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GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiller hastalik tanimi, beyin’in bir bélgesinin iskemi veya kanama
nedeniyle gegici veya kalici olarak etkilendigi bitiin hastaliklar kapsar. Kritik
olarak damar tikanmasi ya da hemorajisi sonucu olusan semptomlar inme (strok)
olarak ifade edilir.

Besleyici arterin yeterli kan getirememesiyle, belirli beyin bélgesinin nekroze
olmasina serebral infarkt denir. Infarktiisiin olusup olusmayacagi, buyuklugi ve
sekli tikanan damara, hemodinamik degisikliklere, beyin arterleri arasindaki
anastomozlarin varligina ve bunlarin derecelerine baglidr.

inme, godunlukla ani baslayan fokal norolojik bir sendromu akla getirir. Ancak
teknolojik gelismelere paralel olarak semptomatik olmayan, daha 6nceki inme
hikayesi ya da mevcut semptomlarla uyumsuz olan, ancak beyin goéruntileme
yontemleri ile varligi tespit edilen iskemik lezyonlar giderek artan sayida tespit
edilmis ve bu lezyonlara ‘sessiz beyin infarkti’ (SBI) adi verilmistir. Sessiz beyin
infarktlari; radyolojik géruntilemede belirli bir arter alanina uyan iyi sinirli infarkt
tipi serebral lezyonlardir. Bu tip asemptomatik infarkt natiirli lezyonlarin otopsi
serilerinde de varligi dogrulanmustir.

Son yillarda sessiz beyin infarktlarinin hipertansiyon, koroner arter hastalgi,
bozulmus glikoz toleransi, diabet, atriyal fibrilasyon, karotis arter stenozu, sigara

icme ile anlaml iliskisi oldugunu bildiren calismalar yayinlanmigtir  (1-8).



Kardiyojenik mikroembolilerinde benzer lezyonlara yol agabilecegi 6ne surtlmustar
(7,8).

Bu calismada 45 yas ve uzerinde klinik belirtilerle ilgisi olmayan, beyin
gorunttleme yontemleri ile farkedilen, iskemik strok icin risk faktorii tasiyan ve
tasimayanlarda sessiz beyin infarktlarn degerlendirildi ve risk faktorleri ile sessiz
beyin lezyonlarinin iligkileri arastirildi. Ayrica sessiz infarktlara yol acan risk

faktdrlerinin, strok risk faktérleriyle benzer olup olmadig arastirildi.



GENEL BILGILER

1) SEREBROVASKULER HASTALIKLARIN PATOGENEZ, KLASIFIKASYON
VE EPIDEMIiYOLOJiSi

Strok, nérolojik hastaliklar igcerisinde genis oranda gériilen, pek cok Ulkede
Olumlerin ilk doért sebebi igerisinde yer alan, majoér bir saglik problemidir.
Serebrovaskiler hastaliklarin  patogenezi, etyolojisi ve epidemiyolojisinin
anlagiimasinda o¢nemli adimlar atilmistir. Tedavi ve tanida yeni metodlar
gelismistir.

2) TANIMLAMA VE NOZOLOJi

Dinya Saglk Orguti'nin tanimlamasina gére strok; hizla gelisen fokal
serebral fonksiyon bozuklugunun klinik belirtisi olarak tanimlanabilir (9). iskemik
infarktlar, vaskiler lezyonun lokalizasyonu ve tipi ile iskeminin mekanizmalari
temel alinarak farkli subgruplarda siniflandirilabilir. Nérolojik semptomlar, strok
capi ve lokalizasyonuyla siklikla ilgilidir. Klinik semptom ve belirtiler, etkilenmis
anatomik bolge ve vaskuler alana gore degisiklikler gésterebilir.

Son zamanlarda klinik belirti vermeyen, beyin gérintileme yéntemleri ile fark
edilen iyi sinirli, belirli bir arter alanina uyan infarkt tipi lezyonlar sessiz beyin

infarkti (SBI) olarak tanimlanmstir.

3) VASKULER ANATOMI

Beyin perfizyonu karotis ve vertebral arterlerden saglanmaktadir.
Ekstrakranial arterler aorta ve diger bilylk damarlarin digindan baslayip boyun

Uzerinde ylkselip kafatasina intrakranial kaviteden girerler (Resim 1).
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Sekil 1: Boyunda yukselerek kafatasina giren A.karotis interna ve vertebral
arterlerin seyirleri

Karotis ve dallari anterior sirkiilasyonu, vertebrobaziller sistem posterior
sirktilasyonu saglar. internal karotis arter, son dallarina ayrilmadan énce, oftalmik,
suiperior hipofizeal, posterior kommunikan ve anterior koroidal arter dallarini verir.
Karotis sistemi, optik sinirler ve retina gibi serebral hemisferlerin anterior kismint,
ayrica frontal, parietal ve anterior temporal loblari da besler.

Vertebral arter, genelde subklavian arterden dogar ve transvers foramenden
gecip, duray! deler ve kranial kaviteye girer. Ponsun st hududunda iki vertebral

arter birlegerek baziler arteri olusturur. Baziler arter genelde arteria serebri



posterior (ASP) ile sonlanir. Beyin sapi, serebellum, temporal lob inferior yiizeyi ve
oksipital lob medial ve inferior ylizeylerini vertebrobaziler arterler besler.

Gesitli ekstrakraniyal, interkominikan sistem ile intrakraniyal baglantilar
arasinda anastomozlar mevcuttur. Bu genis baglantilar temel arterlerin

obstriiksiyonlarinda beyinin kanlanmasina destek saglamaktadir (9).
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Sekil 2 : Beyinin alt yizunin arterleri ve Willis halkasi

4) FiZYOLOJI

Eriskin beyini, 1500 gr. agirhgindadir ve 24 saatde 72 It. oksijen ve 150 gr.
glukoza gereksinim duymaktadir. Birkag dakikalik disfonksiyon sonucunda oksijen
ve glukoz azalip kritik seviyelere inebilir. Dinlenme halinde, her bir kardiyak
kontraksiyonla yaklasik 70 ml kan asendan aortaya yollanmaktadir. 10-15 ml ise

beyin icin ayriimaktadir. Her bir dakikada 350 ml kan her bir internal karotise, 100-



200 ml vertebrobaziller sisteme yollanmaktadir. Beyinde kan akimi ve perfiizyon
basinci ile devamlilik saglanmakta, hipotansiyon ile dilatasyon ve artmis kan
basincina cevap olarak major serebral arterlerdeki muskiiler tabakalarda kasiima
olmaktadir.

Arterioller oksijen ve karbondioksit kismi basinglarinin degisikliklerine asiri
duyarlidir. PaCO2 arttiginda arterioller genisler ve serebral kan akimi artar.
PaCO2 azaldiginda arterioller kasilir ve kan akimi azalir. PaO2 degisiklikleri karsit
etkilidir. Fokal serebral aktivite, ekstremite hareketi olustugu zaman meydana
gelmekte ve uygun bélgede metabolizma hizlanmaktadir, buna uygun olarak lokal
kan akimi da artmaktadir. Serebrovaskiler patolojilerde bu kompansatuvar

mekanizmalar ortadan kalkar.

5) PATOGENEZ VE KLASIFIKASYON

Iskemik kaskadin selliller seviyede agiklamasi 6nemlidir. Néronal seviyede
sellller disfonksiyon kanitlarinin olusumu ve nekrozun baslangicinda Na/K
pompasinda yetersizlik, néronal membranin depolarizasyonu, eksitatdr
nérotransmitterlerin salinimi ve kalsiyum kanallarinin agilimi rol oynamaktadir.
Kalsiyumun hicre igine girmesiyle néronal metabolizma ve normal fonksiyonlarda
zarar olugsmaktadir. Kalsiyum néron igine girince, ¢esitli voltaj duyarli ve reseptérle
iligkili kanallar aktive olur. (6rnek: N-Metil-D aspartat reseptérlerinde oldugu gibi)
Eksitator nérotransmitterler (glutamat ve glisin gibi), bu kanallardan kalsiyumun
daha fazla hicre icine girmesini saglar. Bu farkl stireglerle uzamis néronal 6lum
ortaya ¢ikabilir.

Iskemik penumbra, infarkt gevresindeki beyin bslgesinde néronal fonksiyonun

bozuldugu fakat potansiyel olarak kurtarilabilir bir bolge olarak tanimlanmustir.



Bu bolgedeki néronlar fonksiyonlarini surdiiremezler ancak enerji kaynaklari
bazal metabolizmalarini saglamaya yeterlidir. Devam eden azalmis perflizyon
sonucu iskemik penumbra da bu olaydan etkilenir. Kan akimi yeterli olmayip
kesilirse infarktla sonuglanir.

Distal intrakraniyal dal ya da kigik penetran son arter etkilenip okliide oldugu
zaman tek bir vaskuler alana sinirli infarkt olusabilir. Oklizyon arteryel agacta
daha proksimalde olursa iskemi daha yaygin olabilir ve bir vaskiler alandan daha
fazla veya sinir bolgesi infarktlar gorulebilir. intrakraniyal proksimal okliizyonlarda
penetran arter iskemisi ve ytizeyel dal alaninda infarkt olusabilir.

Multipl mekanizmalar beyin iskemisi olusturabilir. Ornegin, emboli ya da
trombozla birlikte aterosklerozun neden oldugu siddetli arteryel stenozla normal
perfizyonun engellenmesi ile hemodinamik infarkt olusur.

Trombls orijininden partikiillerin daha distale gitmesiyle vaskiler sistemde
emboli ve arteryel oklizyon olusur. Lokal aterosklerotik hastahk ya da
lipohyalinozisle penetran arter oklide oldugu zaman kiglk damar hastaligr olusur.
Daha az siklikla gérilmekle birlikte serebral perfiizyonu azaltip infarkt olusturan
diger durumlar sunlardir:

1) Arteryal disseksiyon

2) Primer ya da sekonder vaskdlit

3) Hiperkoagulabl durumlar

4) Vazospazm ve sistemik hipotansiyon

5) Hiperviskozite (polistemi, disproteinemi ya da trombositozis)
6) Moya moya hastaligi

7) Fibromuskdler Displazi

8) Tumor ile major arterlerin ekstrinsik kompresyonu



9) Beyin drenajini sadlayan venlerin okliizyonu

Serebral infarktin en sk goérilen 4 subtipi vardir. aterosklerotik,

kardiyoembolik, kiigiik damar hastaligi (lakiiner infarkt) ve kriptojenik

A) ATEROSKLEROTIK INFARKT

Genis damarlarin birindeki aterosklerotik plak sonucunda progresif stenoz ile
genig arteryel oklizyon olusabilir. Aterosklerotik plaklar karotis arter ve
vertebrobaziler sistemin herhangi bir noktasinda olusabilir. Fakat en sik ana
karotis arter bifurkasyonu ile eksternal ve internal karotis arterlerde gériiliir. Ayrica
orta ve 6n serebral arterlerden ve vertebral arterlerden orijin alabilir.

Majér damarlarin oklizyonu ya da siddetli stenozu distal kisimda perfiizyon
yetersizligi ve infarkt olusturur. Infarktin olusumu kollateral akimla da ilgilidir.
Stenozun derecesi ve perfluzyonun azalmasi multipl faktérlere baghdir.
Aterosklerotik stenoz ya da okliizyon, embolik mekanizma (izerinden de serebral
infarkta neden olabilir. Bu durumda proksimalde yerlesmis ateromatéz lezyondan
¢lkan emboli, diger saglikh dallari oklide ederek arteryel ajacin daha distalinde
lokalize olur. Embolik fragman, stenoze ya da Ulsere, etkilenmis ekstrakraniyal
arterlerden c¢ikabilir. Herhangi bir majoér serebral arterin kokiinde stenoz olabilir
ayrica okluzyon internal karotid arterin gévdesinde de gérulebilir ve bu durumlarda

embolik fragman olusturabilir. Hatta okliide karotis’in Ustlinde anterograd olarak
trombus gelisebilir.
B) KARDIYAK EMBOLIZM

Kardiyak kaynakli trombusden orijin alan embolizm énemli bir strok nedenidir.

