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1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastalik, travma disinda bir nedenle beynin bir bélgesinin iskemi
veya kanama sonucunda gegici veya kalici olarak etkilendigi butlin hastaliklar
vel/veya bir patolojik stre¢ tarafindan beyin damarlarinin primer olarak tutuldugu
durumlan igerir. Tum dinyada, en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden
biridir. Bunlann buyik bir kismi akut olarak olusan fokal nérolojik defisitlerle gider ve
inme (strok) olarak adlandirilirlar.

Besleyici arterin yeterli kan getirememesiyle, iligkili beyin bélgesinin nekroze

olmasina serebral infarkt denir. infarktiisiin olusup olusmayacagi, buyuklagi ve sekli

ttkanan damara, hemodinamik degigikliklere, beyin arterleri arasindaki
anastomozlarin varligina ve bunlarin derecelerine baghdir.

Inme, gogunlukia ani baglayan fokal nérolojik bir sendromu akla getirir. Ancak
teknolojik gelismelere paralel olarak semptomatik olmayan, daha ©nceki inme
hikayesi ya da mevcut semptomlarla uyumsuz olan, ancak beyin géruntileme
yontemieri ile varlig: tespit edilen iskemik lezyonlar giderek artan sayida tespit
edilmektedir. Bu lezyonlara 'sessiz beyin infarkti' (SBI) adi verilir. Sessiz beyin
infarktlari; radyolojik gorunttlemede belirli bir arter alanina uyan iyi sinirlt infarkt tipi
serebral lezyonlardir. Bu tip asemptomatik infarkt tipi lezyonlarin otopsi serilerinde
de varligi dogrulanmustir. Son yillarsa SBl'ye olan ilgi oldukga artmistir, yurtici ve

| yurtdisinda bu konu ile ilgili birgok 6nemli galisma yapilmigtir.

: Manyetik rezonans goérintilemesi (MRG) kullanilarak vaskiler risk faktorleri
olan hastalarda yapilan bircok calismalarda SBrP'larinin koroner kalp hastahgi ile
olan iliskisi belirgin bir bigimde ortaya konmustur. Bunun diginda son yillarda SBI'nin

toleransi, diabet, atriyal fibrilasyon, ve sigara icme ile de anlaml iligkisi oldugu



bildiriimektedir. Kardiyojenik mikroembolilerin de benzer lezyonlara yol agabilecegi
one surtimustar.

Bu calismada koroner anjiyografi sonucu koroner arter hastaligi teshisi
konmus, 40 yas ve Uzerindeki hastalarda kranial MRG ile SBI  sikhiginin
degerlendiriimesi, ve risk faktorleri ile sessiz beyin lezyonlarinin iligkileri arastiriimasi
amaglanmistir. Ayrica sessiz beyin infarkti olan ve olmayan koroner kalp hastalari
arasindaki sosyodemografik ve risk faktorlerindeki farkiiliklarin da degerlendiriimesi

hedeflenmistir..




2. GENEL BILGILER

2. 1. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Tanimi
Strok, nérolojik hastaliklar icerisinde genis oranda gérilen, pek ¢ok (lkede 6limlerin
ilk dort sebebi igerisinde yer alan, majér bir saglik problemidir. Serebrovaskiler
hastaliklarin patogenezi, etyolojisi ve epidemiyolojisinin anlasiimasinda &nemli
adimlar atilmigtir. Tedavi ve tanida yeni metodlar gelismistir.

Amerikan Nérolojik Bozukluklar ve Inme Ulusal Enstitisii (National Institute of

Neurological Disorders and Stroke (NINDS) ) serebrovaskiler hastahidi su sekiide

tanimlamistir (1); bir beyin bélgesinin, iskemi veya kanama sonucu kalici veya gegici
olarak etkilenmesi ve /veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarinin
primer patolojisidir.

Serebrovaskiiler hastalik genel bir terim olmasina karsin , inme, baglangicinin
akut olmasi nedeni ile simirh bir anlam icerir. Diinya Saglik Orgutii (World Health
Organization (WHO)) kriterlerine gére inmenin tanisi su sekilde yapilmaktadir; Ani
gelisen, 24 saatten fazla sliren ya da bu slre igerisinde 6limle sonlanan, vaskiiler
nedenden bagka bir neden ortaya konulamayan, fokal veya yaygin nérolojik
defisitlerdir (2,3).

[skemik infarktlar, vaskiler lezyonun lokalizasyonu ve tipi ile iskeminin
mekanizmalari temel alinarak farkl subgruplarda simiflandirilabilir.  Nérolojik
semptomlar, strok gapi ve lokalizasyonuyla siklikla ilgilidir. Klinik semptom ve
belirtiler, etkilenmis anatomik bélge ve vaskiiler alana gére degisiklikler gosterebilir.
Son zamanlarda klinik belirti vermeyen, beyin goérintileme ydntemleri ile fark edilen

iyi sinirli, belirli bir arter alanina uyan infarkt tipi lezyonlar sessiz beyin infarkti (SBI)

olarak tanmmtanmstir




Tablo-1: Amerikan Nérolojik Bozukluklar ve Inme Ulusal Enstitiisii (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke- NINDS) tarafindan yapilan
Serebrovaskiiler Hastaliklarin Siniflamasi (1)
A- Asemptomatik
B- Fokal beyin disfonksiyonu
1- Gegici iskemik atak
a. Karotid sistemde
b. Vertebrobaziler sistemde
c. Her ikisinde
d. Lokalize edilemeyen
e. Olasi gegici iskemik atak
2- Strok
a. Gegici profil
1) ilerleyen
2) Daha da kétllesen
S 3) Stabil strok
b. Strok tipi
1) Beyin hemorajisi
2) Subaraknoid hemoraji
3) Arteriovendz malformasyona bagli intrakraniyal hemoraji
4) Beyin infarkt
a) Mekanizmalar
(1) Trombotik
(2) Embolik
(3) Hemodinamik
b) Klinik siniflama
(1) Aterotrombotik
(2) Kardiyoembolik
(3) Laklner
(4) Digerleri
c) Semptom ve belirtilerin dagilimi
(1) Internal karotid arter
(2) Medial serebral arter
(3) Anterior serebral arter
(4) Vertebrobaziler sistem
(a) Vertebral arter
(b) Baziler arter
(c) Posterior serebral arter

