounier ve ark 1993).  Asemp-
tomatik lezyonlar›n genellikle küçük ve derin yerleflim-
li, daha az oranda da kortikal ve büyük yerleflimli olabi-
lece¤i gösterilmifltir (Boon ve ark 1994). Çal›flmam›zda
da SBE görülen hastalar›n yar›s›nda bir lezyon saptad›¤›-
m›z bazal ganglionlar gibi derin yerleflimli bölgelere loka-
lize lezyonlar, beyaz cevherdeki motor yolaklar› etkile-
medikçe asemptomatik kalabilirler. Bazal ganglion lez-
yonlar›n›n genelde klinik görüntü vermedikleri s›kça bil-
dirilmifltir (Choodsh ve ark 1988). 

SBE etiyolojisini saptamaya yönelik çal›flmalar bu
bulgular›n risk faktörleri ile olan iliflkileri üzerine odak-
lanm›fllard›r (Pardo ve ark. 1998). fiimdiye kadar yap›lan
çal›flmalarda SBE ile iliflkili bulunan bafll›ca risk faktörle-
ri hipertansiyon, yafl ve cinsiyet, karotid stenoz, hiperli-
pidemi, koroner arter hastal›¤›, geçici iskemik atak
(G‹A), DM, alkol ve sigara, atriyal fibrilasyon, periferik
arter hastal›klar›d›r (Pardo ve ark. 1998, Shintani ve ark.
1998a; 1998b, Sugiyama ve ark. 1999, Van Zagten ve
ark. 1996). Çal›flmam›zda G‹A ve AF olan hastalar çal›fl-
ma d›fl› b›rak›ld›¤›ndan bu risk faktörleri de¤erlendirme-
ye al›nmam›flt›r. 

Çal›flmam›zda SBE ile iliflkili istatistiksel olarak an-
laml› buldu¤umuz risk faktörleri, ilerlemifl yafl, koroner
damar tutulumu,  koroner arter stenozu ve sol ventrikül
hipertrofisiydi. 

Daha önceki çeflitli çal›flmalarda (Toshituki ve ark.
1986, Kobayashi ve ark. 1997) yafl faktörünün SBE s›kl›-
¤›n› anlaml› olarak etkiledi¤i bildirilmifltir. Kobayashi ve
arkadafllar› (1997) 55 yafl ve üzeri, Toshiyuki ve arkadafl-
lar› (1986) ise 65 yafl ve üzeri hastalarda SBE s›kl›¤›nda
anlaml› olarak art›fl görüldü¤ünü bildirmifllerdir. Di¤er
birçok çal›flma, ileri yafl ile laküner infarkt ve SBE aras›n-
da güçlü bir iliflki oldu¤unu göstermifltir.  Uehara ve ar-
kadafllar› (1999), hem beyaz cevherdeki hem de bazal
gangliyonlardaki SBE’ler için yafl›n çok önemli yayg›n
bir risk faktörü oldu¤unu ortaya koymufllard›r. Bu bul-
gular›n geçerlili¤ini çal›flmam›z sonuçlar› da destekle-
mifltir. SBE’si olan olgular›n yafl ortalamas› 65 iken,
SBE’si olmayan olgular›n yafl ortalamas› 53 olarak sap-
tanm›flt›r. Gruplar aras›nda fark istatistiksel olarak an-
laml› bulunmufltur. Normal görünümlü Koreli eriflkinler
üzerinde yap›lan bir toplum çal›flmas›nda (Lee ve ark.
2000), SBE prevalans› %5.1 olarak bulunmufl, yafl›n art-
mas›na paralel olarak SBE prevalans›n›n artt›¤› bildiril-
mifltir. Bu çal›flmada, 40-49 yafl grubundaki hastalarda
SBE prevalans› %1.7 iken, 50-59 yafl grubunda %9.2, 60-
69 yafl grubunda %19.8 ve 70-79 yafl grubunda  %43.8
olarak rapor edilmifltir. Ayn› oranlarda olmasa da benzer
bir art›fl› çal›flmam›zda da gözledik. 40-49 yafl aras› olgu-
lar›n hiçbirinde SBE yokken, bu oran 50-59 yafl aras›nda
%35, 60-69 aras›nda %55 oran›nda, 70 yafl üstü hastala-
r›n tamam›nda SBE saptanm›flt›r. Olgular›m›z›n yafl grup-
lar›na göre da¤›l›m› homojen olmad›¤›ndan ve denek sa-
y›s›n›n az olmas› nedeniyle istatistiksel aç›dan kesin bir
sonuca varmam›z olas› olmamakla birlikte, yafl›n artma-
s›na paralel olarak SBE s›kl›¤›nda bir artma oldu¤unu
söyleyebiliriz. 