Trombusten kiigik bir partikil kopup kan dolasimina gegerek kiiciik bir artere,

genelde distal intrakraniyal dallara gidebilir. Trombusten embolizasyonun yani sira



diger tip partikiller de (neoplazm, yag, hava ve diger yabanci madde partikiilleri)
embolize olabilir. Kardiyak embolizmin en sik nedenleri; valviler kalp hastaliklari
(mitral stenoz, mitral regurjitasyon, romatik kalp hastaliklar), intrakardiyak trombiis
(anterior MI sonrasi, sol ventriklil duvarini etkileyen trombus, atriyal fibrilasyonlu
(AF) hastalarda sol atriyal apendikste trombus), ventrikiler ya da septal
anevrizma, ve kardiyomyopatiler'dir.

Kardiyak kan akiminin yavaglamasi da intrakardiyak trombis formasyonu igin
artmis egilim yaratir. Diger serebral embolizm kaynaklari; atrial miksoma, marantik
endokardit ve siddetli mitral kapak prolapsusu’dur. Embolizm, major serebral
arterlerin farkli divizyonlarini veya serebral ylzeyel dallan etkileyebilir.

Arteriyel limenin embolik obstriiksiyonu rekanalizasyon ve fibrinolizis ile
temizlenmektedir. Bu olugsum sirasinda damar limeni stenotik gériilebilir. Son
zamanlarda kardiyak ve serebral gériintilemenin daha duyarl olmastyla trombis

kaynaginin daha iyi tanimlamasi yapiimistir.

C) LAKUNER INFARKTLAR (KUGUK DAMAR HASTALIGI)

Bu infarktlar tek bir damar alaninda tanimlanan kugtk iskemik bélgelerde
olusan lezyonlardir. Lakuntin patolojik tanimlamasi;ortalama 5mm.c¢apta(3-15 mm)
ufak serebral infarktlardir. Lakunler talamus, bazal ganglia, korona radiata,
sentrum semiovale, internal kapsil ve beyin sapinda gérilebilir.

Temel patoloji damar duvart destriksiyonu, damarin fokal ekspansiyonu,
trombotik tikanma, hemorajik ekstravazasyon ve fibrinoid depolanmadir (10). Derin
penetran arterlerde stenoz, lipohyalinoz ya da mikroateromla olusan ufak fokuslar
gosterilmistir (9). Lakuner infarktlar buytk serebral arterlerin (6zellikle arteria
serebri media, arteria bazillaris, arteria serebri posterior, arteria serebri anterior ve

arteria vertebralis) derin delici dallarinin  tikanmasi sonucu beyinin derin
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bélimlerinde ve beyin sapinda olusurlar. Bu arterlerin caplari 40-500 mikron
arasindadir ve tumu delici arterler olarak bilinir. Kollateral dolasimlari yoktur. Delici
arterlerin kanlandirdigi alanlar degisik oldugundan farkli buyiklikte infarktlar
olusur.

Klaglik damar hastaligi (lipohyalinozis) daha ¢ok beyinin derin penetran
arterlerini tutar ve arteryel hipertansiyon ile birliktedir ancak emboli kaynakl kalp
hastaligi ve buyuk damar hastaliklari ile birlikte de gorulebilir (10). Kiigik derin
infarktlara neden olabilir. Genellikle multipldir. Putamen, kaudat niikleus, globus
pallidus, talamus, pons, internal kapsul ve periventrikiler ak maddede yerlesir.

Lakinlerin  gelisiminde  hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
kardiyopatiler, kan basincinda ani dismeler, polistemi, arterden artere emboliler
de nedenler arasindadir (10). Kugik laktinler (2-4 mm) genelde asemptomatiktir.
Kaudat niikleus ve putamende pek ¢ok lakiin asemptomatik olabilir.

Nekropsi ¢alismalarinda lakinlerin %30’u asemptomatik bulunmustur. Bununla
birlikte laklnler kigik olsa bile, duyusal ve motor yollarda gelistiklerinde klinik
bulgular verirler. Anjiyografik incelemelerde arter tikanmalan olagan degildir.
Vakalarin %20-25'inde énceden gegici iskemik atak (GIA) gérilebilir.

Lakilinler semptomatik oldugunda lakiiniin konum ve biyukligine bagli olarak
degisik klinik tablolar ortaya ¢ikar. Semptomatik lakinlerin altta yatan en énemli
mekanizmas! mikroateromdur. Kronik HT'a bagli penetran arterlerin lipohyalinozisi
de énemli rol oynar. Lipohyalinozis sessiz lakinlerde de sik gortlur. Ayrica damar
duvarindaki, kronik HT’a bagh fibrinoid nekroz da &nemlidir. Fibrinoid nekroz
sonucu serebral otoregilasyon bozulabilir. Artmis kan basinci ile damar duvari

kalinlagir. Bu durum hidrostatik kapiller basinci arttirir ve kapiller zararla vaskiler

nekroz kiigik damar hastaligi olusturur (11).
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Mikroembolizm de lakiner infarkt olusturabilir. LakUner infarktlarda
hemodinamik temelde intra veya ekstrakraniyal karotis stenozu énemli rol oynar.
Derin infarktlarda perfiizyon yetmezIligi de ¢nemlidir (11). Genel olarak lakiner
infarkt risk faktérleri genig arter hastaligi ile aynidir. Bilateral kapsiler lezyonlarda
afoni, anartri, praksi yetersizligi ve mutizm gorulebilir. Multipl lakinlere bagh frontal
lob disfonksiyonu ve demans bildirilmistir (11).

Lakuner infarktlanin tanisinda BT/ MRG kullanilabilir. MRG tanimlamalari,
BT'ye gore daha (stindir (12,13). BT'de 10 mm dolayindakiler kolayca taninabilir

ama 4 mm’'den kii¢ik ve beyin sapindaki lezyonlari gorilemeyebilir (14).

6) STROK SUBTIPLERININ FREKANSI

Tum stroklarin %70-80'i iskemik, %10-30'u hemoraijiktir (15,16). Aterosklerotik
infarkt %14-40, kardiyoembolik infarkt %15-30, lakiiner infarktlar %15-30 oraninda
gorulmektedir (15,16).

Diger tanimlanmis strok nedenleri genelde seyrektir. Tanimlanmamis infarktlar
iskemik infarktlarin %40 kadarini olusturur (15,16). Serebral infarkt subtiplerinin

ayirt edilmesinde strok olusumunun klinik 6zellikleri yardimci olabilir.

7) STROK EPIDEMIYOLOJiSi

Ulkemizle ilgili strok epidemiyoloji bilgileri yetersizdir. Amerika Birlesik
Devletler’nde yapilmis galismalarla ilgili bilgilere gére bu tlkede stroktan sonra
hayatta kalan hasta sayisi 4 milyondur, ayrica her yil icin 600.000 rekiirren ya da
yeni strok olugmaktadir (15,16). 65 yas tzerinde gelismis Ulkelerde tim &limlerin
%10 kadar strokla ilgili olabilir.

Amerika Birlesik Devletleri’'nde her yil icin strok mortalitesi 50-100/ 100.000'dir,

ancak son dénemlerde strok mortalitesinde azalma bildiriimektedir (15,17).



12

8) STROK’UN BELIRLEYICi ETKENLERI
Degistirilemez Risk Faktorleri

Strok i¢in en kuvvetli belirleyici faktér yastir. Ancak strok genclerde de
gorilebilir ve erken sakatlik nedeni olabilir. Strok insidansi erkeklerde daha
fazladir (15-17).

Bazi metabolik bozukluklar ve genetik hastaliklar da strok etyolojisi iginde yer
alirlar ancak bunlarin vaskiler risk faktorlerine esas etkisi indirektir (18,19).
Genetik hiperkoagulabl hastaliklar artmis ven6z tromboz riski ile ilgili olabilir (18-
20). CADASIL (serebral otozomal dominant arteriyopati, subkortikal infarktlar ile
|6koensefalopati) genetik baglantisi dogrudan gésterilmis tek strok sendromudur
(20). Hastalarda GIA ve HT &ykist yoktur. Demans, psédobulber paralizi ve
migren gorulebilir (20).

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Strok genelde predispozan faktérler sonucu olugsmaktadir. Guincel kabul géren
ve en sik rastlanan strok risk faktérleri :
1-Hipertansiyon
2-Kardiyak Hastaliklar (6zellikle AF)
3-Diabetes mellitus
4-Hiperkolesterolemi
5-Fiziksel inaktivite
6-Sigara ve alkol kullanimi
7-Asemptomatik karotid stenoz
8-GIA hikayesidir.

Yastan sonra en kuvvetli risk faktori hipertansiyon’dur. Strok riski, kan basinci

artisi ile dogru orantih olarak artmaktadir.
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Artmig sistolik ya da diastolik kan basinci (ya da her ikisi), artmis strok riski ile
birliktedir ~ve  aterosklerozun progresyonu ile kigilk damar hastalig
predispozisyonuna yol agmaktadir (17,21-23).

Kardiyak hastaliklar, artmis iskemik strok riski ile iligkilidir. Ozellikle AF,
valviler kalp hastaligi, myokardiyal infarktiis, koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), EKG'de sol ventrikll hipertrofisi ve mitral kapak prolapsusu risk
faktorleri olarak kabul edilir (17,21,23). Kronik AF yasla artis gdstermektedir.
Framingham galismasinda AF kuvvetle strokla iligkilidir (24). Koroner kalp hastalig
ya da kardiyak yetmezlik atriyal fibrilasyonla birlesince strok riski erkeklerde 2,
kadinlarda 3 kat artmaktadir (17,21,23). Valviler hastalik ve AF birlikteliginde ise
strok riski daha da yuksektir (17,21,23).

Ekokardiyografide sol ventrikil disfonksiyonu ve sol atriyal cap artisi
tromboembolik riski arttiran 6nemli bir belirleyicidir. Onceden koroner arter
hastaliyi varsa strok riski 2 katina, kardiyak yetmezlikli hastada 4 katina
¢tkmaktadir (17,21-23). Sol ventrikil hipertrofisi strok riskini 2.3 kat, mitral anniiler
kalsifikasyon strok riskini 2.1 kat arttirmaktadir(17,21,23).

Kardiyak goriintilemenin gelismesi ile; mitral kapak prolapsusu, patent
foramen ovale, aortik ark aterosklerotik hastali§i, atriyal septal anevrizma gibi
potansiyel strok risk faktérleri tanimlanmistir (17,21,23).

Diabetes mellitus,her iki cins igin de artmis strok riski ile iligkilidir ve relatif riski
1.5-3 kat arttirir (21,23).

Serum lipid anormallikleri (trigliserit, kolesterol, LDL, HDL, VLDL) risk faktori
olarak dikkate alinmalidir. Bu anormallikler koroner kalp hastaliklari icin de risk

faktoradar. Artmig serum kolesterol miktarlari strok riski ile bagimsiz iliskilidir.
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Son zamanlardaki ¢alismalarda HDL strok igin koruyucu etkili bulunmustur ve
statinlerle tedavi edilen kigilerde strok riskinde anlamli azalmalar gérilmustir
(17,21,22,25).

Strok’un olusumunu engellemek icin fiziksel aktivitenin faydali etkileri
mevcuttur. Yagllarda yiriime gibi hafif aktiviteler anlamli koruyucu etkiye sahiptir
(26).

Sigara igme strok igin badimsiz bir risk faktérudur. Sigara ayni zamanda
karotis arter plak kalinliginin bagimsiz belirleyicisidir. Sigara en ¢ok aterosklerotik
infarktla iligkilidir (17,21,27).

Strok risk faktérleri icinde alkoliin roll, strok subtipleri ve doza bagimhdir. Alkol
ve serebral infarkt arasindaki iliski daha tartigmalidir. Alkol ile iskemik strok
arasindaki iliski epidemiyolojik ¢caligmalarla gésterilmistir (28). Alkol almayanlarla
kiyaslandiginda ihmli alkol alanlarda strok riski azalmis ve agir alkol alanlarda
(9unlik 5 bardak ve Ustl) strok riski relatif olarak artmistir (28).

Asemptomatik karotis arter hastali§i, nonstenoze plak ya da karotis stenoz
artmig strok riski ile iligkili bulunmustur (4,29). Yillik strok riski %75’in altindaki
darliklarda %1.3, %75’in Ustu stenozlarda %3.3, ayni tarafli strok riski ise %2.5'dur
(4,29). Ayrica %75 den fazla stenozlularda GIA ve strok gegirme riski her yil icin
%10.5'dur (4,6,17,21,23,29).

