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Serebrovaskuler hastalik,
travma disinda bir nedenle
beynin bir bolgesinin iskemi
veya kanama sonucunda gecici
veya kalici olarak etkilendigi
biittin hastaliklart ve/veya bir
patolojik stire¢ tarafindan be-
yin damarlarinin primer olarak
tutuldugu durumlart igerir
(Ozeren ve ark 1998). Tim
diinyada, en 6nemli morbidite
ve mortalite nedenlerinden bi-
ridir. Bunlarin buiytik bir kismi
akut olarak olusan fokal noro-
lojik defisitlerle gider ve inme
(strok) olarak adlandirilirlar.
Besleyici arterin yeterli kan ge-
tirememesiyle, iliskili beyin
bolgesinin nekroze olmasina
serebral enfarkt denir (Uehara
ve ark. 1999). Enfarktiisiin olu-
sup olusmayacagi, buyukligu
ve sekli tikanan damara, he-
modinamik degisikliklere, be-
yin arterleri arasindaki anosto-
mozlarin varligina ve bunlarin
derecelerine baghdir.

Inme, cogunlukla ani basla-
yan fokal norolojik bir sendro-
mu akla getirir. Ancak teknolo-
jik gelismelere paralel olarak
semptomatik olmayan, daha
onceki inme hikayesi veya
mevcut semptomlarla uyum suz
olan, ancak beyin gortintiile-
me yontemleri ile varlig: tesbit
edilen iskemik lezyonlar gide-
rek artan sayida tesbit edil-
mektedir. Bu lezyonlara ‘sessiz
beyin enfarktr’ (SBE) ad1 verilir
(Mourbier ve ark 1993). Sessiz
beyin enfarktlari radyolojik go-
runtiilemede belirli bir arter
alanina uyan iyi sinirli enfarkt

OZET

Amac: Bu calismada koroner anjiyografi sonucu koroner arter hastaligi teshisi konmus, 40
yas ve Uzerindeki hastalarda kraniyal manyetik rezonans goériintilemesi (MRG) ile sessiz
beyin enfarkti (SBE) sikliginin degerlendiriimesi, sosyodemografik 6zellikler ve risk faktor-
leri ile SBE'nin iligkisinin arastiriimasi amaglanmistir. )

Yéntem: Bu amacla, ¢alismaya 7 aylik bir dénem boyunca Dicle Universitesi Tip Fakiilte-
si Kardiyoloji Klinigi'ne miyokard enfarktiisi ve angina pektoris 6n tanisi ile yatirilan ve ya-
pilan koroner anjiyografi sonucunda koroner arter hastaligi tanisi alan, yaslar 43 ile 76
arasinda degisen (ortalama 57.9+9.1 yil) 71 hasta ( 48 erkek, 23 kadin) alindi. Hastalarin
6nce ayrintili bir nérolojik ve sistemik muayeneleri yapiimig, sosyodemografik verileri ve
vaskuler ve vaskiler olmayan risk faktorleri ile ilgili bilgileri iceren bir form doldurulmustur.
Tum hastalarin ayrintih kardiyak degerlendirmeleri, rutin laboratuar tetkikleri (kan sayimi,
kan sekeri, lipit degerleri ve diger parametreler), elektrokardiyografi (EKG), gogls radyog-
rafisi, ekokardiyografileri yapildi. Ayrica tum hastalara anjiyografiden bir hafta sonra krani-
yal MRG ve karotis arter doppler ultrasonografi uygulanarak sonuglari kaydedildi. MRG so-
nuclari iki ayri radyolog tarafindan degerlendirilerek sessiz beyin infarktlarinin olup olma-
dig, varsa, sayisi ve lokalizasyonu belirlendi.

Bulgular: 71 hastanin 28'inde (%39.6) sessiz beyin enfarkti belirlenmistir. SBE belirlenen
olgularin tamaminda T2 agirhkli MRG beyaz cevherde hiperintensite bulgusuna rastlanir-
ken, %50’sinde ek olarak gri cevherde bazal ganglionlarda SBE bulunmustur. SBE sapta-
nan hastalarda ortalama yas, tutulan koroner arter sayisi ve karotis arter stenoz prevalan-
sI SBE’si olmayan hastalara oranla anlamli diizeyde ylksekti. Hipertansiyon, diyabetes
mellitus, lipid diizeyleri, sigara ve alkol kullanimi gibi diger vaskuler ve vaskuler olmayan
risk faktorleri agisindan bu iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir.
Tartisma: Bu calisma Ozellikle karotis arter stenozu varligina, tutulan koroner arter sayi-
sindaki ve yastaki artisa paralel olarak SBE sikliginin arttigini ve koroner arter hastaligi
olan hastalarda SBE'nin sik rastlanilan bir komplikasyon oldugunu gdstermistir. Elde edi-
len bulgular 1siginda SBE gelisiminde en énemli faktdrlerin ileri yas ve ateroskleroz oldu-
gu ve SBE'nin 6zellikle ateroskleroza bagl olarak kiigiik damarlarda olusan degisimin bir
sonucu olusabilecegi dislnuldi.

Sonug: SBE'nin strok gelisiminde bir éncil durum, bir risk faktori olabilecegi de distini-
lerek, strok ya da daha agir diger vaskiiler patolojilerin énlenmesi amaciyla erken ddnem-
de risk faktdrlerinin giderilmesine yénelik gerekli 6nlemlerin alinmasi ve tedavilerin uygu-
lanmasi uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: strok, sessiz beyin enfarkti, koroner kalp hastaligi, hipertansiyon

THE PREVALENCE OF SILENT BRAIN INFARCTS AMONG
PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE

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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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 SBls.

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

YONTEM
Calisma Grubu:

Bu calismaya Kasim
2001 - Haziran 2002 tarih-
leri arasinda Dicle Univer-
sitesi Tip Fakultesi Kardi-
yoloji Klinigi’ne miyokard
enfarktiisii ve angina pek-
toris On tanist ile yatirilan
ve yapilan koroner anjiyog-
rafi sonucunda koroner ar-
ter hastaligi tanisi alan 71
hasta (48 erkek, 23 kadin)
alinmustir. Ortalama yaslart
57.949.1 (aralik: 43-76) idi.
Kalbte emboli kaynag: riski
(atriyal fibrilasyon, mural
trombus, valviilopati, anev-
rizma ve konjestif kalb yet-
mezligi) ve fokal norolojik
semptom Oykiisii olan has-
talar calisma disinda bira-
kilmislardir. Yas olarak
40’ alundakiler ateroskle-
roz risk faktorlerini tam
olarak yansitamayacagi icin
calismaya dahil edilmedi.