Çal›flmam›z SBE ile karotis arter stenozu varl›¤› ara-
s›nda istatistiksel olarak anlaml› bir iliflki oldu¤unu orta-

ya koymufltur. SBE’si olan hastalar›n karotis arter steno-
zu %46 oran›nda varken, SBE’si olmayan hastalarda ste-
noz oran› sadece %9’du. Birçok çal›flma bu iliflkiyi des-
tekleyen bulgular› ortaya koymufltur. Uehara ve arkadafl-
lar› (1999) karotis arter stenozu varl›¤›n›n hem beyaz
cevherdeki hem de bazal ganglionlardaki SBE için an-
laml› bir risk faktörü oldu¤unu ileri sürmüfltür. Bir di¤er
çal›flmada (Pardo ve ark 1998) SBE için anlaml› tek risk
faktörünün karotis arter stenozu oldu¤u bildirilmifltir.
Özeren ve arkadafllar› (1998), SBE’li hastalar›n %39’un-
da karotis arter stenozu saptad›klar›n› ve bu oran›n
SBE’si olmayan hastalara oranla anlaml› derecede yük-
sek oldu¤unu rapor etmifllerdir. Çal›flmam›zda hem SB‹
hem de karotis arter stenozu saptanan 13 hastan›n 9’un-
da bilateral, 3’ünde lezyonun karotis stenozu ayn› taraf-
ta oldu¤unu belirledik. 1 hastada ise kontralateral karo-
tis arter tutulumu mevcuttu. Demirci (2002) ise çal›flma-
s›na dâhil etti¤i 58 SBE’si olan hastadan, karotis patolo-
jisi tespit etti¤i 26 hastan›n tamam›nda bilateral karotis
patolojisinin oldu¤unu bildirmifltir. Brott ve arkadafllar›
(1994) asemptomatik karotis stenozunda SBE’lerin s›k-
l›kla görülebilece¤ini ve stenotik arterin ayn› taraf›nda
(ipsilateral) ya da karfl› taraf›nda (kontralateral) eflit bi-
çimde da¤›labilece¤ini belirtmifltir. Bunun tam aksine
lezyonlar›n karotis stenozunun kontralateralinde daha
çok bulundu¤unu bildiren çal›flmalarda mevcuttur (Ta-
naka ve ark 1993). Çal›flmam›zda elde etti¤imiz bulgula-
ra benzer biçimde literatürde bildirilen hastalar›n büyük
bir k›sm›nda karotis arterlerdeki USG bulgular›n›n, SBE
belirlenen taraftan ba¤›ms›z (kontralateral) ya da bilate-
ral olmas›, aterosklerotik de¤iflikliklerin do¤rudan risk
faktörü olmaktan çok SBE’ye yol açan patolojik meka-
nizmalara ikincil bir bulgu oldu¤unu düflündürebilir. 

Literatürde, birçok çal›flmada hipertansiyonun SBE
için önemli bir risk faktörü oldu¤u ve aralar›nda anlam-
l› bir iliflki bulundu¤u bildirilmifltir (Hoshido ve ark.
2001). Hipertansiyona ba¤l› serebrovasküler de¤ifliklik-
lerin perfüzyon bas›nc›nda düflüfle yol açarak serebral
kan ak›m›n›n azalmas›na neden oldu¤u, bunun da sessiz
serebrovasküler lezyonlar›n ortaya ç›kmas›na sebep ol-
du¤u ileri sürülmektedir. Bu lezyonlar özellikle ileri yafl-
taki hastalarda ortaya ç›kabilir. Perfüzyon bas›nc›ndaki
düflmelerin ileri yafltaki hipertansif hastalarda serebral
otoregülasyondaki bozukluk sonucu olufltu¤u düflünül-
mektedir (Demirci 2002). Hoshidove arkadafllar›
(2001), KAH olan hastalarda SBE oluflumuna hipertansi-
yonun etkisinin KAH düzeyinin etkisinden daha fazla ol-
du¤unu ileri sürmüfllerdir. Çal›flmam›zda SBE’si olan ve
olmayan hastalar aras›nda hipertansiyon s›kl›¤› aç›s›n-
dan anlaml› bir farkl›l›k saptamad›k. Her ne kadar çal›fl-
mam›zda hipertansiyon ile SBE s›kl›¤› aras›nda anlaml›
bir iliflki saptamam›fl olsak da, hipertansiyonun hem ate-
roskleroz oluflumuna olan direkt katk›s› hem de di¤er
sistemlere olan etkileri arac›l›¤›yla (örne¤in sol ventrikü-
ler hipertrofi oluflumu gibi) SBE oluflumuna belirgin et-
kisi oldu¤unu düflünüyoruz. 