Asemptomatik karotis arter hastaligi olan kisilerdeki semptomlarin olusmasi;
stenoz siddeti, kollateral sirkiilasyon gelisimine, aterosklerotik plagin karakterine,
stenozun tarafina ve trombus formasyonuna baghdir (4,6,23,29).

GIA, strok olusumu igin dnemli bir belirleyicidir. Yillik strok riski %1-15 arasi

degisir. GIA gorilmesinden sonra en yiksek strok riski ilk yildir. GIA'dan sonraki
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strok riski, altta yatan aterosklerotik hastaligin siddeti ve varligi, vaskiler dagilim,

kollateral perfuzyonun yeterliligi, risk faktorlerinin bulunmasi ile ilgilidir (30-32 ).

Potansiyel Risk Faktorleri

Migren, oral kontraseptif kullanimi, ilag kullanimi ve horlama yiiksek strok riski
ile iligkilidir. Polistemi, orak hticreli anemi, fibrinojen artisi, hiperdirisemi, protein C
ve protein Seksikligi, lupus antikoagulani ve antikardiyolipin antikorlar,
hiperhomosisteinemi gibi bazi metabolik ve hematolojik bozukluklar da strok riski
tasirlar (17-20).
Sonug, Etki, Gidis

Iskemik strok; biyik olim riski tagimaktadir. Olum orani ilk 30 giinde %8-20
arasinda degismektedir. Olum, transtentoriyal herniyasyon ve beyin 6limiinden
ziyade kardiyopulmoner komplikasyonlar sonucunda olmaktadir. Hasta-6lum
oranlari hemorajik stroklarda artmaktadir. Suur seviyesinde bozulma, baslangic
klinik semptomlarin giddeti, hiperglisemi ve yas erken mortalite ile ilgilidir (33).

Yillik tahmin edilen 6lum orami minér strok igin %5, majér strok icin %8
bulunmustur (33). Mortalite ve morbidite; yas, HT, kardiyak hastalik (Mi,AF KKY)
ve DM gibi eslik eden hastaliklara da baglidir. Laktner infarktl hastalarda diger
strok alt tiplerine gére daha iyi bir prognoz vardir. Majér strokta reklrrens:
morbitide ve mortaliteyi arttirir. Strokdan sonraki periyod erken rekiirrens riskinin
en blylk oldugu dénemdir ve ilk 30 giinde %3-10 arasidir (33).

Erken strok rekirrensi nérolojik 6zurlGlugt  arttinr ayrica mortalite ve
hastanede kalma suresi artar. llk 30 giindeki rekirrens riski infarkt subtiplerine

gore farklilik gosterebilir, en biyiik oran aterosklerotik infarktta, en diisiik oran

lakiner infarktta bulunmustur (29).
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Uzun dénem strok reklrrens oranlari her yil igin farkli calismalarda %4-14
arasinda bulunmustur (15,33). Bu oranlar minér strok igin %6 , majér strok icin %9
bulunmustur(15,33). Strok rekirrensi igin en 6nemii belirleyici yastir. HT, valviler
kalp hastaliklar, AF, KKY strok rekirrensi ile ilgili faktorlerdir Ayrica hiperglisemi

ve alkol alimi da ilgili olabilir (15,33).

9) GEGIiCi ISKEMIK ATAK (GiA)

GIA ataklarinin ¢odu, sadece birkac dakika ile 2 saat arasinda sirmektedir.
GIA birkag mekanizma ile olusabilir. Siddetli major karotis ya da vertebrobaziller
stenoz olustugunda, gegici bir iskemi ortaya gikabilir ve kisa siireli GIA gérilebilir
(9,11,30). Bazr ataklar, uzun olabilir ve siklikla distal dal okliizyonu ile iliskilidir. Bu
durum Ulsere plaktan embolizm kaynakli veya daha proksimal kaynakli olabilir
(9,11). Bazi GiA'lar, &zellikle vertebrobaziller olanlar, hemodinamik temelde
olusabilir, gegici hipotansiyon ve kardiyak aritmi ile gériilebilir (9,11).

Karotis ve vertebrobaziler sistem sulama alanlarindaki GiA'lar, beynin
etkilenmis bolgelerine bagh olarak, gesitli belirtiler ya da farkli kombinasyonlar
gosterebilir. Hastalarda herhangi bir zamanda rekirren GiA'lar gérulebilir (31).
Semptomlar belirsiz oldugu zaman GIA tanisi zor olabilir.

GIA ayirici tanisinda; migren, kardiyak aritmi, nébetler, hipoglisemi ve norotik
bozukluklar dustnilebilir (9). GIA'h hastalar myokardiyal infarkt ve major strok icin
de artmis risk tasimaktadirlar (32).

10) SEREBRAL iNFARKT

Spesifik damarlarin iskemik sendromlari, sadece okliizyon bélgesine bagli
degildir. Onceki beyin hasari, kollateral sirkiilasyon, bolgeyi besleyen arterlerin ve

Willis poligonu’nun varyasyonlarina da baghdir.
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daima oklizyon bigimi ya da tarafi ile

tanimlanmamistir (6rnegin, orta serebral arter boéigesindeki infarkt siklikla internal

karotid arterdeki okliizyon sonucunda olmaktadir). Oysa orta serebral arter veya

dallar siklikla embolik olarak tikanir.

TABLO 1 : SEREBRAL INFARKT SENDROMLARI

OKLUDE ARTER

SENDROM

Kommon karotid

Asemptomatik

internal Karotid

ipsilateral korlik, kontrlateral hemiparezi ve hemianestezi,

hemianopi,afazi, inkar ve hemineglekt

Orta Serebral Arter
(Ana Goévde)

Hemipleji, hemianestezi, hemianopi, afazi, inkar, hemineglekt

Orta Serebral Arter

Hemiparezi ve hemianestezi (kol ve yliz bacaktan daha fazla

(Ust bolim) etkilenir) Broka afazisi, inkar ve hemineglekt
Orta Serebral Arter| Wernike afazisi ya da hemiparezisiz nondominant davranis
(Alt bolim) bozukluklar

Penetran arter

Plr motor hemiparezi

Anterior  Serebral | Hemiparezi ve duyu kaybi (koldan daha fazla bacagi etkiler),

Arter Abulia ya da akinetik mutizm (bilateral infarkt), idiomotor
apraksi ya da taktil anomi

Posterior Serebral | Kortikal, unilateral,izole hemianopi ya da kolor anomi, kortikal,

Arter bilateral, serebral korluk (makiler gérmeli ya da gérmesiz)

talamik(plr duysal strok),subtalamik niikleus (hemiballismus),
bilateral inferior temporal lob, amnezi, beyin sapi 3. sinir

paralizisi, gbz hareket bozukluklar

11) ASEMPTOMATIK SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Bu kategori vaskuler hastaliga baglt serebral ve retinal semptomlar olmaksizin

sessiz beyin infarkti ya da kraniyoservikal arterlerde darlik saptanan hastalari

kapsamaktadir.
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Ik inme ile basvuran hastalarin %10-38'inde bilgisayarli tomografi'de sessiz
kalmis eski infarktlar saptanabilir (24,34). Bunlarda infarkt tipi kigik, derin
(laktiner) ve kuglk kortikal infarktlar olarak belirlenmektedir (24,34).

Populasyon calismalarinda asemptomatik karotis ufurimi; 45-54 yaslar
arasinda %3.5, 65-79 yaglar arasinda %7 oraninda saptanmaktadir (4).
Ultrasonografik ¢alismalarda yagl populasyonda %1-2’si ileri olmak tizere yaklasik
%% oraninda karotis darligi saptandigi bildiriimektedir (4). Koroner veya periferik

arter hastalig) bulunan hastalarda karotis darli§i riski daha da yuksektir (4,5).

12) SESSiZ BEYIN INFARKTLARI (SBi)

Inme 6ykisii olmaksizin gériintileme yéntemleri veya otopside tespit edilen
beyin infarktlarn olarak tanimlanan bu grup, BT rezoliisyonunun artmasi ve kraniyal
MR’in daha yaygin kullanimiyla sik karsilagtlan bir antite olmustur. Kilinik
asemptomatik seyirin su nedenlerle olustugu disunulebilir:

1) Onemsememe

2) Beyinin bazi alanlarindaki hasarlarin agik klinik bulgu vermemesi
3) Unutma

4) Uykuda gelisim

5) Sag hemisfer lezyonlarinin neglekt (reddetme) fenomeni

6) Hafif belirtilerin farkl olaylara baglanma egilimi

Asemptomatik lezyonlar genellikle kiiciik ve derin yerlesimli, daha az oranda
da kortikal ve blylk yerlesimli territorial infarktlardir (1).

Bir dustunceye gore daha Once gelisen subklinik infarkt ya da kugik
intraserebral hemoraji sekeli olup, hasta tarafindan dikkate alinmamis ya da
unutulmus olabilir (35). Sessiz beyin infarktlarinin sikhgi kullanilan gérintileme

yontemine, hasta segimine, hastanin demografik 6zellikleri ile radyolojik teknigi
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degerlendiren kiginin hastanin klinigi hakkinda bilgi sahibi olup olmamasina gére

degisim gosterir (35).
A) SESSIiZ BEYIN INFARKTLARININ PREVALANS GALISMALARI

1998'de 995 normal erigkinde yapilan bir ¢alismada kraniyal MR gériintiileme
ile 58 hastada (%5,8) sessiz beyin infarkti tespit edilmistir (36). Diger bir normal
erigkin populasyon g¢alismasinda bu oran yine MR gérintileme ile %12
bulunmustur (37).

GIA ya da inmesi olmayan 50-60 yas arasindaki 219 kiside yapilan bir kraniyal
MR galismasinda sessiz beyin infarkti sikligi %40 olarak tespit edilmistir (38). 60
yasin Uzerindeki kigilerde yapilan bir calismada da SBI %21 olarak bildirilmistir
(39).

ik inmeyle gelen GIA ya da inmeli hasta gruplarinda ise bu oran BT ile %10-
38 gibi degisen sikliklarda tespit edilirken (1,2,24,34,40-42), MR ¢alismalarinda %
47'ye dek yuksek ylzdelerde bildirimektedir (43). Sonuglardaki bu dikkat cekici
farklilikiar calismalarin yontem farkliliklarina baglt olabilir.

B) SESSiz BEYIN INFARKTI RiSK FAKTORLERI

Yag, hipertansiyon, atrial fibrilasyon, diabetes mellitus, koroner arter
hastaliklari, sigara, alkol, GIA, karotis arter darli§i, kardiyak hastaliklar,
hiperlipidemi, periferik arter hastaltklari ve erkek cinsi iskemik sessiz lezyonlar icin
risk faktorleri olarak kabul edilir (2-6).

Sessiz beyin infarktlan icin farkl risk faktorleri 6ne sitrilmistir. Chodosh ve
arkadaslarinin yaptigi calismada inmeyle, SBI risk faktorleri arasinda fark
bulunmadigini 6ne sirerken (40), Ricci ve ark. hipertansiyon, erkek cinsiyet ve

EKG'deki iskemik degisiklikleri bagimsiz risk faktorti olarak belirtmiglerdir (34).
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Herderschee ve ark. GIA'll hasta grubunda yaptiklari calismada yas, hipertansiyon
ve sigara’nin SBI i¢in bagimsiz risk faktérleri oldugu bildiriimistir (41).

Diabet, kardiyovaskiiler hastalik, hematokrit ve kan fibrinojen dizeyinin ise
bagimsiz risk faktorleri olmadigi 6ne surtimustur (41). Bu grup AF’lu hastalari
¢aligma diginda biraktiklar igin bu konuda bir yorum yapilmamistir (41).

Framingham calismasinda, SBi olan inmeli hastalarda glikoz intoleransinin
daha sik oldugu belirtiimis fakat hipertansiyon, sigara, kardiyovaskiler hastalik ve
AF’un iliskisi saptanmamistir (24). Ancak bu calismada multivariyant analiz
yapilmamasi ve sayinin yetersiz olmasi, sonuglarin tartigtlabilir oldugunu
distndurmektedir.

Norris ve Zhu GIA ve karotis darligi birlikteliginde SBi sikhigini daha fazla
bulmuslardir. Ancak bu ¢alismada GIA risk faktérleri ayri ayri degerlendirilmemistir
(6). ACAS calismasinda; asemptomatik karotid stenozla, sessiz beyin infarkti
birlikteligi arastinimis ve SBI orani %15 olarak bulunmustur (4). Bu infarktlarin
%72'si kuguk ve derin boélgelerde saptanmis ayrica GIA &ykisi olmayan
hastalarda SBI daha az oranda gérulmiistir (4).