C- Vaskiler Demans
D-Hipertansif Ansefalopati

2. 2. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Epidemiyolojisi
Turkiye' de inmenin prevalans! veya insidansina ait saghkli veriler yoktur; bu

bilgilerimiz daha g¢ok Amerika, Avrupa ve Japon kaynaklarina dayanmaktadr,

inmenin epidemiyolojisini arastirirken cografya ve toplumlarin kendine ait 6zellikleri




(vas, cinsiyet, irk gibi) Gnem kazanmaktadir. Epidemiyolojik aragtirmalarda, hastaligin
ne oranda 6lime yol agtifl, insidans ve prevalansi, inmenin tiplerinin frekansinin
degerlendiriimesi gerekmektedir (4). Inme vakalarinda belirlenen inme tiplerinin
sikhig! ise su sekildedir: Iskemik inme tim galismalarda en sik rastlanan tiptir ve %70-
85'lik bir orana sahiptir. Intraserebral hemoraji %10-25, subaraknoid kanama %2-5
dolayinda saptanirken, %5-10'luk kismini halen daha patolojik tipi belirlenemeyen
inmeli hastalar olusturur (5-7).
2.2.1. inme Iinsidansi

: 457yé§1ndan once inme insidansini tahmin etmek zordur. Gnki inmelerin ancak %3-

5' ini olugturmaktadir (8). Mencini ve arkadaslari (9) 15-45 yas arasi inme insidansini

10/100,000 kisi olarak bildirmiglerdir. 15 yastan 6nce perinatal ddnem disindaki inme

Insidansi 2.7/100000 olarak tahmin edilmektedir (10). 55-64 yaslarda insidans 170-
360/100.000; 65-74 arasi 490-890/100000; 75 yasindan son;a 1350-1790/100000
kigidir (4,11,12). Kadinlarda 55-64 yas arasi inme insidansi erkeklere gére 2-3 kat
daha azdir (10). 85 yasa dogru bu fark azalmaktadir. Kis aylarinda inmenin artti§
goriimektedir (13).

2.2.2. inme Prevalansi

inme prevalansi inmesi olan olgularin insidansina ve yagayabilen hastalara baglidir.
Yasin ilerlemesi ile artar. Ornegin inmeli hastalarin %75'i 65 yas tizerindedir. Bat
Ulkelerinde inme preva'lanSI 8-20/1000 dir (4,14). Yapilan epidemiyolojik ¢calismalar,
inme sonrasi yagam oraninin da yikseldigini géstermektedir (10, 11). ABD'de yapilan
calismada inmede bir sene sonraki yasam siiresi 1970-73'te %49 iken, 1979-80 arasi
%62'ye cikmistir (15). Intraserebral kanama sonrasi yasam orani, iskemik inmelere

kogullarinin gelismesidir (12). Burada 6nemli olan, sekonder komplikasyonlarin




6nlenmesi ve iyi bakimin saglanmasidir (16).

Amerika Birlesik Devletlerinde (A.B.D.) yapiimis calismalardan eide edilen
bilgilere gére bu Glkede stroktan sonra hayatta kalan hasta sayisi 4 milyondur, ayrica
her yil igin 600.000 rekirren ya da yeni strok olugsmaktadir (17,18). 65 yas lizerinde
geligmis Ulkelerde tim o6lumlerin %10 kadar strokla ilgili olabilir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde her yil i¢in strok mortalitesi 50-100/100.000'dir, ancak son dénemlerde

strok mortalitesinde azalma bildiriimektedir (17,19).

~ 2.3. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Vaskiiler Anatomisi
Beyin iki serebral hemisferden ve derindeki buylk yapilari (bazal ganglion ve

talamusu, kortekse ¢lkan ve korteksten inen beyaz madde yollan ve sivi ile dolu

ventrikiiler sistemi) saran serebral korteksten olusur. Serebrai korteks frontal,
pariyetal, temporal ve oksipital loplara ayrlir. Serebrumun orta beyin, pons ve
medullayi iceren derin yapilari beyin kékiine baglanir.

Serebral hemisferler kanini internal karotis arterden alir. Sag arteria karotis
komminis brakiyosefalik gévdeden koken alir ve sol arteria karotis komminis arkus
aortadan koéken alir. Her iki arteria karotis komminis boyunda mandibula agisinin
hemen altinda ikiye ayrilir ve beyine giden arteria karotis interna ile ylize giden
arteria karotis eksterna olusturur (Sekil 1). Internal karotis arter petroz kemik ve
kaverndz sinlsi gegerek oftalmik arteri olusturup dallara ayrilarak géze dogru yol
alir. Anterior korodial arter dall orta serebral ve anterior serebral arterlere ayrildigi
yerden hemen 6nce internal karotis arterden kdken alir. Anterior veya koroidal arter
mediyal temporal loba kan saglar. Orta serebral arter frontal, pariyetal ve temporal

arterin horizontal béliminden gelen kiugik dallar -lentikiilostriat arterler - bazal




ganglionun derindeki yapilarint ve internal kapsiliine kan saglar; bu yap! korteks ve
alttaki yapilar arasindaki beyaz maddeden olusan ana baglanti yoludur. Anterior
serebral arter frontal, pariyetal ve temporal loplarn igeren serebral hemisferlerin
mediyal ylizeyine kan saglar.