Yapilan incelemeler

tipi serebral lezyonlardir. Bu tip asemptomatik enfarkt
tipi lezyonlarin otopsi serilerinde de varligir dogrulan-
mustir. Son yillarsa SBE’ye olan ilgi oldukc¢a artmustir,
yurtici ve yurtdisinda bu konu ile ilgili bircok 6nemli ¢a-
lisma yapimustir (Ozeren ve ark. 1998, Demirci 2002,
Pardo ve ark. 1998).

Manyetik rezonans goruntiilemesi (MRG) kullanila-
rak vaskiiler risk faktorleri olan hastalarda yapilan bir-
cok calismada SBE’lerinin koroner kalb hastalig: ile
olan iliskisi belirgin bir bicimde ortaya konmustur
(Pardo ve ark 1999, Tanaka ve ark 1993). Bunun disin-
da son yillarda SBE’'nin basta hipertansiyon, karotis ar-
ter stenozu, ilerlemis yas olmak tizere bozulmus glikoz
toleransi, diyabet, atriyal fibrilasyon ve sigara icme ile
de anlaml iliskisi oldugu bildirilmektedir (Uehara ve
ark 1999, Toshiyuki ve ark. 1999). Kardiyojenik mikro-
embolilerin de benzer lezyonlara yol acabilecegi one
stralmusttir.

Bu calismada koroner anjiyografi sonucu koroner ar-
ter hastalig: teshisi konmus, 40 yas ve tizerindeki hasta-
larda kraniyal MRG ile SBI sikliginin degerlendirilmesi
ve risk faktorleri ile sessiz beyin lezyonlarmin iliskileri
arastirilmasi: amaclanmistir. Ayrica sessiz beyin enfarkti
olan ve olmayan koroner kalp hastalart arasindaki sos-
yodemografik ve risk faktorlerindeki farkldiklarin da de-
gerlendirilmesi hedeflenmistir.

Calismaya alinan tim hastalarin ayrintidi norolojik
ve sistemik muayeneleri, ayrintdi kardiyak degerlendir-
meleri, rutin laboratuar tetkikleri (kan sayimi, elektro-
litler, kan sekeri, lipid degerleri ve diger parametreler),
elektrokardiyografi (EKG), gogus radyografisi, ekokar-
diyografi (emboli ve diger kardiyak anomalileri tanimla-
mak icin) yapildi. Hastalarin ekokardiyografisi Ving-
med CFM 800 cihazi ile yapilmustir.

Koroner Anjiyografi

Daha sonra tiim hastalara koroner anjiyografi ve
ventrikulografi Philips 300 (Bi-plane) cihazi ile Judkins
teknigi kullanilarak, koroner arter hastaliginin derecesi-
ni tespit etmek amaciyla yapildi. Anjiyografi ile ti¢ ko-
roner arterin (sol anterior desendan arter, sol sirkiimf-
leks arter ve sag koroner arter) stenoz oranlart belirlen-
mistir. Koroner aterosklerozun degerlendirilmesinde,
%75 1in uzerindeki arter stenozu belirgin stenoz olarak
kabil edilmis ve belirgin stenozu olan koroner arter sa-
yisina gore, koroner arter hastaligi olan hastalar 4 gru-
ba ayrilmislardir: 1. grup, stenozu olmayan; 2.grup, 1-
damar hastaligt (1 DH); 3. grup, 2. damar hastaligi (2
DH); 4. grup ui¢ damar hastaligi (3 DH).

Kraniyal MRG

Hastalara koroner anjiyografiden bir hafta sonra
Magneton-Expert-Siemes marka 1 Tesla giiciinde stipe-
riletken miknatis ile kraniyal MRG yapildi. Hastalarin
MRGsi, sajital, aksiyel ve koronal diizlemlerde proton
ve T1 ve T2 agurlikli cekimler elde edilmek icin yapil-
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mustir. Kesit kalinligr 5 mm idi. Tim MRG sonuclari,
hastalarin klinik durumlan ve risk faktorleri hakkinda
bilgileri olmayan iki arastirict tarafindan degerlendiril-
mistir.

Sessiz beyin enfarkt: (SBE) hem T2 agirlikli gortintii-
lerde hem de proton yogunluklu goruinttilerde yer alan
5 mm’den biiytik fokal lezyonlar olarak tanimlanmaistir.
SBE lokalizasyonlar: tek tek belirlenip kaydedilmistir.
T2 agirlikli goruntiilerde yer alan derin ve periventriku-
ler beyaz cevher hiperintensiteleri (BCH) noktasal (ev-
re 1); erken konfliient (birlesik) (evre 2); ve konfliient
(evre 3) olarak ii¢ grupta evrelendirilmistir (Ozeren ve
ark. 1998). Subkortikal yapilardaki hiperintensiteler
(bazal ganglia ve talamus), ve serebellum, beyin sap1 ve
serebral korteksteki enfarkt bulgular: ayrica degerlendi-
rilmistir.

Karotis Arter Doppler Ultrasonografisi

Doppler incelemeleri Toshiba SSA 270A Renkli
Doppler US cihazi ile yapildi. Islem herhangi bir 6n ha-
zirlik yapilmadan hastalar supine pozisyonunda iken
uygulandi, incelemede 7.5 mHz'lik doppler probu kul-
lanildi. USG incelemesi “Duplex scanning” yontemi ile
multipl longitudinal ve transvers planda yapildi. Karo-
tid arterde stenozun olup olmamasi, varsa derecesi kay-
dedildi. Derecelendirmede %25-50 arasi hafif , %50-75
arasi orta, %75’in lizeri ise ileri derece karotis stenozu
olarak kabul edildi. %25’ten az daralmalar normal ola-
rak degerlendirildi.

Diger inme risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Risk faktorleri olarak yas, cinsiyet, sigara icimi, al-
kol, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, obezite, ko-
roner ve diger aterosklerotik hastaliklar ile ailede ate-
rosklerotik kalp veya beyin hastaligi 6ykuisu arastirildi.

Vaskiiler risk faktorleri asagidaki sekilde degerlendi-
rilip tanimlanmustir;

1. Hipertansiyon; arteriyel kan basinci, 10 dakika is-
tirahattan sonra iki ayri olcum ile degerlendirildi. Sisto-
lik kan basinct 160 mm Hg’'nin ve diyastolik kan basin-
c1 95 mmHg’nin uizerinde olanlar, antihipertansif teda-
vi oykiisu olanlar hipertansif olarak kabul edildi.

2. Diyabetes Mellitus; aclik kan sekeri 110
mg/dI'nin tistiinde olanlar ya da oral antidiyabetik veya
enstilin tedavisi alanlar, diyabet Oykiisui olanlar.

3. Hiperkolesterolemi; Oykiisii tanimlanmasi veya
en az iki kez olciilen serum kolesterol degerinin 200
mg/dl'in tizerinde bulunmasi.