Çal›flmam›zda araflt›rd›¤›m›z di¤er risk faktörleri, si-
gara, alkol, âilede strok öyküsü, BMI gibi muhtemel risk
faktörleri ile SBE aras›nda anlaml› bir iliflki saptayama-
d›k. Daha önce yap›lan kimi çal›flmalarda bu risk faktör-
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leri ile SBE aras›nda iliflki bildiren bulgular ortaya kon-
muflsa da bu bulgular di¤er çal›flmalarda tutarl› bir bi-
çimde desteklenmemifltir. Örne¤in kronik sigara kullan›-
m›n›n serebral kan ak›m›n› azalt›p, ateroskleroza yol aç-
t›¤› bâz› çal›flmalarda bildirilmifltir. Bizim çal›flmam›zda,
SBE’si olan hastalar›n %68’i sigara kulland›¤›n› saptama-
m›za karfl›n, bu oran SBE’si olmayan gruptaki hastalar›n
sigara kullanma s›kl›¤› ile (%70) benzeflti¤i için istatistik-
sel aç›nda bir önemlili¤i yoktu. Benzer sonuçlar Demir-
ci (2002) ve Tanaka ve arkadafllar› (1993) taraf›ndan da
bildirilmifltir.

Ricci ve arkadafllar› (1993), ilk defa strok geçiren
hastalarda yapt›klar› bir toplum çal›flmas›nda SBE ile er-
kek cinsiyeti aras›nda anlaml› bir iliflki bulmufllard›r. Ko-
penhag ‹nme Çal›flmas›nda (Jorgensen 1994), erkek cin-
siyetinin SBE için ba¤›ms›z bir risk faktörü oluflturdu¤u
bildirilmifltir. Bunun d›fl›nda baz› çal›flmalarda ise kad›n
cinsiyeti ile SBE oluflumu aras›nda anlaml› bir iliflki sap-
tanm›flt›r. Uehara ve arkadafllar› (1999), özellikle BC’de
yer alan SBE’lerle kad›n cinsiyeti aras›nda anlaml› bir ilifl-
ki bulmufllard›r. Bu bulgulara karfl›n, bizim çal›flmam›z-
da ve birçok farkl› popülasyonlarda yap›lan çal›flmalarda
cinsiyetin SBE için bir risk faktörü olmad›¤› tespit edil-
mifltir. Cinsiyetler ile SBE aras›ndaki iliflkideki bu farkl›
sonuçlar›n neden kaynakland›¤› belirgin de¤ildir. Bu ko-
nuda uzunlamas›na ayr›nt›l› çal›flmalara gereksinim vard›r. 

Bu risk faktörleri d›fl›nda koroner anjiyografinin ken-
disinin de SBE için bir muhtemel neden olabilece¤i unu-
tulmamal›d›r (Pardo ve ark 1998). Koroner anjiyografi
geçirmifl 7151 hasta üzerinde yap›lan bir de¤erlendirme-
de, anjiyografi sonras› %0.23 oran›nda, daha çok sol he-
misfere lokalize olan stroklar ortaya ç›kt›¤› bildirilmifltir.
Bu durumun kateterizasyon s›ras›nda, aortik arkta loka-
lize ateromatöz materyalin yerinden kopmas›n›n bir so-
nucu olabilece¤i ileri sürülmüfltür. Bu konuda bir de¤er-
lendirme yapmam›z mümkün olmamakla birlikte, koro-
ner anjiyografi sonras›nda, semptom vermeyen SBE’le-
rin oluflma olas›l›¤› ak›lda tutulmal›d›r.

SONUÇ
Bu çal›flma özellikle karotis arter stenozu varl›¤›na,

tutulan koroner arter say›s›ndaki ve yafltaki art›fla paralel
olarak SBE s›kl›¤›n›n artt›¤›n› ve koroner arter hastal›¤›
olan hastalarda SBE’nin s›k rastlan›lan bir komplikasyon
oldu¤unu göstermifltir. Elde edilen bulgular ›fl›¤›nda SB‹
gelifliminde en önemli faktörlerin ileri yafl ve ateroskle-
roz oldu¤u ve SBE’nin özellikle ateroskleroza ba¤l› ola-
rak küçük damarlarda oluflan de¤iflimin bir sonucu olu-
flabilece¤i düflünüldü. SBE’nin strok gelifliminde bir ön-
cül durum, bir risk faktörü olabilece¤i de düflünülerek,
strok ya da daha a¤›r di¤er vasküler patolojilerin önlen-
mesi amac›yla erken dönemde risk faktörlerinin gideril-
mesine yönelik gerekli önlemlerin al›nmas› ve tedavile-
rin uygulanmas› uygun olacakt›r.  
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