Beyin kékunin kanint iki vertebral arter saglar (Sekil 1); bu arterler her iki
tarafta da subklavyen arterlerden kdken alir ve birleserek baziller arteri olustururlar.
Posterior inferior proksimal intrakranyal vertebral arterden kéken alarak inferior sere-
bellum ve lateral medullanin kan dolasimini sadlar. Anterior serebellar arter ve
superlor serebellar arter baziller arterden kéken alir ve baziller arterden gikan kiciik
arterlerle beyin koku ve serebellumun geri kalan bélimine kan saglar. Baziller arterin
u¢ dallan posterior serebral arterleri olusturur ve bu arterler talamus ile birlikte
pariyetal ve temporal loplarin posterior bélimlerine ve oksipital loba kan saglar.

Major bir damar tikandi§i zaman kollateral anastomozlardan olusan yodun bir
ag beyinin primer kan desteginden yoksun alanlarini besler. Ana kollateral kanal
beyinin tabanindaki Willis halkasindan olugur (Sekil 2). lki karotis arter anterior
komminis arterler boyunca birbirleri ile baglantilar olusturur. Posterior serebral arterle
birlikte iki karotis arter posterior komminis arterin de katiimiyla serebral ve
vertebrobaziller dolasimlar arasinda kollateral bir yol olusturur. Internal karotis arter
tikandigl zaman eksternal karotis arter ve Internal karotis arter arasinda kollateral
kanallar da olusabilir. Eksternal karotis arterin supraorbital dalindan gelen kan Inter-
nal karotis arteri doldurmak icin oftalmik arter boyunca geriye dogru akabilir ve
eksternal karotis arterin meningeal dallari serebral arterlerin distal dallan ile
anastomozlar yapabilir. Beyin dolasiminda hemisferlerin orta bélimiindeki orta ve
| o nterior serebral arter alanlannin bidesim verinde serebral arterlerin distal dallarin

ortak akim alanlarinda ve posterior pariyetal lopta orta ve posterior serebral arterlerin




birlesim alaninda bosalma havzalan olusur. Perfiizyon bagmandaki ani distslerde
bu alanlar iskemiye daha acik alanlardir (20).
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Sekil 2. Beyinin alt yiiziiniin arterleri ve Willis halkasi

2.4. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Fizyolojisi

Eriskin beyini, 1300-1400 gram agirligindadir, ve beynin temel elemanlari olan
noronlar ve glialar metabolizmalarinin normal iglevlerini siirdiirebilmeleri igin her
dakikada 500-600 ml oksijen ve 75-100 mg glukoza gereksinim duyarlar. Bunlar kan
dolasiminin devamlilhgi ile saglanir. Dinlenme halinde, her bir kardiyak kontraksiyonla
yaklasik 70 ml kan asendan aortaya yollanmaktadir. 10-15 ml ise beyin igin

ayriimaktadir. Her iki karotis arter dakikada 350 cc, vertebrobaziler sistem ise 150-

glikoz azalip kritk seviyelere inebilir. Beyin dokusu bu maddeleri




depolayamadigindan, ve metabolizmasi ¢ok yilksek oldugundan serebral dolasimda
6-10 saniyelik kritik dizeyde bir duraklama geriye dénlsumli néronal metabolik
bozukluguna ve biling yitimine neden olur. Serebral dolagimda 30 saniyelik bir
kesilme beyin metabolizmasinda degisiklie yol acarken, 5 dakika sonra irreversibl
beyin dokusu yikimi ve serebral enfarktla sonlanabilecek anoksi baglar (21-25).

Serebral kan akimini etkileyen faktérler Tablo-2 ‘de g6sterilmistir (26).

Tablo 2. Serebral kan akimini etkileyen faktérler

1. Serebral metabolizma hiz

2. Sistemik arteriyel kan basinci
3. PaCO2

4. Pa02

5. Viskozite

6. Ates

7. Intrakranial basingta degisme
8. Barbituratlar

9. Vazoaktif ilaglar

Arterioller oksijen ve karbondioksit kismi basinglarinin degisikliklerine asin duyarlidur.
PaO,' nin ileri dizeyde diusugunde ve PaCO; arttiginda arterioller genigler ve
serebral kan akimi artar. PaCO; azaldiginda ve ekstraselliler Ph arttiginda
arterioller kasilir ve kan akimi azalir. PaO, degisiklikleri karsit etkilidir. Fokal serebral
aktivite, ekstremite hareketi olustugu zaman meydana gelmekte ve uygun bélgede
. metabolizma hizlanmaktadir, buna uygun olarak Iokal kan akimi da artmaktadir.
Serebrovaskiiler patolojilerde bu kompansatuvar mekanizmalar ortadan kalkar.
Kemoregilatuar faktérlerin diginda ates, intrakranial basing degisiklikleri,
anestezik ajanlar ve vazoaktif ilaglar beyin kan akimini etkileyebilmektedir. Viicut

isisindaki her 1 derecelik disls serebral metabolizma hizinda %6-7' lik bir azalma

ortaya cikartmaktadir. Hipotermi hem beynin elektrofizyoloji

de hticrelerin yapisal olarak butlinlugini devam ettirebilmeleri igin gerekli olan enerji