Atriyal fibrilasyonun (AF) SBi igin risk faktérii olup olmadigi tartismalidir. 340
inmeli hastada Danimarka'da yapilan bir ¢alismada erkek cinsiyet, yas, HT ve
kladikasyo intermittens SBI igin bagimsiz risk faktérii olarak bulunurken, AF
bagimsiz risk faktéri olarak kabul edilmemistir(2).Bununia birlikte AF’lu hastalarda
yapilan bir ¢alismada SBI sikligi anlamli olarak yiuksek bulunmustur (7). Bir baska

calismada ise nonromatik AF’lu GIA ve minér strok hikayesi olan hasta grubunda

SBI daha yiiksek oranda bildirilmistir (8).
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Boon ve arkadaglar da benzer sekilde kardiyak emboli kaynagi olan ve
ozellikle AF’un birlikte bulundugu durumlarda SBI gériilme riskini anlaml olarak
yUksek bulduklarini bildirmislerdir (1).

Koroner arter hastaliklari ve yasin SBI igin 6nemli risk faktérleri oldugunu
bildiren bir ¢alismada, koroner arter hastaligi ne kadar ciddi ise SBI sikliginin o
kadar ylksek oldugu tespit edilmistir (5). Bu galigmada intrakardiyak trombus, AF
ve kapak hastalar gibi kardiyak emboli kaynagi olabilecek kalp hastaliklan olan
olgular gcaligma disinda birakimis ve boylece kuglk aterosklerotik lezyonlar
sonucunda hem distal serebrovaskiler degisikliklerin hem de koroner arter
hastalklarinin birlikte gérulebilecedi vurgulanmustir (5).

Birgok g¢alismada hipertansiyon ile SBI iligkisi tespit edilmistir (1,2,34,37-
39,41,44,45). Hipertansif serebrovaskiiler degisiklikler hastalarda perfiizyon
basincinda dlslslere neden olarak serebral kan akiminin azalmasina ve béylece
ozellikle ileri yastaki kadin hastalarda, sessiz serebrovaskiler lezyonlara yol
agabilir. Perfazyon basincindaki dismelerin, yasl ve hipertansif kisilerde
otoregulasyonun bozulmasi sonucunda uykuda beyin kan akiminin diusmesine
bagh olarak sessiz lezyonlarin olusmasina neden oldugu ve bunlarin karakteristik
olarak periventrikiler MR lezyonlari seklinde gérilecegi ileri strilmustir (46).

Norris ve ark. asemptomatik karotis stenozu ile SBI iligkisini arastirmislar ve
karotis stenozunun ciddiyetinin artmasiyla darlik tarafindaki hemisferde SBi
gortlme oraninin anlaml olarak yikseldigini bildirmislerdir (6). Ayni calismada,
SBI'nin karotis endarterektomisi icin asemptomatik hastalarda endikasyon
olabilecegi de 6ne striimistir (6). Trombosit agregasyonu ve/veya plak yiizeyini
orten kolesterol kristallerinin kopmasi sonucu kiigiik mikroembolilerin olustugu, bu

embolilerin gittikleri yer nedeniyle semptom olusturmadidi ileri striilmastr (6).
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Ayrica bu kiglk embolilerin karotisteki plak Ulserasyonunun aktivitesini
gostermesi agisindan dnemine dedinilmistir (6).

Mounier ve ark. ¢alismalarinda iskemik inme ve/veya GIA ile gelen 595
hastanin ilk 24 saatte ¢ekilen BT'lerinin %19'unda SBI tespit ederek, SBi olan ve
olmayan gruplar arasinda cinsiyet, yas, HT, DM, EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi,
AF, anterior myokard infarktisi ve sol dal blogu varligi, ekokardiyografide sol
ventriktl hipertrofisi, sol atrial genisleme, sol atrial trombus, sol ventrikiil akinezisi,
mitral kalsifikasyon, aort stenozu, dilate kardiyomyopati ve atrial septal anevrizma
bulgulan ile gecirimis inme ya da GIA 6ykisi, hiperdens orta serebral arter
bulgusu, I6koariozis ve internal karotis arter stenozunun varligini arastirmis ve
sonugcta; 65 yas Ustl ve sol atriumu genis tespit edilen hasta grubunda istatistiksel
agidan anlaml olarak SBI sikiginin arttigini bildirmiglerdir. Ayrica bu calismada
sol atrial geniglemenin SBi patogenezindeki rolii ile ilgili longitudinal galismalara

gereksinim oldugu vurgulanmistir (47).

C) SESSiz BEYiN INFARKTLARININ RADYOLOJiK KARAKTERISTiKLERI

Son yillarda yapilan ¢alismalarda SBI'nin yer, boyut, lokalizasyon ve topografik
(kortikal-subkortikal) yerlesimleri gibi genel ézellikleri tzerinde sikga durulmustur.

Jorgensen ve ark. yaptiklari c¢alismada SBi'nin %80 oraninda subkortikal
yerlesimli oldugunu tespit etmislerdir (2).
Akut inmeli hastalarin alindigi bu calismada sessiz infarktlarin semptomatik
infarktlardan daha kiigtik oldugu, %601nin 15 mm. den kugtk, iyi sinirli hipodens
lezyonlar oldugu bildiriimistir (2). Ayrica ayni calismada SBi'nin subkortikal
yerlegsmelerinde tesbitinin daha kolay oldugu, kortikal yerlesimli kiigtik lezyonlarin

atrofiden ayirt edilmesinin daha zor oldugu bildiriimistir (2).
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NINDCS Databank’in bildirdigi caligmada (40) SBi iki tur lezyon seklinde
bulunmustur.
1- Sol hemisferde 1cm.den kiiglik derin yerlesimli, klinigi sessiz seyredenler
2- Sag hemisferde 1cm.den biylk daha ¢ok kortikal ve frontoparietal yerlesimli;
klinigin hasta tarafindan ayirt edilemedigi dustnilen lezyonlar

Ayrica bazal ganglionlar gibi derin yapilarda yerlesmis kiigik lezyonlar, beyaz
cevherdeki motor traktisleri etkilemedikge asemptomatik kalabilirler ve genellikle
bazal ganglionlari tutan lezyonlar bazi istisnai kontrlateral hemikoreler disinda
klinik gérint vermeyebilirler (40).

Boon ve ark. supratentorial iskemik inme ile gelen 755 hastada yaptiklari
caligmada iki tip SBI gézlemislerdir (1):
1- K¢tk , derin lezyonlar

2- Sessiz territorial infarktlar

Klglk, derin infarkt BT'de tek bir perforan arterin tutuldugu, subkortikal
yerlesimli, 20 mm’den kuguk, keskin kenarlt hipodens lezyonlar; territorial infarktlar
ise korteksi tutan hipodens lezyonlar olarak tanimlanmistir (1).

Godu kigik, derin infarktlarda kiuguk damar vaskilopatileri, territorial
infarktlarda ise kardiyojenik emboli ya da biyuk damar tromboembolizmi
suglanmistir (1). Bazi hastalarda her iki mekanizma da gésterilebilir (1).

Cunka SBI kardiyojenik ya da biiyik damar tromboembolizmi olanlarda da sik
gorulmastar (1).

MR ile yapilan genel popllasyon calismasinda fokal kortikal ya da derin gri

maddede veya serebral beyaz cevher ile beyin sapinda yerlesimli, caplari 3 mm.

den bulyuk, proton dansitesi ve T2 agirlikli ¢ekimlerde hiperintens, T1 agirlikli
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¢ekimlerde hipointens goériinim veren lezyonlar sessiz serebral infarkt olarak kabul
edilmistir (44).

MR ve MR Anjiografi ile yapilan bir ¢alismada ise GIA ya da inme &ykiisi
olmayan yas ortalamasi 63 olan 219 olguluk seride, T2 agirlikli ve proton
dansitesindeki gekimlerde hiperintens, fokal yerlesimli 5 mm.den blyuk lezyonlar
SBI olarak kabul edilerek 2 farkli lezyon tarif edilmistir (38);

1) Beyaz maddede (BM) yerlesimli olanlar
2) Bazal ganglionlarda (BG) yerlesimli olanlar

BM yerlesimli lezyonlar igin yas ve HT, BG yerlesimli lezyonlar igin yaygin
ateroskleroz muhtemel risk faktorleri olarak bulunmustur ( 38).

D) SESSiZ BEYIN INFARKTLARININ KLINiK ONEMIi

inme ile gelen hasta grubunda SBi'nin gésterilmesiyle birlikte bu tiir lezyonlarin
inme seyriyle iligkisi Uzerinde ¢alismalar yogunlastiriimistir.

BBT'de, SBi'nin bulunmasi k&t seyirli inmeye, vaskiiler risk faktorlerinin,
kardiyak emboli kaynaginin yada karotisde lezyon varliginin habercisi ve inme
rekirrens riskinin ytiksekligi yoninden dikkate deger oldugunu gésteren calismalar
mevcuttur (1,48).

Ayrica bu calismalarda SBI'nin demans gelisimi ile birlikteliginin stk
goéruldugine dikkat gekilmektedir (1,48). Demansli bir grup hastada yapilan
calismada ise SBI olan ve olmayan iki alt grupta anlamli bir farklilik bulunmayarak,
SBI'nin demansa yol agmadi§i Gizerinde durulmustur (49). Ancak yinede SBi'nin
inme ve kognitif fonksiyonlar Uzerine etkileri ile ilgili bilgilerimiz oldukga sinirlidir.
Chodosh ve ark. galigmalarinda SBi olan ve olmayan gruptaki inmeli hastalarin
mortalite oranlarini benzer bulmuslardir (40). Ricci ve ark. SBI olan ve olmayan

hastalarda kalici fonksiyonel defisitler yada 6lum yontinden degerlendirildiginde
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anlamli fark bulamamisiar ancak seyir ve iyilesmede olumsuz kiigik degisikliklere
sebep olabilecedini bildirmislerdir (34). Boon ve ark. ¢alismasinda ise SBIi nin 30
ganltk ya da 1 yilik mortaliteye etkisinin olmadigi ancak multipl SBI' nin kognitif

bozukluklar ve tekrarlayan inme riski agisindan 6nemli oldugu vurgulanmistir (1).



MATERYAL VE METOD

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dal’'na Ekim 1999 ve
Kasim 2000 tarihleri arasinda serebrovaskiler olay nedeniyle bagvurmus olan
350 hastada sosyodemografik bilgiler, risk faktorleri, 6zgegmis ve soygecmis
bilgilerinin yani sira, 6nceye ait GIA ve inme 6ykisii olup olmadigi énceden
hazirlanmis bir forma kaydedildi. Tim hastalarda tam kan, rutin biyokimya, eritrosit
sedimentasyon hizi (ESR), kollagen doku testleri, elektrokardiyografi (EKG), tiroid
fonksiyon testleri (TFT), koagllasyon testleri ve uygulanabilen hastalarda
ekokardiyografi ve doppler USG incelemeleri tamamlandi. Tum hastalara
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve/ veya manyetik rezonans gériintiileme
(MRG) yapildi.

Bu hastalar arasindan 6zge¢mis ve klinik bulgularla uyusmayan sessiz infarkt
bulgulari olan 58 hasta (Grup 1), poliklinige serebrovaskler olay disinda herhangi
bir nedenle bagvurmus ve BBT ve/ veya MR vyapiimis olup sessiz infarkt
gortlmeyen 50 kontrol hastast (Grup 2) ile akut serebrovaskiler olay ile
bagvurmus olan ve géruntileme yontemleriyle sessiz infarkt bulgulari tespit
edilmemis olan 50 hasta (Grup 3) g¢alismaya alindi. Kontrol grubunda da tam kan,
rutin  biyokimya, eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), kollajen doku testleri,
elektrokardiyografi (EKG), tiroid fonksiyon testleri (TFT), koagilasyon testleri ve
uygulanabilen hastalarda ekokardiyografi ve Doppler USG incelemeleri yapildi.
Caligma prospektif olarak yapildi ve ¢alismaya alinmaya uygun gériillen hastalar

yas,cins ve  sosyodemografik  bilgileri  eslesecek  sekilde  secildi.