4. Hipertrigliseritemi; oykiisii tantmlanmasi veya en
az iki kez oOlgilen serum trigliserit degerinin 150
mg/dl'in tizerinde bulunmasi.

5. LDL kolesterol ytiksekligi: en az iki kez olctilen
serum LDL kolesterol degerinin 150 mg/dl'in tizerinde
bulunmasi.

6. HDL kolesterol dusikligi; en az iki kez Slctilen
serum LDL kolesterol degerinin 40 mg/dl'in altinda bu-
lunmast.

7. Alkol; Onceki veya su anki alkol kullanma aliskan-
g1
8. Sigara; Onceki veya su anki sigara icme aliskanhigt

Tum hastalar, yas ortalamalart ve yas gruplari, klinik
gelisim, bilin¢ durumu, tek tek risk faktorleri yoniinden
incelendi. Laboratuar degerlerinden oOzellikle lipit di-
zeyleri dikkate alindi. Laboratuar degerlerinin ortalama-
lar1 yerine, lipit degerleri yiiksek (kolesterol, trigliserit
ve LDL) ya da diistik olan (HDL icin) hasta sayisinin ve-
rilmesi yeglendi.

istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmelerin hepsi SPSS 10.0 ista-
tistik programui kullanilarak yapildi. Hastalarin sosyode-
mografik verileri, sikliklar ytizde olarak verildi. Grup or-
talamalarinin karsilastirtlmasinda student’s-t testi uygu-
landi. Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde ki
kare testi uygulandi, eger 2x2 gozli ki kare testi uygu-
lamasinda gozlerde beklenen sayr degeri 5°‘ten kiiciikse
Fisher kesin ki kare testi yapildi. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi tiim istatistiksel analizler icin 0.05 olarak alindi.

BULGULAR

Bu c¢alismaya koroner anjiyografi sonrasinda koro-
ner arter hastaligi tanist kesinlesmis 71 hasta (48 erkek,
23 kadmn) alinmistir. Hastalarin ortalama yast 57.9%9.1
yil (aralik 43-76) idi. Calismaya alinan hastalarin biytk
bir bélimii (%40.8’1) 60-69 yas grubundaydi. Daha son-
ra 50-59 yas grubu (%28.2) ardindan 40-49 yas grubun-
da (%23.9) hastalar yogunlasmisti. En az hasta 70-79 yas
grubundayd: ve bu grupta 5 hasta (%7) bulunuyordu.
Hastalarin sosyodemografik ozellikleri Tablo.1 ‘de gos-
terilmistir.

Calismaya alinan 71 hastanin 49 unda (%69) sigara
kullanma Gykusu varken, 47 (%5.6) duzenli alkol kulla-

Tablo 1. Calismaya alinan olgularin sosyode-

mografik 6zellikleri

Cinsiyet N %
Erkek 48 67.6
Kadin 23 32.4
Yas (ort=SS) (yil) 57.9+9.1 (aralik: 43-76)
Yas Grubu N %
40-49 17 23.9
50-59 20 28.2
60-69 29 40.8
70 ve UstU 5 7.0

niyordu. Tim grubun ortalama vucut kitle indeksi
(BMID) 24.7 idi. Bu genel olarak normal sinirlar (18.5-
24.9) icerisindeydi. Olgularda yer alan bazi risk faktor-
leri Tablo-2’de gosterilmistir.
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Calismaya alinan tiim hastalarin vaskiiler risk faktor-
leri degerlendirildiginde ise en sik gortlen risk faktorle-

Tablo 2. Calismaya alinan olgulardaki risk
faktorleri

Sigara oykusu 49 69.0
Alkol 6ykusu 4 5.6
Vucut kitle indeksi (BMI)

(kg/m2) (ort+SS) 24.7+3.2

ri sirastyla hipertansiyon, yuksek kan LDL diizeyi, yiik-
sek kan kolesterol diizeyi, diisiik kan HDL diizeyi, yiik-
sek TG diizeyi ve diyabetes mellitustu. Ayrica hastalarin
%36.6’si1n ailesinde strok Oykusi vardi. Bu vaskiiler
risk faktorlerinin tim grupta gorilme sikliklart Tablo-
3’te gosterilmistir.

Gere¢ ve yontemler bolimiinde belirtildigi tizere
calismaya alian tiim hastalara MRG, koroner anjiyografi,

Tablo 3. Calismaya alinan olgulardaki vaskiiler

risk faktorleri

Risk Faktorleri N %

Hipertansiyon 37 52.1
Diyabetes Mellitus 1 15.5
Yuksek kolesterol diizeyi 21 29.6
Yuksek trigliserit duzeyi 19 26.8
Yuksek LDL dizeyi 22 31

Dustk HDL duzeyi 21 29.6
Ailede strok 6ykusi 26 36.6

karotid doppler USG ve ekokardiyografi (EKO) incele-
meleri yapilmustir.

MRG incelemesi sonucunda hastalarin %39.4’tinde
(n=28), beynin cesitli bolgelerinde sessiz enfarkt bulun-
dugu saptanmustir. Tiim SBE laktiner enfarkt tipindeydi.
SBE saptanan hastalarimizin tamaminda derin ve peri-
ventrikiiler beyaz cevherde (BC) hiperintensite saptan-
mustir. Bu hastalart T2 aguirlikli goruntiilerde yer alan
bulgulara gore noktasal (evre 1); erken konfltiient (evre
2) ve konflient (evre 3) olarak u¢ grupta evrelendirdi-
gimizde, hastalarin %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-
larint saptadik.

Hastalarda saptanan gri cevherdeki diger lokalizas-
yonlarda yer alan hiperintensitelerin buytik bir kismi-
nin bazla ganglia’ya (%50) lokalize oldugu gorulmuisttir.
Diger sik lokalizasyonlar serebral korteks (%35.7), tala-
mus ve serebellumdur (%14.3). Hastalarda saptanan
sessiz beyin enfarktlarinin (SBE’lerin) lokalizasyonlari
ve dagilimlari Tablo-4’de gosterilmistir.