10



ihtiyacin! azaltmaktadir.Vicut 1sisinin yaklagik 20 dereceye yaklastiyi hipotermide
EEG'de tam bir baskilanma goérilmektedir. Hiperterminin serebral fizyoloji izerine
etkisi hipoterminin tam tersidir.Viicut isisinin 42 dereceye kadar olan artmalarinda,
hem serebral metabolizma, hem de serebral kan akimini arttirmaktadir. Hiperterminin
toksik etkisi igin esik deder kabul edilr. 42 dereceden sonra enzimlerin
fonksiyonlarinda bozulma ve protein yikimi gérulebilmektedir. Intrakranial basing,
serebral perflzyon basincini etkileyerek serebral kan akiminda degisiklife neden
olur. Intrakranial basincin yikselmesi serebral perfuzyon basincini distrmektedir.
Bé}bituratlarda, serebral metabolizma ve néronal aktiviteyi azaltarak beynin enerji

gereksinimini disururler ve sonrada serebral kan akimini azaltirlar (26).

2.5. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Patojenez ve Siniflandirmasi

2.5.1. Patojenez

[skemik kaskadin hiicresel diizeyde agiklamasi 6nemlidir. Néronal diizeyde hiicresel
islev bozuklugunun ortaya ¢cikmasinda ve nekrozun baglangicinda Na/K pompasinda
yetersizlik, néronal membranin depolarizasyonu, eksitatér ndrotransmitterlerin
salinimi ve kalsiyum kanallarinin acilimi rol oynamaktadir. Kalsiyumun hicre igine
girmesiyle néronal metabolizma ve normal fonksiyonlarda zarar olugmaktadir.
Kalsiyum néron igine girince, cesitli voltaj duyarli ve reseptérle iliskili kanallar aktive
olur. (6rnek: N-Metil-D aspartat (NMDA) reseptorlerinde oldugu gibi) Eksitatér
norotransmitterler (glutamat ve glisin gibi), bu kanallardan kalsiyumun daha fazla
hacre igine girmesini sadlar. Bu farkl siireglerle uzamig néronal 6lim ortaya ¢ikabiiir.

Iskemik penumbra, infarkt gevresindeki beyin bélgesinde noronal fonksiyonun

bélgedeki noronlar fonksiyonlarini strdiremezler ancak enerji kaynaklari bazal

11
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metabolizmalarini sadlamaya yeterlidir. Devam eden azalmis perfilzyon sonucu
iskemik penumbra da bu olaydan etkilenir. Kan akimi yeterli olmayip kesilirse
infarktla sonuglanir (27).

Distal intrakraniyal dal ya da kiglk penetran son arter etkilenip tikandigi
zaman tek bir vaskiler alana sinirh infarkt olusabilir. Okliizyon arteryel agacgta daha
proksimalde olursa iskemi daha yaygin olabilir ve bir vaskiler alandan daha fazla
veya sinir bélgesi infarktlari gérllebilir. Intrakraniyal proksimal oklizyonlarda
penetran arter iskemisi ve ylizeysel dal alaninda infarkt olugabilir.

Serebral enfarktin olusumuna neden olan genel mekanizmalar sunlardir (1 27);

a. Trombotik enfarkt: genellikle ateroskierotik bir plak Gzerine trombus yerlesmesiyle
olugurlar. Bazen damar duvarina ait bir bozukluk olmaksizin pihtilagsma bozuklugu
nedeniyle trombotik enfarkt geligebilir. Trombotik damar hastaliklarinin ¢ temel
nedeni ateroskleroz, lipohyalinoz ve gesitli vaskulopatilerdir.

b. Embolik enfarkt: Trombis orijininden partikiillerin daha distale gitmesiyle vaskiler
sistemde emboli ve arteryel oklizyon olugur. Embolinin  ¢ogunlukla arter
bifurkasyonunda ve limenin daraldidi yerlerde olusur.

c. Hemodinamik enfarkt: en sik olarak beyin bir bdlominin kanlanmasini saglayan
proksimal arterin tikanma ve agir stenozunda ve global serebral perfizyonun kritik
diizeyde azalmasinda (6rnedin kardiyak c¢ikigin azalmasinda), kollateral
kompansatuar kan akiminin yetersizliginde gelisir. Hemodinamik enfarktlar major

serebral arterlerin sulama alanlari arasinda kalan sinir bélgelerinde olusur.

2.5.2. Siniflandirma

- ma. | a_halen_bir_fiki

birligine varimamistir. Yaygin olarak kullanilan siniflandirmalar da hastanin
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degerlendirilmesi ve tedavi yéntemine yol gbsterse de her yonu ile yeterli olmaktan
uzaktirlar. Bugln igin en sik kullanilan etyolojiyi temel alan siniflamadir. Etyolojiyi
temel alan siniflandirmalardan en yaygin kullanilaniklinik bulgularin yani sira
etyolojiye de yer veren 1993 yilinda yayinlanan TOAST "Trial of Org 10172 in Acute

Stroke Treatment" caligmasinda kullanilant siniflandirmadir (Tablo 3) (28).