Sessiz infarkt gorulen grupta (Grup 1) 32 bayan, 26 erkek (48-80 yas arasl);
kontrol grubunda (Grup 2) 30 bayan, 20 erkek (45-74 yas arasi); akut
serebrovaskiler olay ile bagvuran grupta ise (Grup 3) 28 bayan, 22 erkek hasta
(45-80 yas arasi) calismaya alindi. 3 grup arasinda sosyodemografik 6zellikler
arasinda istatistiksel olarak anlamiilik yoktu.

Calismaya alinan tum olgulanin kraniyal gorintilemeleri klinik bulgulardan
habersiz iki radyolog tarafindan degerlendirildi ve néral parankimde saptanan
iskemik lezyonlarin yasi, boyutlari, yerlesim yerleri énceden hazirlanmis bir forma
kaydedildi.

Caligmaya alinan her (g grupta da risk faktorleri, GIA ve 6nceye ait inme
bilgileri radyolojik dederlendiriimelerle birlikte tekrar gézden gecirildi ve gruplar
arasinda farkllik olup olmadigi her risk faktorl icin ve radyolojik bulgular
yonlnden ayri ayri arastirildi. Birden fazla risk faktdériinin bulunmasinin énemli
olup olmadidi ve doppler USG bulgularinin anlami ayrica tekrar degerlendirildi.
istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel iglemler SPSS 8.0 paket programi kullanilarak ki-kare testi ve
ANOVA testi ile yapildi. Grup oranlari karsilastiriimasinda ki-kare testi ve
Fischer'in kesin ki-kare testi kullanildi. Test sonuglarinda p degeri 0.05'den daha

klgik ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



BULGULAR

Calismaya alinan sessiz infarkth 58 hastanin (Grup 1), 32'si kadin, 26'sI erkekti,
sessiz infarkt olmayan 50 hastanin (Grup 2) 30'u kadin, 20'si erkekti, sessiz infarkti
olmayan akut stroklu 50 hastanin (Grup 3) 28'i kadin, 22'si erkekti. SBi olan grubun
(Grup 1) yas ortalamasi 63.0+7.3 (48-80 yas arasi); sessiz infarkt gérulmeyen grubun
(Grup 2) yag ortalamas! 57.318.3 (45-74 yas arasl); strok grubunun (Grup 3) yas
ortalamasi 62.8+10.3 (45-80 yas arasi) bulundu. SBIi (+) ve stroklu grubun yas
ortalamasl, sessiz infarkt gérulmeyen gruba gére anlamlh yuksek bulundu (p<0.001)
(Tablo 2).

Tablo 2: Olgularin Cinsiyet ve Yag dagilimlari

Sessiz infarkt (+) | Sessiz infarkt (-) Strok grubu
Grup 1 (n = 58) Grup 2 (n = 50) Grup 3 (n = 50)

Cinsiyet K/E 32/26 30/20 28/22 p
Yas 63.0+7.3 57.3+83 628 +10.3 | 0.001
X £ 8D (48 - 80) (45 - 74) (45 - 80)

SBIi olan grupta (Grup 1) 2 hastada (%3.45) SBi olmayan grupta (Grup 2) 4 hastada
(%8), strok grubunda (Grup 3) 4 hastada (%8) alkol kullanma éykusu vardi. SBi olan
grupta (Grup 1) 16 hastada (%27.5), SBI olmayan grupta (Grup 2) 11 hastada (%22),

strok grubunda (Grup 3) 18 hastada (%36) sigara kullanma 6ykiisti mevcuttu.

SBI olan grupta 7 hastada (%12), SBi olmayan grupta 8 hastada (%16), strok

grubunda 3 hastada (%6) oral  kontraseptif kullanma 6ykusU vardi.
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Alkol, sigara ve oral kontraseptif kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamh farkhilik

yoktu (p> 0.05) (Tablo 3).

Tablo 3: Calismaya alinan hastalardaki risk faktérleri

Risk faktorleri Sessiz Infarkt (+) | Sessiz infarkt (-) Strok Grubu p
Grup1(n=58) | Grup2(n=50) | Grup 3 (n=50)
Alkol Alimi 2 (%3.45) 4 (%8.0) 4 (%8.0) 0.527
Sigara 16 (%27.5) 11 (%22.0) 18 (%36.0) 0.408
'Oral kontraseptif 7 (%12.0) 8 (%16.0) 3 (%6.0) 0.284
Degerlendirmeye  alinan  hastalarin  risk  faktérleri  yéninden  6ykuileri

degerlendirildiginde sessiz infarkt gorulen grupta (Grup 1) sirasiyla; hipertansiyon

(HT), kanda ftrigliserid artigi, hiperlipidemi, diabetes melitus (DM),
hipertansiyon+diyabet (HT+DM), konjestif kalp yetmeziigi (KKY), koroner arter
hastalidi, atrial fibrilasyon olarak tespit edildi.

Sessiz infarkt olmayan grupta (Grup 2) sirasiyla; hipertansiyon, kanda trigliserid
artigl, hiperlipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon+diyabet, koroner arter hastalig,
KKY, atrial fibrilasyon géruldu.

Strok grubunda (Grup 3) ise sirasiyla; HT, DM, hiperlipidemi, kanda trigliserid
artig), KKY, koroner arter hastalig ve atrial fibrilasyon izlendi (Tablo 4).

SBI olan grupta (Grup 1) 43 hastada (%74.1), SBi olmayan grupta (Grup 2) 33
hastada (%66), strok grubunda (Grup 3) 30 hastada (%860) HT mevcuttu. Gruplar

arasinda HT ile iligki agisindan anlaml farkliik yoktu (p>0.05) (Tablo 4) (Sekil 3).



DM; SBI olan grupta (Grup 1) 17 hastada (%29.3), SBI olmayan grupta (Grup 2)
11 hastada (%22), strok grubunda (Grup 3) 22 hastada (%44) bulundu. Gruplar
arasinda DM'la iligki agisindan anlamii farkithk yoktu (p> 0.05) (Tablo 4) (Sekil 3).

Hiperlipidemi; SBI olan grupta (Grup 1), 20 hastada (%34.4), SBi olmayan grupta
(Grup 2) 17 (%34), strok grubunda (Grup 3) 12 (%24) hastada bulundu. Hiperlipidemi
ile gruplar arasinda anlaml bir farklihk yoktu (p> 0.05) (Sekil 3).

Kanda trigliserid artigi SBI grubunda (Grup 1) 24 hastada (%41.4), SBi olmayan
grupta (Grup 2) 21 hastada (%42), strok grubunda 7 hastada (%14) bulundu. SBI

olan grupla kanda trigliserid artigi arasinda strok grubuna gére istatistiksel anlamiilik

mevcuttu (p< 0.003) (Tablo 4).

HT+DM birlikteligi SBI clan grupta (Grup 1) 13 hastada (%22.4), SBi olmayan
grupta (Grup 2) 9 hastada (%18), strok grubunda (Grup 3) 6 hastada (%12) bulundu.
HT+DM birlikteliginde SBi gériime sikiginda strok grubuna gére artis egilimi
mevcuttu ama istatistiksel olarak anlamh degildi (p=0.055)(Tablo 4)(Sekil 3).

Kardiyak risk faktorleri ile iliski (KKY, AF, KAH) yéniinden gruplar arasinda farklilk

yoktu (p> 0.05) (Tablo 4).



Hasta Sayisi

Sekil 3: Gruplar arasinda sik gorulen risk faktérlerinin karsilastiriimasi
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Tablo 4: Galismaya alinan hastalarda gruplara gore en sik gorulen risk faktorleri
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Risk faktora Sessiz infarkt(+) | Sessiz infarkt (-) Strok Grubu p
Grup 1 (n=58) Grup 2 (n= 50) Grup 3 (n= 50)

HT 43 (%74.1) 33 (%66.0) 30 (%60.0) 0.633

Serum TG artigi 24 (%41.4) 21 (%42.0) 7 (%14.0) 0.003

DM 17 (%29.3) 11 (%22.0) 22 (%44.0) 0.074

HT+DM 13 (%22.4) 9 (%18.0) 6 (%12.0) 0.055

KKY 2 (%3.45) 2 (%4.0) 6 (%12.0)

KAH 1(%1.72) 2 (%4.0) 4 (%8.0)

AF 1(%1.72) 1 (%2.0) 1 (%2.0)

Hastalik yok 12 (%20.6) 14 (%28.0) 10 (%20.0)

Sessiz infarkt gérulen grupta (Grup 1)18 hastada (%31), sessiz infarkt

gorlimeyen grupta (Grup 2) 11 hastada (%22), strok grubunda (Grup 3) ise 19 (%38)



hastada birden fazla risk faktérii vardi. Birden fazla risk faktori ile gruplar arasinda

anlamli bir farklilk yoktu (p> 0.05) (Tablo 5) (Sekil 4).

Tablo 5: Caligmaya alinan hastalarin risk faktora sayilari

Risk Faktori

Grup 1 (n=58)

Sessiz Infarkt(+)

Sessiz Infarkt (-)
Grup 2 (n= 50)

Strok Grubu
Grup 3 (n= 50)

Tek risk

28 (%48.2)

25 (%50.0)

21 (%42.0)

Risk yok

12 (%20.6)

14 (%28.0)

10 (%20.0)

Birden fazla risk faktoru

18 (%31.0)

11 (%22.0)

19 (%38.0)

20"(73
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Hasta 5 Normal
say!si L B Sessiz inf (+)
O Strok Grubu

Birden fazla risk

$ekil 4: Ug gruptaki birden fazla risk faktéranan karsilastiriimasi

Sessiz infarkt gérulen grupta (Grup 1) hipertansiyon ve diyabet en sik birlikte
gorulen risk faktorleriydi (13 hasta %22.4).

GIA 6ykust, sessiz infarkt grubunda 27 (%46.5), sessiz infarkt gériilmeyen grupta
13 (%26.0), strok grubunda 10 (%20) hastada alindi. GiA dykusl sessiz infarkt
gorulen grupta 18 hastada (%31) farkli arter alaninda, 9 hastada (%15.5) ayni arter
alaninda not edildi. GIA 6ykusu ile SBi gorulmesi arasinda strok grubuna gére

istatistiksel anlamlilik vardi (p< 0.01) (Tablo 6) (Sekil 5).
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Sessiz infarkt gérulen hastalarin (Grup 1) 20'si (%34.5) 65 yasin Ustlndeydi. Bu
sayl sessiz infarkt gérilmeyen grupta (Grup 2) 9 (%18) ve strok grubunda (Grup 3) 23
(%46) olarak bulundu (Tablo 6). ileri yagla (65 yas ve Ustll) SBi ve strok grubunda
kontrol grubuna gére istatistiksel anlamlilik vardi (p< 0.01)(Tablo 6) (Sekil 6).

Tablo 6: Caligmaya alinan hastalarin yag ve GIA dagilimlar

Yas ve GIA Sessiz Infarkt (+) | Sessiz Infarkt (-) |  Strok Grubu P

. Grup 1 (n=58) Grup 2 (n=50) Grup 3 (n=50) |
65 yas alt 38 (%65.5) 41 (%82.0) 27 (%540) | >0.05
|65 yas Ustu 20 (%34.5) 9 (%18.0) 23 (%46.0) | <0.01
GIA (+) 27 (%46 5) 13 (%26.0) 10 (%20.0) | <0.07
GIA () 31 (%53.5) 35 (%70.0) 40 (%80.0) >0.05

Sessiz infarkt gérilen grupta 14 hastada (%24.1) tek lezyon, 44 hastada (%75.8)
birden fazla lezyon géruldi. 21 hastada (%36.2) asemptomatik laktner infarkt

goraldu. Sessiz infarkt lezyonlari daha gok subkortikal yerlesimli idi.
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Sekil 5: Ug gruptaki GIA éykust
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$ekil 6: Ug gruptaki lezyonlarin yasa gére dagilimi
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Tablo 7: Lezyonlarin Lokalizasyonu

Lokalizasyon Sessiz infarkt (+) Strok p
'Sadece Kortikal 13 (%22.4) 22 (%44.0) >0.05
Sadece Subkortikal 24 (%41.4) 28 (%56.0) >0.05
Kortikal+Subkortikal 21 (%36.2) 25 (%50.0) >0.05
Bazal Ganglion 17 (%29.0) 12 (%24.0) >0.05
Talamus 11 (%18.9) 12 (%24.0) >0.05
Beyin Sapi 3 (%5.2) 4 (%8.0)

PVH 34 (%58.0) 9(%18.0) 0.012

35

SBi olan grupta 13 hastada sadece kortikal (%22.4), 24 hastada sadece
subkortikal (%41.3), 21 hastada kortikal + subkortikal (%36.2) lezyon bulundu. Yine
bu grupta 17 hastada (%29.3) bazal ganglion, 11 hastada (%18.9) talamus, 34
hastada (%58.6) periventrikller, 3 hastada (%5.17) beyin sapi'nda lezyon gérildu
(Tablo 7).