Hastalara yapilan karotis doppler USG’de hastalarin
%33.8’inde bilateral veya tlinilateral karotis arter steno-

Tablo 4. Kraniyal MRG'ye gore sessiz beyin enfarkti

olan hastalarda enfarkt say: ve lokalizasyonu

SBi sayisi N %

Tek 9 32
Cogul 1968

Beyaz cevher hiperintensitesi N %
Evre 1 15 53.5
Evre 2 10 35.7
Evre 3 3 10.7

Diger lokalizasyonlari (gri cevher
hiperintensiteleri)

Talamus 4 14.3
Bazal Ganglia 14 50

Serebellum 4 14.3
Serebral korteks 10 35.7

zu bulunmustur. %25-50 arast hafif, %50-75 aras: orta,
%75’in uizeri ise ileri derece karotis stenozu olarak ka-
bul ettigimiz derecelendirmeye gore, tim hastalarin
%12.7’sinde (n=9) hafif, %18.3’inde (n=13) orta,
%2.8’inde ileri diizeyde karotis stenozu saptanmuistir.
Yapilan koroner anjiyografide, hastalarin ¢calismaya alin-
ma Olcititlerine uygun olarak tiim hastalarda en az bir
koroner damar tutulumu vardi. Olgularin buiytik bir kis-
minda (%66.2) tek damar tutulumu varken, %33.8’inde
(n=24) 2 veya 3 damar tutulumu saptandi. Tiim hastalar-
da tutulan koroner sayis1 ortalamasi 1.58’dir. Bu ayni za-
manda koroner anjiyografi skor ortalamasidir. Calisma-
da yer alan hastalarin karotis doppler USG ve koroner
anjiyografi skorlar1 ve tutulan arter sayilart Tablo 5‘de
gosterilmistir.

Tiim hastalarda en sik saptanan ekokardiyografi bul-
gulart Tablo 12’de gosterilmistir. Hastalarin biiyuk bir

Tablo 5. Calismaya alinan olgularin karotis
doppler USG ve koroner anjiyografi sonuclan

Karotid arter stenozu
Yok 54 72.1
Var 17 23.9
Hafif dlizeyde (%25-50) 9 14.1
Orta duzeyde (%50-75) 6 7.0
ileri duzeyde (>%75) 2 2.8
Tutulan koroner arter sayisi
1 arter 47 66.2
2 arter 7 9.9
3 arter 17 23.9
Koroner anjiyografi skoru
(ort+SD) 1.58+0.86

kisminda (%42.3, n=30) sol ventrikiil hipertrofisi (SVH)
bulunmusken, 26 hastada ( %36.6) herhangi bir ekokar-
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diyografik bozukluk saptanmamustir.
Calismamizda yer alan 28 hastada (%39.6) MRG so-
nucunda SBI saptanmustir. Hastalar: SBE’si olan ve ol-

Tablo 6. Calismaya alinan olgularin
ekokardiyografik 6zellikleri

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

mayan diye iki gruba ayirarak cesitli sosyodemografik
ozellikleri, vaskiiler ve vasktiler olmayan risk faktorlerini
ve cesitli incelemelerinin sonuglarini karsilastirdik.

SBE’si olan ve olmayan koroner arter hastalarmnin
sosyodemografik ozelliklerini karsilastirdigimizda,
(Tablo-7) cinsiyet dagilimi acisindan bir fark bulunma-
makla birlikte, SBE’si olan hastalarin yas ortalamalarinin
(64.8 yil) SBE’si olmayanlarin yas ortalamalarina oranla
(53.4 y1D) istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiik-
sek oldugunu belirledik (p<0.0001).

SBE’si olan ve olmayan hastalar1 yas gruplarina gore
dagilimini yaptigimizda (Tablo 8) 40-49 yas arasindaki
grupta yer alan 17 hastanin hicbirinde SBE yokken, 70

Tablo 7. Sessiz beyin enfarkti olan ve olmayan

hastalarin sosyodemografik dzelliklerinin
karsilastirnimasi

SBI (+) SBi (-)
(n=28) (n=43) P
Hasta sayisi
(n(%)) 28 (39.4) 43 (60.6)
Yas (ort+SS) 64.8+6.8 53.4+7.6 P<0.0001
Cinsiyet
(Erkek/kadin) 19/9 29/14 P=0.971

yas Ustli 5 hastanin tamaminda SBI saptanmustir. 60-69
yas arasinda SBE sikligt %55, 50-59 yas arasinda ise
%35’tir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0.0001).

SBE’si olan ve olmayan hastalarin risk faktorleri de-
gerlendirildiginde her iki grupta en sik goriilen risk fak-
torinin sigara oldugu (SBE’si olan grupta %68; olmayan
grupta ‘%70) gorulmustur. SBE’si olan olgularda diger
sik gortlen risk faktorleri sirastyla hipertansiyon (%64),
diistik kan HDL diizeyi, yiiksek kan trigliserit diizeyi
(%36), dilede strok Gykiisii (%36), yiikksek kan kolesterol
diizeyi (%29) ve yiiksek LDL diizeyidir (%25). SBE’si ol-

Tablo 8. Sessiz beyin enfarkti olan ve olmayan

hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Grubu SBI (+) SBI (-) Toplam
40-49 0 (0) 17 (100) 17
50-59 7 (35) 13 (65) 20
60-69 16 (55) 13 (45) 29

70 ve Ustu 5(100) 0 (0) 5

mayan grupta saptanan diger risk faktorleri sirasiyla hi-
pertansiyon (%44), dilede strok Oykiisii (%37), yiksek
kan LDL duzeyi (%35), yuksek kan kolesterol diizeyi
(%30), dustik kan HDL diizeyi (%26) ve yiiksek triglise-
rit diizeyidir (%21). Ozellikle hipertansiyon siklig1 ac1-
sindan SBE’si olan hastalar, olmayanlara oranla nispeten
fazla olmasina karsin (%64°e %44) aradaki fark istatistik-
sel olarak anlamli degildi (p=0.098). Bunun disinda de-
gerlendirilen hicbir vaskiiler veya vaskiiler olmayan risk
faktori ile SBE olup olmamasi arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir iliski saptanamamustir (p>0.05).

Degerlendirilen bir diger risk faktori viicut kitle in-
deksi (BMI) idi. SBE’si olan hastalarin BMI ortalamasi
asir1 kilo i¢in sinir kabil edilen 25’in biraz tisttindeyken
(25.1), SBE’si olmayan hastalarin BMI ortalamasi bu sini-
rin biraz altinda (24.5) normal sinirlardaydi. Aralarinda,
diger risk faktorlerinde oldugu gibi istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). SBE’si olan ve olma-
yan hastalarin vaskiiler ve vaskiiler olmayan risk faktor-
leri yoniinden karsilastirilmast sonucunda elde edilen
bulgular Tablo-9’da gosterilmistir.