Tablo 3. iskemik strokta TOAST siniflandirmasi

1. Aterosklerotik enfarkt (Blyuk damar hastahg),
2. Kardiyoembolik enfarkt

3. Lakiner enfarkt (Klglk damar hastaligi)

4. Diger belirlenen etyolojiler

5. Sebebi belirlenemeyenler (Kriptojenik)

TOAST siniflandiriimasinda adi gegen hastaliklar sunlardir;
1. Aterosklerotik Infarkt (Bliyllk Damar Hastaligi)
Tum iskemik inme hastalarinin %14-40 kadarindan sorumludur (17,18). NINDS
kriterlerine gbre major intrakranyal veya ekstrakraniyal serebral arterleri tutan
aterosklerotik lezyonlara bagli olarak ortaya c¢ikan serebral enfarkt olarak tanimlanir.
Genis damarlarin birindeki aterosklerotik plak sonucunda progresif stenoz ile genis
arteryel oklizyon olugabilir. Aterosklerotik plaklar karotis arter ve vertebrobaziler
sistemin herhangi bir noktasinda olusabilir. Fakat en sik ana karotis arter
bifurkasyonu ile eksternal ve internal karotis arterlerde gorilir. Ayrica orta ve 6n
serebral arterlerden ve vertebral arterlerden orijin alabilir (17).

Majoér damarlarin oklizyonu ya da siddetli stenozu distal kisimda perfiizyon
yetersizligi ve infarkt olugturur. Infarktin olusumu kollateral akimla da ilgilidir.

Stenozun derecesi ve perflizyonun azalmasi multipl fakitriere baghdir. Aterosklerotik

stenoz ya da okliizyon, embolik mekanizma Uzerinden de serebral infarkta neden

olabilir. Bu durumda proksimalde yerlesmis ateromatdz lezyondan g¢ikan emboli,
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diger saglikh dallari oklide ederek arteryel ajacin daha distalinde lokalize olur.
Embolik fragman, stenoze ya da llsere, etkilenmis ekstrakraniyal arterlerden gikabilir.
Herhangi bir major serebral arterin kékinde stenoz olabilir ayrica okliizyon internal
karotid arterin gévdesinde de gorulebilr ve bu durumlarda embolik fragman
olusturabilir. Hatta okliide karotis'in Ustlinde anterograd olarak trombiis gelisebilir.

2. Kardiyoembolik Enfarkt

Kardiyak kaynakli tromblsden kd&ken alan kardiyoembolizm &nemli bir strok
nedenidir. iskemik serebrovaskiler hastalik nedenleri arasinda, aterotrombotik

mekanizmalardna sonra ikinci sirada yer alir, %15 ile %30 kadarnndan sorumiudur

(17,18). Trombdisten klguk bir partikil kopup kan dolagsimina gegerek kiiglk bir
artere, genelde distal intrakraniyal dallara gidebilir. Trombiisten embolizasyonun yant
sira diger tip partikiller de (neoplazm, yag, hava ve diger yabanci madde partikilleri)
embolize olabilir. Kardiyak embolizmin en sik nedenleri; valviler kalp hastaliklan
(mitral stenoz, mitral regurjitasyon, romatik kalp hastaliklari), intrakardiyak trombis
(anterior MI sonrasi, sol ventrikill duvarini etkileyen trombis, atriyal fibrilasyoniu (AF)
hastalarda sol atriyal apendikste trombis), ventrikiller ya da septal anevrizma, ve
kardiyomyopatiler'dir.

Kardiyak kan akiminin yavaglamasi da intrakardiyak trombiis formasyonu igin
artmis egilim yaratir. Dijer serebral embolizm kaynaklari; atrial miksoma, marantik
endokardit ve siddetli mitral kapak prolapsusu'dur. Embolizm, majér serebral
arterlerin farkli bélumlerini veya serebral yuzeyel dallari etkileyebilir. Arteriyel lumenin
embolik obstriiksiyonu rekanalizasyon ve fibrinolizis ile temizlenmektedir. Bu olusum

 sirasinda damar lumeni stenotik goériilebilir. Son zamanlarda kardiyak ve serebral

ha duyarliolmasiyla trombis kaynaginn—daha-iyi tanimlamast——————
yapilmigtir.
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3. Lakiner Infarktlar (Kuiglik Damar Hastalidi)

Tun inme olgularinin %15 ile 30 kadarini olugturur (17,18). Bu infarktlar tek bir damar
alaninda tanimlanan kiigiik iskemik bolgelerde olugan lezyonlardir. Lakiiniin patolojik
tanmlamasi;ortalama 5mm c¢apta (3-15 mm) ufak serebral infarktlardir. Lakunler
talamus, bazal ganglia, korona radiata, sentrum semiovale, internal kapsiil ve beyin
sapinda goérilebilir.

Temel patoloji damar duvari yikimi, damarin fokal ekspansiyonu, trombotik
ttkanma, hemorajik ekstravazasyon ve fibrinoid depolanmadir (27). Derin penetran

rﬁgﬁéﬂrlerde stenoz, lipohyalinoz ya da mikroateromla olugan ufak fokuslar gdsterilmistir
(29). Lakuner infarktlar biyik serebral arterlerin (6zellikle arteria serebri media,
arteria bazillaris, arteria serebri posterior, arteria serebri anterior ve arteria
vertebralis) derin delici dallarinin tikanmasi sonucu beyinin derin bélimlerinde ve
beyin sapinda olusurlar. Bu arterlerin caplar 40-500 mikron arasindadir ve timu
delici arterler olarak bilinir. Kollateral dolasimlar yoktur. Delici arterlerin kanlandirdigi
alanlar degisik oldugundan farkh blyukliikte infarktlar olugur.

Kugiik damar hastaligi (lipohyalinozis) daha ¢ok beyinin derin penetran
arterlerini tutar ve arteryel hipertansiyon ile birliktedir ancak emboli kaynakli kalp
hastaliyi ve biiyik damar hastaliklar ile birlikte de gériilebilir (27). Kugtk derin
infarktlara neden olabilir. Genellikle ¢oguildur. Putamen, kaudat nikleus, globus
pallidus, talamus, pons, internal kapstl ve periventrikiller ak maddede yerlesir.