Strok grubunda ise 22 hastada sadece kortikal (%44), 28 hastada sadece
subkortikal (%56), 25 hastada ise kortikal+subkortikal tutulum mevcuttu (%50). Bu
grupta 12 hastada (%24) bazal ganglion tutulumu, 12 hastada talamus (%24), 9
hastada periventrikller (%18), 4 hastada beyin sapi (%8) tutulumu vard.
Periventrikuler tutulum SBi olan grup da strok grubuna gére anlamii yUksekti (p=

0.012) (Tablo 7) (Sekil 7-8)
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Sekil 7: Lezyonlarin yerlesim yerine gére dagilimi

36

B Sessiz infarkt
O Strok Grubu

Caligmaya alinan hastalarin EKG bulgulari Tablo 8'de ézetlendi. Her tic grupta da

en sik gorilen patoloji sol ventrikil hipertrofisi idi. Sol ventrikl hipertrofisi: sessiz

infarkth grupda 15 (%27.8), sessiz infarkt gérilmeyen grupda 4 (%8.5), strok

grubunda 8 (%16) bulundu. SBI ve strok grubunda, EKG'de sol ventrikil hipertrofisi,

SBi olmayan gruba gére anlamli yukseklik gésteriyordu (p< 0.05) (Tablo 8) (Sekil 9).

Tablo 8: Caligmaya alinan hastalarda EKG degisiklikleri

Sessiz Infarkt (+) | Sessiz infarkt (- ) Strok Grubu p
EKG Grup 1 (n=58) Grup 2 (n=50) Grup 3 (n=50)
Normal 30 (%55.5) 33 (%70.2) 31 (%62.0) |>0.05
LVH 15 (%27.8) 4 (%8.5) 8 (%16.0) 0.03
iskemi 3 (%5.5) T (%2.1) 3 (%6.0)
AF 1(%1.8) n 4 (%8.0)
Gegirilmis M 1 (%1 8) 2 (%4.2) 1(%2.0)
Dal Blogu 1(%1.8) T(%2.1) -
EKG () 4 (%6.9) 3 (%6.4) :
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Galisma gruplarinin ekokardiyografik degerlendirimesinde de tim gruplarda sol
ventrikll hipertrofisi en sik gortlen patoloji idi (Tablo 9). Sol ventrikiil hipertrofisi
sessiz infarkth grupta 13 (%31.7), sessiz infarkt gértlmeyen grupta 5 (%10.0), strok
grubunda 15 (%40.5) hastada gortldi. Ekokardiyografi'de sol ventrikil hipertrofisi SBI
ve strok grubunda SBI olmayan gruba gére istatistiksel olarak anlamli yuksek bulundu

(p< 0.05) (Tablo 9).

Tablo 9: Gruplardaki ekokardiyografi buigular

Ekokardiyografi Sessiz infarkt (+) | Sessiz Infarkt (-) Strok Grubu
Bulgulari Grup 1 (n=58) Grup 2 (n=50) Grup 3 (n=50)
LVH 13 (%31.7) 5 (%10.0) 15 (%40.5)
Mitral Tutulum 6 (%14.6) 3 (%8.80) 5 (%13.5)
Aort Tutulumu 7 (%17.0) 2 (%5.80) 3 (%8.10)
Trikuspit Tutulumu 1 (%2.40) 2 (%5.80) 2 (%5.40)
Normal 17 (%41.4) 26 (%76.4) 15 (%40.5)

Galigmaya alinan 158 hastanin 130'una karotis ve vertebral arter Doppler USG
uygulandi. Sessiz infarkt gorulen grupta Doppler USG yapilan 51 hastanin 26'sinda
(%50.9), sessiz infarkt gortilmeyen grupta Doppler USG yapilan 39 hastanin 5'inde
(%12.8), strok grubunda Doppler USG yapilan 40 hastanin 13'linde (%32.5) karotis
arterlerde bilateral  patolojik bulgular géruldi. Unilateral gérilen Doppler USG
bulgulart arasinda gruplar arasinda anlamlii bir fark yoktu (p>0.05). Doppler USG'de

bilateral aterosklerotik bulguiar SBI ve strok grubunda SBi olmayan gruba gore

istatistiksel olarak anlamli yUksekti (p = 0.702) (Tablo 10) (Sekil 10).



Tablo 10: Calismaya alinan hastalarda Doppler USG bulgulari

Doppler Bulgularn

Sessiz infarkt (+)
Grup 1 (n=58)

Sessiz Infarkt (-)
Grup 2 (n=50)

Strok Grubu
Grup 3 (n=50)

Normal 9 (%17.6) 18 (%47.3) 11 (%22.0)
Bilateral karotis patolojisi 26 (%50.9) 5 (%12.8) 13 (%32.5)
Yapilamayan 7 (%12.0) 11 (%22.0) 10 (%20.0)
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Bilateral patoloji

Sekil 10: Ug grupta Doppler USG bulgulari

[0 Sessiz inf (-)
@ Sessiz inf (+)
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Diger risk faktorleri yéntinden degerlendirildiginde ;

39

CPK yuksekligi; SBi grubunda 4 hastada (%6.9), strok grubunda 13 hastada

(%26), SBi olmayan grupta 6 hastada (%12) bulundu. Bu yukseklik, strok grubunda

SBI grubuna gére istatiksel olarak anlamliydi (p< 0.05).

MCYV yuksekligi agisindan gruplar arasinda anlaml bir fark yoktu (p> 0.05).

El kullanimi agisindan galigma gruplari arasinda anlaml bir fark bulunmadi (p> 0.05).
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Kreatinin yuksekligi, KCFT bozuklugu, hemoglobin ve hematokrit yuksekligi
agisindan gruplavr arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p> 0.05).

ALP yuksekligi, kolesterol yuksekligi, elektrolit bozuklugu ve VLDL yuksekligi
agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p> 0.05).

ESR yuksekligi strok grubunda 26 hastada (%52), SBI olan grupta 17 hastada
(%29.3), SBIi olmayan grupta 17 hastada (%34) bulundu. ESR yuksekligi acisindan
gruplar arasinda anlamii bir fark bulunmadi (p> 0.05).

ANA, anti ds-DNA varli@i ve BUN yuksekligi agisindan gruplar arasinda farklilik

bulunmadi (p>0.05).



TARTISMA

GUraltala bir klinik tabloya yol agmayan sessiz infarktlar 6zellikle kraniyal MR’In
yaygin kullanima girmesiyle daha fazla dikkat gekmeye baslamistir (50-55). Toplum
tabanl galigsmalarda, sessiz infarkt gérilme olasiligi %20-40 arasinda bildiriimektedir.
Hastane kaynakli g¢alismalarda bu oranin daha yiiksek olabilecegi dusindilebilir. Bu
lezyonlarin klinik olarak serebrovaskiiler olay insidansini arttiran bir risk faktérii olup
olmadidi ya da iskemik inme igin bilinen risk fakttrleriyle baglantisi ise tartigmahdir.

Ik inme ya da GIA ile gelen hasta gruplarinda BT ile yapilan calismalarda SBI %10-
38 gibi degisen oranlarda bulunmus, bu genis dagilim hasta gruplar arasindaki ciddi yas
farklari ve BT ile ilgili gelismelere baglanmistir (24, 34).

Normal erigkin populasyonda SBi'nin MR gériintileme ile arastiran iki calismadan
birinde %10.6 (56), digerinde %40 (38) gibi oranlar bildiriimektedir. Her iki calismada da
yas faktérintn SBI sikhigini anlamh olarak etkiledigi; ilk calismada 55 yas ve lzeri,
ikincisinde 65 yas ve (zeri lezyon saptanan olgularin anlamh olarak artig gdsterdigi
belirtilmigtir (56, 38). Bir baska galismada ise 85 yasa kadar artan yasla SBi gérilme
sikhgr dogru orantili olarak artti§i ancak, 85 yastan sonra benzer iligki olmadig
bildirilmigtir (60). Bu c¢alismada bildirilen hastalarin 1/3 unden fazlasi 65 vyasin
Uzerindedir ve ileri yas (65 yas ve ustl) SBI ile anlami iligkili bulunmustur. Ayrica

hipertansiyon bu grupta en sik goériilen risk faktérii olmustur.



SBl'lari igin farkl risk faktérleri 6ne sirilmistir. Simdiye kadar yapilmis calismalarda;
ileri yas, HT, AF, DM, koroner arter hastali§i, sigara ve alkol kullanimi, GIA, karotis
arter darhgi, kardiyak hastaliklar, hiperlipidemi, periferik arter hastaliklari, noktiirnal
kan basinci dusuklugu SBI igin risk faktérii olarak bildirimektedir (54, 55,57-59).

GIA, 6zellikle karotis arterin sulama alanina ait ise gelecek bir yerlesmis inmenin
habercisi olarak kabul edilir. SVO geciren hastalarin yaklasik %20-30’unda GIA
oykust alinabilir. Strok riskini arttiran faktérler GIA gérilme olasihgin da arttirir.
Ataklar genellikle ayni arter alaninda izlenir. Calismamizda SBI ve GIA &ykisi
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik olmasi, GIA hikayesi olan kisilerde sessiz beyin
infarktlarinin da dikkatle gbézden gegirilmesi gerektigini ve SBI da géz 6niinde
bulundurulursa GIA’larin strok gelismesinde bir risk faktérii olarak  6neminin
artabilecegini distndirmektedir.

Chodosh ve arkadaslarinin yaptigi calismada inme ile SBI risk faktérleri arasinda
fark bulunmamistir (40). Herderschee ve ark'nin GIA’li hasta grubunda yaptiklari
calismada yas, hipertansiyon ve sigaranin SBI igin bagimsiz risk faktérleri oldugu
bildiriimig, diabet, kardiyovaskiler hastalik, hematokrit ve kan fibrinojen diizeyinin ise
bagimsiz risk faktérleri olmadigr ileri surilmustir. Bu grupta AF’lu hastalar galisma
disi birakiimistir (41).

340 inmeli hastada Danimarka’da yapilan bir galismada AF SBI icin risk faktéri
olarak kabul edilmemis, bu c¢alismada erkek cinsiyet, yas, HT ve kladikasyo
intermittens SBI i¢in bagimsiz risk faktéri olarak bulunmustur (2). Bununla birlikte

AF’lu hastalarda yapilan birgok calismada SBI sikhdi anlamh olarak yiiksek
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bulunmustur (2,7,58). Ayrica nonromatik AF’lu GIA ve minér inmeli hasta grubunda
SBI daha yiiksek oranda bulunmustur (8).

Boon ve ark. ise BT de SBIi varligini; kardiyak emboli kaynag ve 6zellikle AF
birlikteliginde anlamli yiksek bulduklarini bildirmislerdir (1,48).Bizim ¢alismamizda AF
¢ok az sayida hastada gérilmis ve degerlendiriimeye alinmamistir. Bu durum
rastlantisal olarak distindlebilir.

Framingham galismasinda SBI olan inmeli hastalarda glikoz intoleransinin daha
stk oldugu belirtiimis fakat hipertansiyon, sigara, kardiyovaskiler hastalik ve AF’nun
lligkisi saptanmamistir (24) . Ricci ve ark. HT, erkek cinsiyet ve EKG’deki iskemik
degisiklikleri bagimsiz risk faktéri olarak belirtmislerdir (34). Norris ve Zhu (6) GIA ve
karotis darhgi birlikteliginde SBI sikhigini daha fazla bulmuslar, kiigiik mikroembolilerin
trombosit agregasyonu ve/veya plak yiizeyini 6rten kolesterol kristallerinin kopmasi
sonucu olustugu, bu kigtik embolilerin gittigi yer nedeniyle semptom olusturmadigini
ileri sirmuslerve sessiz beyin infarktlarinin karotis endarterektomisi icin asemptomatik
hastalarda endikasyon olabilecegini bildirmiglerdir (6).