Risk faktorleri disinda SBE’si olan hastalarin tutulan
ortalama koroner damar sayist 2.14 iken, SBE’si olma-
yan hastalarda tutulan ortalama koroner damar sayisi
1.21 idi. Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak

Tablo 9. Sessiz beyin enfarkti olan ve olmayan

hastalarin vaskiiler ve vaskiiler olmayan risk
faktorleri

SBi (+) SBi (-)

(n=28) (n=43) P
Hipertansiyon 18 (64) 19 (44) P=0.098
Diyabetes Mellitus 5 (18) 6 (14) P=0.742
Sigara kullanimi 19 (68) 30 (70) P=0.865
Alkol kullanimi 2@ 2 (4) P=0.644
Ailede strok éykusi 10 (36) 16 (37) P=0.898
Yiksek kolesterol
duzeyi 8 (29) 13 (30) P=0.881
Yuksek LDL diizeyi 7 (25) 15 (35) P=0.379
Dustk HDL duzeyi 10 (36) 11 (26) P=0.361
Yuksek trigliserit
duzeyi 10 (36) 9 (21) P=0.169
Vicut kitle indeksi
(BMI, kg/m2)
(ort£SS) 25.1+4.3 24.5+2.4 P=0.429
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anlamliydt (p<0.0001). Tutulan koroner arter sayisina
gore ise SBE’si olan hastalarin %61’inde (n=17) 2 veya 3
damar tutulumu var iken, SBE’si olmayan hastalarda 2
ya da 3 damar tutulumu olan hasta oran1 %16 (n=7) idi.
2 veya 3 damar tutulumu olan SBE saptanan hasta sayisi
diger gruba oranla anlamli olarak ytiksekti (p<0.0001).

SBE olan ve olmayan hastalar1 karotis arter stenozu
olup olmadigina gore karsilastirdigimizda, SBE olan has-
talarin %46’sinda karotis arter stenozu varken, SBE’si ol-
mayan hasta grubunda bu oran sadece %9 idi. Grup-
lar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd:
(p<0.0001). SBE’si olmayan grupta karotis arter stenozu
saptanan hastalarin (n=4) tamaminda stenoz diizeyi ha-
fif diizeydeydi. SBI ‘si olan grupta ise karotis arter ste-
nozu saptanan olgularin %46’sinda (n=6) orta diizeyde
karotis arter stenozu varken, %39’imnda (n=5) hafif di-
zeyde, %15’inde (n=2) ileri diizeyde karotis arter steno-
zu saptandi. Bu olgularin 9’unda bilateral karotis steno-
zu varken, 3 hastada ipsilateral karotisde stenoz, 1 has-
tada ise kontrlateral karotidde stenoz saptanmustir.
SBE’si olan ve olmayan grubun koroner anjiyo, karotis
arter stenozu diizeylerine gore karsilastirmalar: Tablo-
10’da gosterilmistir.

SBE’si olan ve olmayan hastalarin ekokardiyografi
bulgulart karsilastirildiginda (Tablo11); SBE’si pozitif
olan hastalarda EKO’su normdl olan hasta oranmi %15
(n=5) iken, SBE’si olmayan hasta grubunda bu oran
%46’ya dek ¢ikmaktaydi. Bu iki grup arasinda EKO bul-

Tablo 10. Sessiz beyin enfarkti olan ve olmayan

hastalarin koroner anjiyografi ve karotis arter stenozu

Tablo 11. Sessiz beyin enfarkti olan ve olmayan
hastalarin ekokardiyografi bulgularinin

karsilastiriimasi

SBi (+) SBi (-)
N (%) (n=28) (n=43) p
SVH 16 (48) 14 (30) 0.014
Mitral tutulum 9 (27) 8(17)
Aort tutulumu 3(9) 0 (0)
TrikUspit tutulum 0 (0) 3(7)
Normal 5 (15) 21 (46)

Ancak SVH - SBE iliskisinde hipertansiyonunda etki-
li olabilecegini dustinerek, bu degiskeni de dikkate ala-
rak yaptugimiz degerlendirmede, hipertansiyonu olan
ve olmayan hasta alt gruplarinda SBE ve SVH arasinda
anlaml bir iliski saptanamamistir (Tablo-12) .

TARTISMA

Son yillarda hem ulusal hem de uluslararas: yayinlar-
da SBE ile ilgili ¢calismalarda 6nemli bir artis oldugu go-
riilmektedir. Bu calismada oldugu gibi 6nceki calismala-
rin onemli bir kismu cesitli hasta gruplarinda SBE preva-
lansini ve risk faktorleri ile olan iliskisini arastirmaya yo-
neliktir.

Bu calismaya son bir yil icerisinde D.U.T.F. Kardiyo-
loji Anabilim Dalina cesitli yakinmalarla
basvuran ve koroner anjiyografi sonucun-
da koroner arter hastaligt tanist konan 71
hasta alinmistir. Boyle bir grupta SBE
arastirmamizin baslica nedeni bolgemiz-

SBI ( i de saglikli epidemiyolojik veriler olmasa
+) SBI () ..
(n=28) (n=43) p da, kalp hastahklamm{l qldukga yukself ol-
dugu bicimindeki diisuincemizdi. Bolge
Koroner anjiyografi toplumunun sosyoekonomik diizeyinin
skoru 2.14+0.97 1.21£0.51  P<0.0001 diisiikligu, saglik hizmetlerine ulasmada,
Tutulan arter sayisi N(%) ardindan bu hizmetleri siirdiirmedeki im-
1 koroner arter 1 (39) 36 (84) P<0.0001 kansizliklars, buna paralel olarak hiper-
2 koroner arter 2. (7) 5 (11) tansiyon, diyabet, kalb hastaliklart gibi
3 koroner arter 15 (54) 2 (5) onemli saglik problemlerinin yeterli teda-
Karotid arter stenozu N(%) vi edilememesi, kalb hastaliklarinin yik-
Yok 15 (54) 39 (91) P<0.0001 sek oldugu seklindeki diisiincemizi des-
Var 13 (46) 4(9) teklemektedir. Calismamiz belirttigimiz
Hafif dizeyde 5 4 iizere, hastaneye basvuran ve basta strok
Orta diizeyde 6 0 olmak tizere serebrovasktiler hastaliklar
Agir duzeyde 2 0 icin zdten 6nemli yiiksek oranda risk tasi-

gusu varligina goére anlamlt bir farklilik vardi (p=0.014).
SBE’si olan hastalarin %48’inde (n=16) sol ventrikul hi-
pertrofisi saptanmisken, SBE’si olmayan hastalarda bu
oran %30 (n=14) idi. Bu her iki grupta da en sik gorulen
ekokardiyografik patoloji idi. Gruplar arasinda sol vent-
rikiil hipertrofisi goriilme siklig1 yoninden anlamlt bir
farklilik vardi (p=0.04).

yan koroner arter hastalar: tizerinde ytiri-
tilmustir. Ancak bu hastalarin diger or-
tak 6zelligi daha 6nce hic strok gecirmemis olmalari ve
belirgin bir norolojik defisitleri olmamastydr. Bu hasta-
larin bir diger ozelligi ise atrial fibrilasyon, kapak hasta-
liklart gibi ek kardiyak sorunlarinin olmamastydi.
Calisma grubunu olusturan 71 hastada erkek/kadin
orant 48/23 idi. Erkek yiizdesi %68, kadinlarinki ise %32
idi. Genelde bu yonde yapilan calismalar goz atildiginda
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Tablo-12. Calismaya alinan olgularda hipertansiyon varligina

gore, sessiz beyin enfarkti ve sol ventrikiil hipertrofisi iliskisi

Laktiner enfarktlar en sik
rastlanan SBE tipidir (Hoshido ve
ark 2001). Diger baz1 ¢alismalar-