Lakinlerin  gelisiminde hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
kardiyopatiler, kan basincinda ani diismeler, polistemi, arterden artere emboliler de

nedenler arasindadir (27). Kugtk lakinler (2-4 mm) genelde asemptomatiktir. Kaudat

semptiomatik-olabilir. Nekropsi-calismalarinda

laklinlerin %30'u asemptomatik bulunmustur. Bununla birlikte lakiinler kiiglik olsa
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bile, duyusal ve motor yollarda gelistiklerinde klinik bulgular verirler. Anjiyografik
incelemelerde arter tikanmalari olagan degildir. Vakalarin %20-25'inde &nceden
gegcici iskemik atak (GIA) gériilebilir.

Laklnler semptomatik oldugunda lakiiniin konum ve biy(klugine bagl olarak
degisik klinik tablolar ortaya cikar. Semptomatik lakiinlerin altta yatan en énemli
mekanizmasi mikroateromdur. Kronik HT'a bagli penetran arterlerin lipohyalinozisi de
énemli rol oynar. Lipohyalinozis sessiz lakunlerde de sik gérulir. Ayrica damar
duvarindaki, kronik HT'a bagl fibrinoid nekroz da 6nemlidir. Fibrinoid nekroz sonucu

 serebral otoregiilasyon bozulabilir. Artmis kan basinci ile damar duvari kalinlasir. Bu
durum hidrostatik kapiller basinci arttirir ve kapiller zararla vaskiler nekroz kigik
damar hastalig! olusturur (30). Mikroembolizm de lakiiner infarkt olusturabilir.
Lakuner infarktlarda hemodinamik temelde intra veya ekstrakraniyal karotis stenozu
énemli rol oynar. Derin infarktlarda perflizyon yetmezli§i de ¢nemlidir (30). Genel
olarak lakuner infarkt risk faktorieri genis arter hastaligi ile aynidir. Bilateral kapsuler
lezyonlarda afoni, anartri, praksi yetersizligi ve mutizm goérulebilir. Multip! laktinlere
bagli frontal lob disfonksiyonu ve demans bildirilmigtir (30). Lakiner infarktlarin
tanisinda bilgisayarll beyin tomografisi (BT)/ MRG kullanilabilir. MRG tanimlamalart,
BT'ye gore daha usttindir (31,32). BT'de 10 mm dolayindakiler kolayca taninabilir

. ama 4 mm'den kii¢lk ve beyin sapindaki lezyonlar gériilemeyebilir (33).

4. Diger belirlenen etyolojler

Daha az siklikla gériilmekle birlikte serebral perflizyonu azaltip infarkt olusturan diger

durumlar Tablo 4'de goésterilmigtir. Bu nedenler iskemik inmenin etyolojisinin yaklagik

%5’ini olusturur (17,18).
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Tablo 4. Iskemik strokun diger etyolojileri

. Arteryal disseksiyon
. Primer ya da sekonder vask{lit
. Hiperkoagulabl durumlar

. Vazospazm ve sistemik hipotansiyon

1
2
3
4
5. Hiperviskozite (polistemi, disproteinemi ya da trombositozis)
6. Moya moya hastaligi

7. Fibromuskiler Displazi

8. TUmor ile major arterlerin ekstrinsik kompresyonu

9

. Beyin drenajini saglayan venlerin oklizyonu

5. Sebebi belirlenemeyenler (Kriptojenik)
Tanimlanmamis infarktlar iskemik infarktlarin %40 kadarini olusturur (17,18).
Serebral infarkt subtiplerinin ayirt edilmesinde strok olusumunun klinik 6zellikleri

yardimcl olabilir.

2.6. Strokun Risk Faktorleri
Strok tedavisindeki 6nemli gelismelere karsin, stroka bagli 6limler halen 6lim
nedenleri arasinda 6n siralarda yer almakta ve stroga bagh sakatliklar ise biylk

ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Bu durumda strok risk faktérlerinin epidemiyolojik

calismalarla belilenmesi ve onlenmesi énem kazanmaktadir. Risk faktorlerinin
belirlenmesinde baslica veriler, ¢ok sayida birey ile yapilmig, randomize ve genis
capll epidemiyolojik galismalardan saglanmaktadir. Risk faktérlerinin, relatif riskinin
hesaplanmasinin yani sira, bu faktérlerin toplumdaki prevalanslarinin da bilinmesi,
Ozellikle toplum saghgi ve Ulke ekonomisi agisindan 6énemlidir. Bireysel olarak ele

“alindiginda ise risk faktérlerinin basta yas olmak Uzere diger risk faktorleri ile

etkilesimleri, toplum saghgi agisindan da prevalanslan go6zénine alinarak

degerlendiriimelidir. Bu bilgiler dogrultusunda strok risk fakt6rleri Tablo 5'de
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gorildagu gibi siniflandinimistir.

Tablo 6. Strok risk faktérlerinin siniflandiriimasi (1)

I. Degistirilemeyen risk faktorleri

a) Yas
b) Cins
c) Irk

d) Aile éykisu

I. Degistirilebilen risk faktérleri
a) Kesinlesmis faktorler

1.
2
3.
4.
5
6

7.