Mounier ve ark. (47) ¢alismalarinda iskemik inme ve/veya GIA ile gelen 595
hastanin ilk 24 saatte gekilen BT'lerinin %19'unda SBi tespit ederek SBI olan ve
olmayan gruplari cinsiyet, 65 yas ustl, hipertansiyon, DM, EKG de sol ventrikil
hipertrofisi, AF ve iskemi bulgulari, ekokardiyografide sol ventrikiiler hipertrofi, sol
atrial genigleme, sol atriyal trombis, sol ventrikil akinezisi, mitral kalsifikasyon,
kardiyomyopati, gegcirilmis inme ya da GIA bulgulari, internal karotis arter stenozu
yonlnden analiz etmisler ve 65 yas Ustl ve sol atriumu genis tespit edilen hasta

grubunda anlamli olarak ytiksek oranda SBI bulundu@ini bildirmislerdir (47).
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Son yillarda yapilan galismalarda SBi'nin yer, boyut, lokalizasyon ve topografik
(kortikal-subkortikal) yerlesimleri gibi genel 6zellikleri Uzerinde durulmustur.
Jorgensen ve ark.(2) yaptiyi calismada SBPlarinin %80 oraninda subkortikal
yerlegimli oldugu tespit edilmigstir. Akut inmeli hastalarin alindigi bu c¢alismada
semptomatik infarktlardan daha kigcik oldugu, %60’1nin 15 mm. den kigik, iyi sinirli,
hipodens lezyonlar oldugu belirtiimistir (2).

Bu galismada da gorintileme yontemieriyle ortaya cikarilan SBi'larinin 240
(%41.4) sadece subkortikal yerlesimli idi. SBI gérilen 58 hastanin 34’linde
periventrikiler tutulum (%58.6) mevcuttu. Hemisferik lakiiner ve kortikal infarktlarda
sikhkla gézlendi.

Gorintileme yéntemleriyle SBI'larinin bulunmasinin, kétii seyirli inmeye, vaskiler
risk faktorlerinin, kardiyak emboli kaynaginin ya da Kkarotiste lezyon varliginin
habercisi ve inme rekirrens riskinin yiksekligi yoninden dikkate deger oldugunu
gosteren galismalar mevcuttur (1,48,49). Ancak yine de SBi'nin inme ve kognitif
fonksiyonlar Gizerine etkileri ile ilgili bilgilerimiz sinirhdir.

Karotid arterlerde aterosklerotik degisikliklerin varligi hem inme hem de sessiz
beyin infarktlar igin risk faktérudir (51,55,61,62,65). Calismamizda da doppler
USG’de karotid arterlerde bilateral aterosklerotik degisiklikler SBI'li ve stroklu grup da
yiksek bulunmustur. Ancak hastalarin bir ¢ogunda karotis arterlerde doppler
ultrasonografi bulgularinin, sessiz infarkt tespit edilen taraftan bagimsiz veya bilateral
olmasi, aterosklerotik degisikliklerin dogrudan risk faktérii olmaktan cok sessiz
infarktlara yol agan patolojik mekanizmalara sekonder bir bulgu oldugunu

dasindirmektedir. Calisma grubumuzda asemptomatik lakiiner infarkt ve sessiz
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beyaz cevher iskemik lezyonlarinin siklikla birlikte gériiimesi, bu patolojilerin benzer
fizyopatolojik mekanizmalara bagh olabilecegini dusiindirmektedir.

Bu durumla ilgili birkag ¢aligmada da ayni bulgular bildirilmistir (38,56,63).
Yapilan bir ¢aligmada beyaz cevher lezyonlari; yas, sessiz infarkt ve hipertansiyon ile
anlamli iligkili bulunmustur (64).

USG'de karotis arterlerde bilateral patolojiler, EKG'de ve ekokardiyografide sol
ventrikll hipertrofisinin istatistiksel olarak anlamli bulunmasi ve birden fazla risk
faktorunin daha fazla gérilmesi yaygin aterosklerotik hastalija sekonder beyinde
geligen sessiz lezyonlari agiklayabilir. Yine SBI olan grupta HT, hiperlipidemi ve
DM’un en sik gorilen risk faktorleri olmasi ve siklikla birlikte bulunmasi, ileri yas da
g6z oniine alindiginda SBi‘larinin etyopatogenezinde aterosklerozun cok énemli bir
etken olabilecegini diistindirmektedir.

Ote yandan ileri yas, ekokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi ve bilateral
doppler patolojilerinin strok’'lu grupta da sessiz infarkt gériilmeyen gruba gore
istatistiksel olarak anlamli bulunmasi SBI ve strok risk faktérlerinin birbirlerine
benzedigini ve SBI gériilen hastalarda strok gelisimi icin dikkatli olunmasi gerektigini
dusundirmektedir.

Asemptomatik yash hipertansiflerde yapilan birkag galigmada multipl sessiz
lezyonlar, farkli serebrovaskiler risk faktorleriyle iligkili bulunmus; yine bu
caligmalarda EKG'de sol ventrikill hipertrofisi ve multipl sessiz infarkt birlikteligi
anlamli bulunmustur (65,66). Bu c¢alismada da EKG de ve ekokardiyografide sol

ventrikdl hipertrofisi ve SBI iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu durum
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HT'un sessiz infarktli grupta sik gérilen risk faktéri olmasi ve ve hipertansiyonun
kardiyak etkileri ile aciklanabilir.

lleri yas da g6z éniine alindiginda EKG ve ekokardiyografi ile ortaya ¢tkan sol
ventrikll hipertrofisi serebral aterosklerozun progresyonunun bir géstergesi olarak
degerlendirebilir.

Daha 6nce yapilan bir gallsmada da EKG'deki iskemik degisikliklerin SBP'lar ile
iligkisi olduguna dair bulgular mevcuttur (5). Koroner arter hastaliklari ve yasin SBI
igin 6nemli risk faktér(l olarak bulundugu bu calismada, koroner arter hastaliyi ne
kadar ciddi ise SBI sikhiginin o kadar yiiksek oldugu tespit edilmistir (5). Ayrica
koroner iskeminin ve atrial fibrilasyonun, karotid ateroskleroz ve SBl'larina eslik
edebilecegini gosteren ¢aligmalar vardir (67-70). Bu ¢alismada EKG iskemisi ile SBI
iligkisi anlamli bulunmamistir.

Bu caligmada ileri yas (65 yas ve ustl) ve ekokardiyografide sol ventrikiil
hipertrofisi SBi ile anlaml iligkili bulunmustur. Risk faktorleri yéniinden
degerlendirildiginde; birden fazla risk faktérti varliginda SBI gériilme sikhdinda artis
egilimi bulunmus ancak istatistiksel anlamlihk bulunmamistir (p= 0.055). En sik birlikte
gorulen risk faktéri HT+DM'tur. Birden fazla risk faktérunin goériilmesi SBi da farkl
fizyopatolojik mekanizmalarin rol oynadigini diistindurebilir.

Lezyonlarin sessiz karakteri ya kiiglik boyutlu olmalarina ve beyinde gergekten
sessiz kalabilecek bélgede olmalarina ya da hasta tarafindan tam fark edilmeyecek
mindr semptomiar olusturmasina baglanabilir. SBi'da genelde dominant hemisfer

konusma alanlari ve hemisferlerin kortikospinal bélgelerinin tutulmadigi gériimistir.
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(47). Asemptomatik lezyonlarin genellikle kiigiik ve derin yerlesimli, daha az oranda
da kortikal ve bilyiik yerlesimli olabilecegini gésteren bir galisma mevcuttur (1).

Bazal ganglionlar gibi derin yerlesimli kiiglk lezyonlar beyaz cevherdeki motor
traktuslari etkilemedikge bazi istisnai kontrlateral hemikoreler diginda asemptomatik
kalabilir. Bazal gangliyon lezyonlarinin klinik gériintt vermedikleri bildirilmistir (40).

1998 de 995 normal erigkinde yapilan galismada kraniyal MRG ile %5.8 SBI
bulunmustur. Bu galigsmada GIA’ll hastalar galisma disi birakiimistir (36).

GIA ya da inme 6ykiisii olmayan 50-60 yas grubu 219 kiside MR’la yapilan bir
calismada da %40 SBIi tespit edilmistir (38). 246 vakalik bir calismada MR ile
ortalama 60 yasindaki normal populasyonda %21 SBI tespit edilmistir (39). Farkli
caligmalardaki bu farkh oranlar kullanilan gérintileme yoéntemine, hastalarin
secimine, vyasina, farkh risk faktorlerini igeren hastalarin calismaya alinip
alinmamasina, GIA éykisiinin olup olmamasina ve sosyodemografik 6zelliklere bagl
olabilir.

Birgok c¢alismada HT ile SBl'lari arasinda iligki gosteriimesi, hipertansif
serebrovaskiler degisikliklerin oldugu hastalarda perflizyon basincindaki dusislerin
serebral kan akimini azaltip sessiz serebrovaskiler lezyonlara yol agabilecegi
seklinde yorumlanmistir (57,59,63,71-73). Ayrica hastalar uyku esnasinda serebral
mikroembolizasyonun ve gegici semptomlanin farkinda olmayabilirler. Perfiizyon
basincindaki digmelerin yash ve hipertansif kisilerde uykuda beyin kan akiminin
dismesi ve serebral otoreglilasyonunun bozulmasi sonucunda ortay ciktigi (45,46) ve
bu durumun periventrikiler MR lezyonlan ile karekterize olabilecegi de ileri

sUrtlmustir (46). Aterosklerozun hedef organ hasari olarak beyinde SBI, kalpte sol
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ventrikul hipertrofisi ve bdbrekde mikroalbumintri'ye yol agtigini gésteren bir calisma
mevcuttur (72).

Calisma grubumuzda SBi ile EKG de sol ventrikill hipertrofisi anlamlihdr bu
caligsmayi destekler niteliktedir. Bir bagka galismada periventriktler tutulum, yas ve
strok risk faktdrleriyle ilgili bulunmustur. Etyopatogenezde artmis yasla birlikte kiigik
damarlarin permeabilitesindeki fokal azalma suglanmistir (52). Ayrica GIAl
hastalarda uzamis hemodinamik yetmezlige bagh sekonder morfolojik degisiklikler bu
infarktlari ortaya c¢ikarabilir (50).

Bizim ¢alismamizda da hastalarimizin biyik ¢ogunlugunda HT bulunmasr ayrica
SBI ile birlikte periventrikiiler lezyonlarin siklikla gériilmesi bu hipotezi destekler
niteliktedir.

Caligmamizda SBi ile serum trigliserit yilksekligi anlamliligi, bélgesel ve beslenme
faktorleriyle iligkili olabilir. Ayrica kanda trigliserit artigi aterosklerozu hizlandiran bir
ozelliktir. Karotid stenozlularda SBIi patogenezi igin, plak yiizeyinden dékiilen
kolesterol kristalleri ve mikroemboliler suglanmistir.

Kronik sigara kullaniminin serebral kan akimini azaltip, ateroskleroz zemininde
SBi’na yol agtigi birkag calismada gésterilmistir (44,74). Bu ¢alismada sigara icme ile
SBI iligkisi kurulamamistir.

SBI nin asemptomatik yaslilardaki yilksek prevalansi; serebrovaskiiler olay risk
faktorlerinin - aragtinimasi  ve kraniyal goériintileme yontemlerinin ~ gerekliligini
distindurmektedir.

Asemptomatik lezyonlarin serebral mikrosirkiilasyonda artmis serebrovaskiler

tonusle ilgili olabilecegini duglindiren bir galisma mevcuttur (75). Bu ¢alismada 60
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yas ve uUstl sessiz iskemi ile iligkili bulunmus, HT en énemli faktor olarak kabul
edilmistir (75).

Sonug olarak; sessiz beyin hasari ile ileri yas (65 yas ve Usti), birden fazla risk
faktoriiniin olmasi, EKG ve ekokardiyografi'de sol ventrikll hipertrofisinin bulunmasi,
GIA oyksu, doppler USG’de bilateral karotis patolojileri ve kanda trigliserit artisi
anlamli iligkili bulunmustur. Bu sonuglarin isiginda, ileri yasta ve birden fazla risk
faktori ile aterosklerozu olan asemptomatik veya strok’lu kisilerde gértlen SBi’larinin
daha sonra ortaya gikabilecek agir vaskller patolojilerin habercisi olabilecedi g6z
éntinde bulundurulmahdir.