Hipertansiyon SBE (+) SBE(-) Toplam p da oldugu gibi (Boon ve ark
Var SVH (+) 11(61) 9(47) 20 0.515 1994, Pardo ve ark 1998), calis-
SVH () 7 (39) 10 (53) 17 mamizda da SBI rastlanan tiim ol-

Toplam 18 19 37 gulardaki enfarkt tipi lakiiner en-

Hipertansiyon fgrkttl. Lakiiner enfarktin en
Yok SVH (+) 5 (50) 5 (21) 10 0.116 o?enﬂl 01u§um.mekanlzma51 kii-
SVH (-) 5 (50) 19(79) 24 cuk arter arter{os.l.(lerozdur, bu-

Toplam 10 24 34 nun disinda buytlik arterlerden

ya da kalpten gelen mikroembo-

benzer sekilde olusturulan gruplarin daha cok erkek
cinsiyetinin daha fazla oldugu goriilebilir (Ozeren ve
ark. 1998, Uehara ve ark. 1999, Pardo ve ark. 1998).
Tim grubun yas ortalamas: 58 idi. Yurtdisinda ve yurti-
cinde yapilmis diger calismalardaki denek yas ortalama-
larina gore bir miktar duistik olan bu sayinin, calismaya
alinan hasta grubunun 40 yas ve tsti hastalardan olus-
mast ile iliskili olabilecegini diistiniiyoruz.

Daha once ilk kez strok gecirmis hastalar tizerinde
yapilmis BT ve MRG calismalarinda, SBE prevalansinin
%10 ila 38 arasinda degistigi bulunmustur (Kase ve ark.
1989, Ricci ve ark. 1993). Toplum tabanlit MRG kullani-
larak yapilan ¢alismalarda (Lee ve ark. 2000) ise SBE pre-
valansinin %5.1 ila %29 arasinda degistigi bildirilmistir.
Tamamen normal goruniimde, herhangi bir norolojik
belirtisi olmayan 994 hasta tizerinde yapilan bir MRG ca-
lismasinda, Lee ve arkadaslari (2000), hasta yasina gore
uyarlanmis SBE prevalansinin %5.1 olarak bulmuslardir.
Japonya’da yapilan bir otopsi ¢alismasinda ise (Shinka-
wa ve ark. 1995) genel populasyondaki SBE sikligi
%12.9 olarak bildirilmistir.

Hastaneye hipertansiyon ya da kalp sorunlari nede-
niyle bagvuran hasta popiilasyonlarinda yapilan iki farkl
calismada ise MRG gortintiilemesi sonucunda SBE preva-
lanst %40.2 ile %43 olarak bulunmustur (Ozeren ve ark.
1998, Uehara ve ark. 1999). Ozeren ve arkadaslart
(1998) koroner arter hastaligt olan hastalarda yaptiklar
MRG calismasinda SBE sikligint %43 olarak bildirmisler-
dir. Benzer sekilde calismamizda koroner anjiyografi ile
dogrulanmis koroner arter hastalig: olan bireylerde SBE
prevalanst %39.6 olarak bulunmustur. SBE prevalansinda
goze carpan bu farkliliklarin, calismalarin uygulandigt
poptlasyonlarin (toplum tabanli, ya da hastanelerde ya-
pimast gibi) ve kapsadiklari deneklerin 6zelliklerinin
(herhangi bir yakinmasi olmayan ya da koroner bir hasta-
111 diistincesi ile bagvuranlar, yas gibi) farkliigindan kay-
naklandig: diisiintilmektedir. Ozellikle yas, cinsiyet ve hi-
pertansiyon gibi belirgin risk faktorleri olan deneklerde
SBE prevalansinin daha ytiksek olmasi beklenmektedir.
Ozellikle eski calismalardaki prevalans oranlarindaki
farklih@in bir diger nedeni intrakraniyal lezyonlar: sapta-
yan teknolojilerdeki ilerlemelerdir. BT"ye gore lezyonlart
saptamada daha hassas bir yontem olan MRG nin kullani-
m1 ve zamanla BT rezoliisyonun gelistirilmesi SBE daha
cok saptanmasina neden olmus olabilir.

liler ve ateroskleroz ilerlemesi
de laktiiner enfarktlara yol agabi-
lir. Calismamizda SBI olan tiim hastalarda MRG sonu-
cunda goriilen en sik anomdli beyaz cevher hiperinten-
sitesiydi (WMH). Bu olgularin yaridan fazlast (%53.5)
evre 1'deyken, %35.7’si evre 2, kalan %10.7’si (n=3)
evre 3’teydi. Ozeren ve arkadaslart (1998), Pardo ve ar-
kadaslar1 (1998) da benzer bicimde en sik goriilen MRG
bulgusunun beyaz cevher hiperintensitesi oldugunu
bildirmislerdir. Genislemis perivaskiiler bosluklar
(Virchow-Robin bosluklary), gliozis, arterioskleroz, vas-
kiiler ekstazi, kiicliik enfarktlar ve demiyelinizan alan-
lar, bu tur lezyonlarin en 6nemli sebepleri arasindadir.
Cevre dokulardan keskin bir sinirla ayrilmis lezyonlar
enfarkt lehine bulgulardir ve T2 agirlikli MR gorunttile-
rindeki bu hiperintens alanlarla genislemis perivaskiiler
bosluklar ve lakiiner enfarktlar arasinda pozitif bir iliski
bulunmaktadir. Laktiiner enfarktlarla genislemis peri-
vaskiiler bosluklar arasindaki ayirim su sekilde yapilabi-
lir; proton dansitesi agirlikli MR goruntiilerinde genisle-
mis perivaskiiler bosluklar ¢evre beyin dokusundan da-
ha diisuk sinyal verirken ve lakiiner enfarktlarin beyin
parankimasina oranla daha hiperintensdirler. Bu ayiri-
ma dayanarak calismamizda saptadigimiz bu beyaz cev-
her hiperintensitelerinin daha cok lakiiner SBE ile iliski-
li oldugunu diistiiniiyoruz. Bunun disinda Hoshido ve
arkadaslar1 (2001) koroner arter hastalig: olan hastalar-
da rastlanan beyaz cevher SBE’lerinin daha ¢ok ktictik
serebral arter duvarlarmin fibrohyalin kalinlasmasiyla
iliskili olabilecegini ileri stirmustiir.