Hipertansiyon

Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glikoz intoleransi
Kalp hastaliklar

Hiperlipidemi

. Sigara
. Asemptomatik karotis stenozu

Orak hcreli anemi

b) Kesinlesmemis faktorler

NO O WN

8.
9.
10.1

. Alkol kullanimi

Obezite

Beslenme aligkanliktan
Fiziksel inaktivite
Hiperhomosisteinemi

llag kullanimi ve bagimhiligi
Hormon tedavisi

i) Oral kontraseptif kullanimi
if) Hormon replasman tedavisi
Hiperkoagtlabilite
Fibrinojen

nflamasyon

2.6.1. Degistirilemeyen risk faktérleri

a) Yas:

Yas ilerledikge strok riskinin arttigi bilinmektedir. Yas, strok icin en kuvvetli

belirleyici faktérdir. 55 yagindan sonraki her on yilda bu risk iki kat artmaktadir Ancak

strok genclerde de goérulebilir ve erken sakatlik nedeni olabilir (17-19).

b) Cins

. Strok insidansi erkeklerde kadinlara gére daha fazla gérilmekle birlikte,

kadinlarda strok nedenli 6lim hizi daha yliksektir (34).

ylksektir. Strok insidansindaki bu artig, bazi risk faktérlerinin o toplumda daha fazla
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olmasi ile agiklanamayacak kadar yliksek bulunmustur (35,36).

d) Aile oykusl:Aile SykusUnin risk faktéri olusunda cesitli etmenler rol oyna-
maktadir. Bunlar, benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklari ve baz herediter
ézellikler olabilir. Monozigot ikizlerde strok riski, dizigot ikizlere gére daha yuiksektir
(37,38).

2.6.2. Degistirilebilir risk faktérleri

a. Kesinlesmis risk faktorleri:

1. Hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevalansi en yiiksek olan, hem serebral

infarkt hem de intraserebral hemoraiji igin en dnemli risk faktorudar (39-45). Yastan

sonra en kuvvetli risk faktorl hipertansiyon'dur. Strok riski, kan basinci arti ile dogru
orantil olarak artmaktadir. Artmig sistolik ya da diastolik kan basinci (ya da her ikisi),
artmis strok riski ile birliktedir ve aterosklerozun progresyonu ile kiigiik damar
hastaligi predispozisyonuna yol agmaktadir (19,41,46). Bununla beraber,
antihipertansif tedavinin strok riskini belirgin sekilde azalttigi ortaya konmustur. Bir
meta-analizde, diastolik kan basincinda 5-6 mmHg azalmanin strok riskini %42
azalttig gosterilmistir. Ayrica, gesitli yas gruplarina ait hipertansif yaglilarda yapilan
calismalarda antihipertansif tedavinin, bu hastalardaki strok riskinde %40 ile 45
oraninda azalmaya neden oldugu bulunmustur (47,48).
2. Diabetes mellitus, hiperinsulinemi ve glikoz intoleransi: Cesitli caligmalarda (40-42,
44,49) diabetin, iskemik strok riskini 2-6 kat arttirdi§i gésterilmistir. Ingiltere’de ve
AB.D’de yapilan galigmalarda uzun siire siki kan sekeri kontrolil ile izlenen
hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda azalma gézlenirken strok riskinde bir
_dusme gérilmemistir. Fakat, diabetli hastalann yaklasik %40-60 'Inda birlikte bulunan

serum insllin konsantrasyonunun strok riskini arttirdigina iligkin bazi gahsgmalar
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mevcut olmakla birlikte, bu artis muhtemelen olduk¢a disiktir.

3. Kalp hastaliklari: Kalp hastaliklarn, artmis iskemik strok riski ile iligkilidir. Ozellikle
AF, valviler kalp hastalidi, myokardiyal infarktiis, koroner arter hastaligi, konjestif
kalp yetmezligi (KKY), EKG'de sol ventrikil hipertrofisi ve mitral kapak prolapsusu
risk faktérleri olarak kabul edilir (19,41,46). Kronik AF yasla artis gostermektedir.
Framingham c¢aligmasinda AF’nin strokla 6énemli dlgude iligkili oldugu bulunmusgtur
(51). Koroner kalp hastalii ya da kardiyak yetmezlik atriyal fibrilasyonla birlesince
strok riski erkeklerde 2, kadinlarda 3 kat artmaktadir (19,41,46). Valviller hastalik ve
" AF birlikteliginde ise strok riski daha da yiiksektir. Ekokardiyografide sol ventrikiil
disfonksiyonu ve sol atriyal ¢cap artisi tromboembolik riski arttiran diger énemli bir
belirleyicidir. Onceden koroner arter hastaligi varsa strok riski 2 katina, kardiyak
yetmezlikli hastada 4 katina ¢ikmaktadir. Sol ventrikiil hipertrofisi strok riskini 2.3 kat,
mitral annller kalsifikasyon strok riskini 2.1 kat arttirmaktadir. Kardiyak
gérunttlemenin gelismesi ile; mitral kapak prolapsusu, patent foramen ovale, aortik
ark aterosklerotik hastaligi, atriyal septal anevrizma gibi potansiyel strok risk faktorleri
tanimlanmistir (19,41,46). Yas gruplarina gbére en sik emboli nedenleri farklihk
g6stermektedir. Genglerdeki en dnemli emboliye neden olan kalp hastaliklari, atriyal
L fibrilasyon (AF) ile birlikte veya yalniz olarak gériilen mitral stenoz, kapak replasmant
yapilmasi, infektif endokardit, kardiyak timorler, mitral yetmezlikler veya AF ile
' birlikte olan mitral valv prolapsusu, Libman-Sack endokarditi dilate
| kardiyomyopatilerdir. Orta yas ve Uzerinde ise, en sik gorilen kardioemboli sebebi

myokard infarktiistidiir. lleri yasta en énemli kardiojenik emboli riski tagiyan hastalik

nonvalviler atrial fibrilasyondur(NVAF).