Calisma sonuglarina gore SBi'lari ve semptomatik strok risk faktérlerinin birbirine
benzemeleri bu tir sessiz lezyonlanin 6nemle degerlendiriimesi gerektigini
disundirmektedir. Olgularda klinik olarak strok hikayesi alinmasa da radyolojik

olarak iskemik lezyonlarin saptanmasi sessiz infarktlarin strok icin bir risk faktéri

olabilecegini diistiindlirmektedir.



SONUCLAR

1) SBI Il grubun yas ortalamas 63.0 + 7.3, SBi olmayan grubun yas ortalamasi
57.3 + 8.3, stroklu grubun yas ortalamasi 62.8 + 10.3 bulundu. Ileri yas ile SBI

ve strok istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0.001).

2) SBI’ Il 20 hasta (%34.6) 65 yasin lizerindeydi, stroklu grup da 23 hasta
(%46), SBI olmayan grup da 9 hastada (%18) bulundu. lleri yas SBI ve strok
geligimi igin sessiz infarkt (-) gruba gére risk faktort olarak bulundu (p< 0.01).

3) Birden fazla risk faktéri bulunmast SBI'li grup da 18 hastada (%31.2)
stroklu grup da 19 (%38), SBi olmayan grup da 11 hastada bulundu (%22.0).

Birden fazla risk faktdru ile gruplar arasinda anlamli iligki yoktu (p> 0.05).

4) HT+DM birlikteligi SBI olan grup da 13 hastada (%22.4), SBi olmayan grup
da 9 hastada (%18), strok grubunda 6 hastada (%12) bulundu. HT+DM

birlikteligi ile SBI gérilmesi arasinda artis egilimi mevcuttu ancak istatistiksel

olarak anlamli degildi (p= 0.055).

5) DM strok grubunda 22 hastada (%44), SBIi grubunda 17 (%29.3), SBI
olmayan grup da 11 (%22) hastada bulundu. DM ile gruplar arasinda anlamh

iliski yoktu (p> 0.05).

6) CPK yuksekligi; SBI grubunda 4 hastada (%6.9), strok grubunda 13 hastada
(%26), SBI olmayan grup da 6 hastada (%12) bulundu. Strok grubunda CPK,

diger gruplara gbre anlamli yuksekti (p<0.05)



7) Kanda trigliserit yuksekligi; SBI grubunda 24 hastada (%41.4), strok grubunda 7
hastada (%14), sessiz infarkt olmayan grup da 21 hastada (%42) bulundu.

SBI grubu ile trigliserit yiiksekligi strok grubuna gére istatistiksel olarak anlamliydi

(p< 0.01).

8) EKG ‘de sol ventriktl hipertrofisi; SBI olan grup da 17 hastada (%27.8), stroklu
grup da 8 hastada (%16), SBI olmayan grup da 4 hastada (%8.5) bulundu. Sol

ventriktl hipertrofisi SBI'l grup da SBI olmayan gruba gére anlamli olarak yiiksekti

(p< 0.05).

9) Ekokardiyografi'de sol ventrikul hipertrofisi SBi grubunda 21 hastada (%31.7)
strok grubunda 22 hastada (%40.5), SBi olmayan grup da 7 hastada (%11.7)
bulundu. SBI ve strok grubu ile sol ventrikil hipertrofisi anlaml iliskili bulundu (p<

0.05).

10) GIA 6ykisi; SBI grubunda 26 hastada (%44.8), strok grubunda 10 hastada
(%20), SBI olmayan grup da 13 hastada (%26) bulundu. GIA 6ykist ve SBI

goriilmesi arasinda strok grubuna gére anlamli iliski mevcuttu (p< 0.05).

11) Cins olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda anlaml bir farklilik bulunmadi

(p> 0.05).

12) EI kullanimi, alkol, sigara, oral kontraseptif kullanma agisindan gruplar

arasinda anlamhlik yoktu (p> 0.05).

13) MCV yiksekligi, ALP yiksekligi, kreatin yuksekligi, KCFT bozuklugu,
hemoglobin ve hematokrit ylksekligi, BUN yuksekligi, kolesterol yuksekligi,
elektrolit bozuklugu, VLDL yiksekligi, ANA, antids-DNA varligi agisindan gruplar

arasinda anlami bir farklihk bulunmadi (p> 0.05).

14) SBI olan grup da periventrikiiler tutulum 34 hastada (%58.8), stroklu grup da 9

hastada (%18) bulundu. SBI ve periventrikiiler tutulum arasinda anlamii bir iligki

vardi (p< 0.05).
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15) ESR ylksekligi strok grubunda 26 hastada (%52), SBI olan grup da 17
hastada (%29.3), SBi olmayan grup da 17 hastada (%34) bulundu. ESR

ylksekligi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p> 0.05).

16) Doppler USG’de karotid arterlerde bilateral aterosklerotik degisiklikler SBi olan
grup da 26 hastada (%50.9), SBi olmayan grup da 5 hastada (%12.8), strok
grubunda 13 hastada (%32.5) bulundu. Bilateral aterosklerotik degisiklikler SBi ve

strok grubunda SBI olmayan gruba gére anlamli olarak yiiksek bulundu (p< 0.01)

17) Kardiyak risk faktdrleri ydoninden (KKY, AF, KAH) gruplar arasinda anlamli bir
fark yoktu (p> 0.05).

18) SBi olan grup da 14 hastada (%24.1) tek lezyon, 44 hastada (%75.8) birden

fazla lezyon mevcuttu. 21 hastada (%36.2) asemptomatik lakiiner infarkt vardi.

19) SBI olan grup da 13 hastada lezyonlar kortikal (%24.4), 24 hastada subkortikal
(%41.4), 21 hastada (%36.2) kortikal + subkortikal lokalizasyon da bulundu.



OZET

Bu caligmada; 45 yas ve Uzerinde serebrovaskuler olay igin risk faktérii tagiyan
veya tagimayan, onceden strok 6ykisu olan veya olmayan, herhangi bir nedenle
radyolojik gérintiilenmesi yapilan kisilerde sessiz infarktlarin sikhgr ve sessiz
infarkta yol agan risk faktorlerinin , strok risk faktorleriyle benzer olup olmadig
arastirildr.

Bu amagla néroloji bélumine herhangi bir nedenle basvuran, énceden strok
Oykusi olan ya da olmayan 45 yasin Uzerinde sessiz infarkt saptanan 58 hasta
(Grup 1) , sessiz infarkt gorilmeyen 50 hasta (Grup 2) ile akut serebrovaskiiler
olay nedeniyle bagvuran ve sessiz infarkti olmayan 50 hasta (Grup 3) calismaya
alindi. Her hastaya sosyodemografik 6zellikler ve risk faktorleri ile ilgili bilgileri
iceren bir form dolduruldu. Hastalarin retrospektif GIA ve minér strok &ykisu
aragtirildi. BT ve/veya MR lezyonlar hikayeden habersiz 2 radyolog tarafindan
degderlendirildi ve hastalarda gorintiileme yontemleri ile goriilen ancak hikaye ya
da Kklinikle uyumlu olmayan sessiz infarktlar tespit edilerek not edildi. Tum
hastalara ayrintili nérolojik muayene ile yapilabilen hastalara ekokardiyografi ve
doppler USG yapildi.

Calisma sonuglarina gore; ileri yas (65 yas ve Ustu), kanda trigliserit artisi,
EKG'de ve ekokardiyografide sol ventriktl hipertrofisi, doppler USG'de karotid
arterlerde bilateral aterosklerotik lezyon ve hikayede gecici iskemik atak (GiA)
6ykust bulunmasi ile sessiz infarkt gortilmesi arasinda anlamli iligki (p< 0.05)
bulundu. HT+DM bulunan hastalarda sessiz infarkt gériimesinde artis egilimi
mevcuttu (p< 0.055) ancak istatistiksel anlamlilik tespit edilemedi.

Sessiz infarktlarin patogenezinde, tum bu bulgular ve ileri yag géz éniine
alindiginda 6nde gelen sebebin ateroskleroza bagl kuglk damar vaskilopatisi
olabilecegi disunuldl. Sessiz infarktlarla iligkili risk faktorlerinin bilinen strok risk
faktorleri ile benzer olmasi bu hastalarda ileride agir vaskiler patolojilerin
gelisebileceginin akilda tutulmasi gerektigini dustindirmektedir. Diger bir ifade ile
olgularda klinik olarak strok hikayesi olmasa da radyolojik olarak iskemik
lezyonlarin saptanmasi sessiz infarktlarin strok igin bir risk faktorii olabilecegini

akla getirmektedir.



SUMMARY

Comparison of the risk factors of the silent brain infarction and ischemic
stroke with the risk factors of the healthy individuals

Included in this study were the subjects who aged over 45 years. The
selection of the subjects were performed independent from their of stroke or
presence or absence of cerebrovascular accident risk factors. The objective was
to compare the factors that increase the risk of stroke with the factors that increase
the risk of silent brain infarction in the subjects who had radiological imaging of the
brain for any reason. The subjects were selected among the patients aged over 45
years who admitted to our out-patients clinic for any reason. The Group 1
comprised 58 patients with silent infarction who had a history of stroke or not. The
Group 2 comprised 50 patients without silent infarction. The Group 3 comprised 50
patients who had cerebrovascular accident without silent infarction. Each patient
was asked to chart that questioned sociodemographic features and risk factors.
The history of transient ischemic attack or minor stroke was retrospectively
assessed. The CT or MR images of the patients were evaluated by two
radiologists who were blinded to patients history. The silent infarctions that could
be diagnosed only with the imaging techniques were noted. All patients had a
detailed neurological examinations and in some of them echocardiograpy and
doppler ultrasound examinations were also performed.

There was a significant relationship between the presence of silent
infarction and aging over 65 years, hypertryglyceridemia, left ventriculer
hypertrophy on electrocardiograpy and echocardiograpy, presence of
atherosclerotic changes in the carotid arteries bilaterally on doppler ultrasound,
and a history of transient ischemic attack ( p< 0.05 ). The patients who had
hypertension and diabetes mellitus were prone to develop silent infarction,
however ; this condition was not statistically significant ( p> 0.05).

As far as the advanced age and aforementioned findings are concerned,
vasculopathy in the small vessels due to atherosclerosis seems the main
underlying factor in the pathogenesis of the silent infarctions.

The similarity between the factors that increase the risk of both stroke and
silent infarction, may be indicating that the patients with silent infarction will likely
to develop stroke attack in the future. In other words, even if there was no history
of stroke or clinical evidence of stroke , the presence of radiological evidence of
silent ischemic lesions is probably a risk factor for stroke.
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KISALTMALAR

AF: Atriyal fibrilasyon

AICA: Anterior inferior serebellar arter

AKS: Aclik kan sekeri

ALP: Alkalen fosfataz

ANA: Antinlkleer antikor

ASA: Arteriya serebri anterior ( 6n serebral arter )
ASM: Arteriya serebri media ( orta serebral arter )
ASP: Arteriya serebri posterior ( arka serebral arter )
BBT: Bilgisayarli beyin tomografisi

BG: Bazal ganglionlar

BK: Beyaz kire

BM: Beyaz Madde

BUN: Kan-lre azotu

CPK: Kreatin fosfokinaz

DM: Diyabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi

GIA: Gegici iskemik atak

HDL: Yiksek dansiteli lipoprotein

HT: Hipertansiyon

INO: interniikleer oftalmopleji

IKA: internal karotis arter

KCFT: Karaciger fonksiyon testleri

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

LDL.: Dusik dansiteli lipoprotein

LVH: Sol ventrikiil hipertrofisi

MCYV: Ortalama eritrosit hacmi



Mi: Miyokard infarktiis

MRG: Manyetik rezonans géruntileme
PICA: Posterior inferior serebellar arter
PVH: Periventrikiler hiperintensite
SAK: Subaraknoid kanama

SBI: Sessiz beyin infarkti

SVO: Serebrovaskiler olay

TFT: Tiroid fonksiyon testleri

VLDL.: Cok dusik dansiteli lipoprotein
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