Calismamizda beyaz cevher anomadlilerine ek olarak
gri cevherdeki derin yapilarda da hiperintensitelere
rastlanmustir. Bunlar daha ¢ok bazal ganglia (%50), tala-
mus (%14) gibi derin perforator bolgelerde ve serebral
kortekste (%36) gorilmiistiir. Beyaz cevher hiperinten-
siteleri icin 6ngorilen mekanizmalarinin kismende olsa
gri cevher hiperintensiteleri icinde gecerli oldugu savu-
nulmaktadir. Ayrica, ek olarak gri cevher hiperintensi-
telerinde mediiller serebral arter gibi kuictik serebral ar-
terlerden daha buiytk serebral arterlerin aterosklerozu-
nunda rol oynadig: diisiniilmektedir. Bu alandaki lez-
yonlara subklinik sistemik aterosklerozun eslik etme
olasiigimin yuksek oldugu da vurgulanmaktadir. SBE
lezyonlarinin sessiz karakteri kiiciik boyutlu olmalarina
(laktiner enfarkt gibi) ve beyinde gercekten sessiz kala-
bilecek bolgede olmalarina ya da hasta tarafindan tam
fark edilmeyecek minor belirtiler olusturmasina bagla-
nabilir. SBE’de genelde dominan hemisfer konusma
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alanlar1 ve hemisferlerin kortikospinal bolgelerinin tu-
tulmadigr gortlmustir (Mounier ve ark 1993). Asemp-
tomatik lezyonlarin genellikle kiiciik ve derin yerlesim-
li, daha az oranda da kortikal ve biiyiik yerlesimli olabi-
lecegi gosterilmistir (Boon ve ark 1994). Calismamizda
da SBE gortilen hastalarin yarisinda bir lezyon saptadigi-
muz bazal ganglionlar gibi derin yerlesimli bolgelere loka-
lize lezyonlar, beyaz cevherdeki motor yolaklar: etkile-
medikce asemptomatik kalabilirler. Bazal ganglion lez-
yonlarinin genelde klinik gortintii vermedikleri sikca bil-
dirilmistir (Choodsh ve ark 1988).

SBE etiyolojisini saptamaya yonelik calismalar bu
bulgularin risk faktorleri ile olan iliskileri tizerine odak-
lanmuslardir (Pardo ve ark. 1998). Simdiye kadar yapilan
calismalarda SBE ile iliskili bulunan baslica risk faktorle-
ri hipertansiyon, yas ve cinsiyet, karotid stenoz, hiperli-
pidemi, koroner arter hastaligi, gecici iskemik atak
(GIA), DM, alkol ve sigara, atriyal fibrilasyon, periferik
arter hastaliklaridir (Pardo ve ark. 1998, Shintani ve ark.
1998a; 1998b, Sugiyama ve ark. 1999, Van Zagten ve
ark. 1996). Calismamizda GIA ve AF olan hastalar calis-
ma dist birakildigindan bu risk faktorleri degerlendirme-
ye alinmamistir.

Calismamizda SBE ile iliskili istatistiksel olarak an-
lamli buldugumuz risk faktorleri, ilerlemis yas, koroner
damar tutulumu, koroner arter stenozu ve sol ventrikiil
hipertrofisiydi.

Daha onceki cesitli ¢alismalarda (Toshituki ve ark.
1986, Kobayashi ve ark. 1997) yas faktoriiniin SBE sikli-
g1 anlamli olarak etkiledigi bildirilmistir. Kobayashi ve
arkadaslar1 (1997) 55 yas ve uzeri, Toshiyuki ve arkadas-
lar1 (1986) ise 65 yas ve tuzeri hastalarda SBE sikliginda
anlamli olarak artis goriildugiini bildirmislerdir. Diger
bircok calisma, ileri yas ile laktiner infarkt ve SBE arasin-
da giiclii bir iliski oldugunu gostermistir. Uehara ve ar-
kadaslar1 (1999), hem beyaz cevherdeki hem de bazal
gangliyonlardaki SBE’ler icin yasin cok onemli yaygin
bir risk faktori oldugunu ortaya koymuslardir. Bu bul-
gularin gecerliligini calismamiz sonuclari da destekle-
mistir. SBE’si olan olgularin yas ortalamasi 65 iken,
SBE’si olmayan olgularin yas ortalamast 53 olarak sap-
tanmustir. Gruplar arasinda fark istatistiksel olarak an-
lamli bulunmustur. Normal gorintimli Koreli eriskinler
uzerinde yapilan bir toplum calismasinda (Lee ve ark.
2000), SBE prevalanst %5.1 olarak bulunmus, yasimn art-
masina paralel olarak SBE prevalansinin arttigi bildiril-
mistir. Bu calismada, 40-49 yas grubundaki hastalarda
SBE prevalanst %1.7 iken, 50-59 yas grubunda %9.2, 60-
69 yas grubunda %19.8 ve 70-79 yas grubunda %43.8
olarak rapor edilmistir. Ayn1 oranlarda olmasa da benzer
bir artis1 calismamizda da gozledik. 40-49 yas arasi olgu-
larin hicbirinde SBE yokken, bu oran 50-59 yas arasinda
%35, 60-69 arasinda %55 oraninda, 70 yas ustii hastala-
rin tamaminda SBE saptanmustir. Olgularimizin yas grup-
larina gore dagilim: homojen olmadigindan ve denek sa-
yisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel acidan kesin bir
sonuca varmamiz olast olmamakla birlikte, yasin artma-
sina paralel olarak SBE sikliginda bir artma oldugunu
soyleyebiliriz.

Calismamiz SBE ile karotis arter stenozu varhigt ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu orta-

ya koymustur. SBE’si olan hastalarin karotis arter steno-
zu %46 oraninda varken, SBE’si olmayan hastalarda ste-
noz orani sadece %9’du. Bircok calisma bu iliskiyi des-
tekleyen bulgulari ortaya koymustur. Uehara ve arkadas-
lar1 (1999) karotis arter stenozu varliginin hem beyaz
cevherdeki hem de bazal ganglionlardaki SBE icin an-
laml1 bir risk faktori oldugunu ileri stirmiistiir. Bir diger
calismada (Pardo ve ark 1998) SBE icin anlamlt tek risk
faktoruniin karotis arter stenozu oldugu bildirilmistir.
Ozeren ve arkadaslar1 (1998), SBE’li hastalarin %39 un-
da karotis arter stenozu saptadiklarini ve bu oranin
SBE’si olmayan hastalara oranla anlamli derecede yiik-
sek oldugunu rapor etmislerdir. Calismamizda hem SBI
hem de karotis arter stenozu saptanan 13 hastanin 9’un-
da bilateral, 3’ iinde lezyonun karotis stenozu ayni taraf-
ta oldugunu belirledik. 1 hastada ise kontralateral karo-
tis arter tutulumu mevcuttu. Demirci (2002) ise calisma-
sima dahil ettigi 58 SBE’si olan hastadan, karotis patolo-
jisi tespit ettigi 26 hastanin tamaminda bilateral karotis
patolojisinin oldugunu bildirmistir. Brott ve arkadaslari
(1994) asemptomatik karotis stenozunda SBE’lerin sik-
likla gortilebilecegini ve stenotik arterin ayni tarafinda
(ipsilateral) ya da kars: tarafinda (kontralateral) esit bi-
cimde dagiabilecegini belirtmistir. Bunun tam aksine
lezyonlarin karotis stenozunun kontralateralinde daha
cok bulundugunu bildiren calismalarda mevcuttur (Ta-
naka ve ark 1993). Calismamizda elde ettigimiz bulgula-
ra benzer bicimde literatiirde bildirilen hastalarin biiyiik
bir kisminda karotis arterlerdeki USG bulgularinin, SBE
belirlenen taraftan bagimsiz (kontralateral) ya da bilate-
ral olmasi, aterosklerotik degisikliklerin dogrudan risk
faktori olmaktan cok SBE’ye yol acan patolojik meka-
nizmalara ikincil bir bulgu oldugunu diistindiirebilir.

Literatiirde, bircok calismada hipertansiyonun SBE
icin 6nemli bir risk faktorii oldugu ve aralarinda anlam-
It bir iliski bulundugu bildirilmistir (Hoshido ve ark.
2001). Hipertansiyona bagli serebrovaskiiler degisiklik-
lerin perfiizyon basmcinda diistise yol acarak serebral
kan akiminin azalmasina neden oldugu, bunun da sessiz
serebrovaskiiler lezyonlarin ortaya ¢ikmasima sebep ol-
dugu ileri stirtilmektedir. Bu lezyonlar ozellikle ileri yas-
taki hastalarda ortaya cikabilir. Perflizyon basincindaki
dismelerin ileri yastaki hipertansif hastalarda serebral
otoregtilasyondaki bozukluk sonucu olustugu diisuntil-
mektedir (Demirci 2002). Hoshidove arkadaslar:
(2001), KAH olan hastalarda SBE olusumuna hipertansi-
yonun etkisinin KAH diizeyinin etkisinden daha fazla ol-
dugunu ileri surmuslerdir. Calismamizda SBE’si olan ve
olmayan hastalar arasinda hipertansiyon sikligt acisin-
dan anlaml bir farklilik saptamadik. Her ne kadar calis-
mamizda hipertansiyon ile SBE sikligi arasinda anlamlt
bir iliski saptamamus olsak da, hipertansiyonun hem ate-
roskleroz olusumuna olan direkt katkist hem de diger
sistemlere olan etkileri aracligiyla (6rnegin sol ventriku-
ler hipertrofi olusumu gibi) SBE olusumuna belirgin et-
kisi oldugunu diistiniiyoruz.

Calismamizda arastirdigimiz diger risk faktorleri, si-
gara, alkol, dilede strok oykiistii, BMI gibi muhtemel risk
faktorleri ile SBE arasinda anlamli bir iliski saptayama-
dik. Daha 6nce yapilan kimi calismalarda bu risk faktor-
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leri ile SBE arasinda iliski bildiren bulgular ortaya kon-
mussa da bu bulgular diger calismalarda tutarlt bir bi-
cimde desteklenmemistir. Ornegin kronik sigara kullani-
minin serebral kan akimini azaltip, ateroskleroza yol ac-
t1g1 bazi calismalarda bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda,
SBE’si olan hastalarin %68’i sigara kullandigini saptama-
muza karsin, bu oran SBE’si olmayan gruptaki hastalarin
sigara kullanma siklig1 ile (%70) benzestigi icin istatistik-
sel acinda bir 6nemliligi yoktu. Benzer sonuclar Demir-
ci (2002) ve Tanaka ve arkadaslari (1993) tarafindan da
bildirilmistir.

Ricci ve arkadaslari (1993), ilk defa strok geciren
hastalarda yaptiklar: bir toplum calismasinda SBE ile er-
kek cinsiyeti arasinda anlaml bir iliski bulmuslardir. Ko-
penhag Inme Calismasinda (Jorgensen 1994), erkek cin-
siyetinin SBE icin bagimsiz bir risk faktoru olusturdugu
bildirilmistir. Bunun disinda bazi ¢alismalarda ise kadin
cinsiyeti ile SBE olusumu arasinda anlaml bir iliski sap-
tanmustir. Uehara ve arkadaslart (1999), ozellikle BC’de
yer alan SBE’lerle kadin cinsiyeti arasinda anlamli bir ilis-
ki bulmuslardir. Bu bulgulara karsin, bizim calismamiz-
da ve bircok farkli popiilasyonlarda yapilan ¢alismalarda
cinsiyetin SBE icin bir risk faktorii olmadig: tespit edil-
mistir. Cinsiyetler ile SBE arasindaki iliskideki bu farkl
sonuclarin neden kaynaklandig: belirgin degildir. Bu ko-
nuda uzunlamasina ayrmntili calismalara gereksinim vardir.

Bu risk faktorleri disinda koroner anjiyografinin ken-
disinin de SBE icin bir muhtemel neden olabilecegi unu-
tulmamalidir (Pardo ve ark 1998). Koroner anjiyografi
gecirmis 7151 hasta tizerinde yapilan bir degerlendirme-
de, anjiyografi sonrasi %0.23 oraninda, daha cok sol he-
misfere lokalize olan stroklar ortaya ¢iktig1 bildirilmistir.
Bu durumun kateterizasyon sirasinda, aortik arkta loka-
lize ateromatoz materyalin yerinden kopmasinin bir so-
nucu olabilecegi ileri surilmiustiir. Bu konuda bir deger-
lendirme yapmamiz miimkiin olmamakla birlikte, koro-
ner anjiyografi sonrasinda, semptom vermeyen SBE’le-
rin olusma olasilig1 akilda tutulmalidir.

SONUC

Bu calisma ozellikle karotis arter stenozu varligina,
tutulan koroner arter sayisindaki ve yastaki artisa paralel
olarak SBE sikliginin arttigini ve koroner arter hastaligi
olan hastalarda SBE’nin sik rastlanilan bir komplikasyon
oldugunu gostermistir. Elde edilen bulgular 1s1ginda SBI
gelisiminde en onemli faktorlerin ileri yas ve ateroskle-
roz oldugu ve SBE’'nin 0zellikle ateroskleroza bagl ola-
rak kiuiciik damarlarda olusan degisimin bir sonucu olu-
sabilecegi diisiniildi. SBE’nin strok gelisiminde bir 6n-
ctil durum, bir risk faktori olabilecegi de dustiniilerek,
strok ya da daha agir diger vaskiiler patolojilerin 6nlen-
mesi amactyla erken donemde risk faktorlerinin gideril-
mesine yonelik gerekli 6nlemlerin alinmasi ve tedavile-
rin uygulanmasi uygun olacaktir.
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