risk faktorl olarak dikkate alinmalidir. Bu anormallikler koroner kalp hastalikiari igin
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de risk faktoridir. Artmis serum kolesterol miktarlari strok riski ile bagimsiz iligkilidir.
Serum kolesterol diizeyinin 240-279 mg/dl de@erleri arasinda olmasi, strok riskini 1.8,
280mg/dl Uzerinde olmasi ise 2.6 kat artirmaktadir. A.B.D’de yapilan bir diger
calismada, kolesterol seviyesindeki artigin, hem koroner arter hastaliyi hem de
tromboembolik strok riskini arttirdigi gésterilmistir. Lipoprotein-a konsantrasyonunun
yine koroner arter hastaligi riskini arttirdig1 gésteren galismalarin yanisira, diger baz
kontrolli galigmalarda, Lipoprotein-a ile strok riski arasinda anlamli bir iligki
bulunmamigtir. Son zamanlardaki g¢alismalarda HDL strok igin koruyucu etkili

Wgalunmustur ve statinlerle tedavi edilen kigilerde strok riskinde anlamli azalmalar

gorulmastar (19,46,52,53).

5. Sigara: Sigara igme strok igin bagimsiz bir risk faktérudir. Sigara ayni zamanda
karotis arter plak kalinhginin bagimsiz belirleyicisidir. Sigara en ¢ok aterosklerotik
infarktla iligkilidir (46,54). Sigara Gzerinde 1980'li yillardan beri yapilan galismalarda,
iskemik strok igin relatif riskinin 1.8-6 arasinda oldugu bulunmustur. "Framingham
Heart Study" calismasinda bu risk 1.8 olarak bulunmus olup, bu risk, sigara
birakildiktan 5 yil sonra igmeyenlerin diizeyine inmekte, diger caligmalarda ise 1.2-
1.3 arasinda bulunmaktadir. Diger ttttn Grlinlerine gegisin riski azaltmadi§i yéniinde
caligmalar mevcuttur. Sigara dumanina maruz kalanlarda yapilan ¢alismalarda da bu
risk en az 1.2 olarak bulunmusgtur. "Honolulu Heart Study" ¢aligmasinda ise iskemik
strogun yani sira, subaraknoid kanama riski de oldukga yiiksek bulunmustur (55).

6. Asemptomatik karotis stenozu: Asemptomatik karotis arter hastali§i, nonstenoze
plak ya da karotis stenoz artmig strok riski ile iligkili bulunmustur (56,57). Yillik strok
riski %75'in altindaki darliklarda %1.3, %75'in Ustu stenozlarda %3.3, ayni tarafli
ica %75 den fazla stenozlularda GIA ve strok

gecirme riski her yil icin %10.5'dur (19,41,46,56-58). Asemptomatik karotis arter
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hastaligi olan kigilerdeki semptomlarin olugmasi; stenoz siddeti, kollateral sirkiilasyon
gelisimine, aterosklerotik plagin karakterine, stenozun tarafina ve trombiis
formasyonuna baghdir (41,56-58). Ozellikle stabil darliklara gére hizla progresyon
gbsteren darliklarda bu risk daha ylksektir.

7. Orak hicreli anemi: Otozomal dominant gegcigli bir hastalik olan orak hiicreli
aneminin prevalansi diglk (zencilerde %0.25) olmakla birlikte relatif riski yiiksektir
(200-400) 'dur. Bu hastalarda 20 yagina kadar strok prevalansi ise %11'dir. Yapilan
bir galigmada sik kan transflizyonlar uygulanan orak hicreli anemi hastalarinda,

strok riskinin yilda %10'dan %1'e dustugu gésterilmigtir (59).

b. Kesinlesmemis risk faktoérleri
1. Alkol kullanimi:  Alkol tiketimi ile strok arasindaki iliski kompleks bir iligkidir ve
tartigmalidir. Glinde 2 kadehe kadar alkol tiketiminin HDL kolesterol artigi, trombosit
agregasyonunda azalma, fibrinojen azalmasi gibi mekanizmalaria iskemik strok
riskini azalttigi éne strilmektedir. Fakat daha yilksek miktarlarda kullanilan alkol,
hipertansiyon, hiperkoagulabilite ve kardiyak aritmilerde artisa yol agarak strok riskini
arthrmaktadir. Ayrica c¢esitli calismalarda, siirekli ve fazla miktarda alkol tiuketen
kisilerde, anevrizmal ve nonanevrizmal intraserebral kanamalarda en az 3 kat artis
oldugu tespit edilmistir (60).
2. Obezite: Beden kitle indeksinin 30 kg/m®nin tizerinde olmasit ile karakterize olan ve
| szellikle erkeklerde sik gorilen abdominal obezitenin, strok riskini 1.75-2.37 kat
arttirdi§i tespit edilmistir (41) .

3. Beslenme aligkanliklari: Diyetteki yag miktarinin, ¢esidi ve balik tiketiminin ko-

smalarda, enfazla

sebze ve meyve tlketen grupta relatif strok riski 0.69 olarak bulunmustur. Son
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zamanlarda, gidalara potasyum, kalsiyum, magnezyum eklenmesinin yararlari ile ilgili
galismalar yapiimaktadir (61).

4. Fiziksel inaktivite: Cesitli galismalarda dlzenli fiziksel egzersizin strok riskini
azaltidina iligkin bulgular mevcuttur. Bu azalma, diger bilinen risk faktérlerinin
(obezite, hipertansiyon, hiperglisemi vb) yanisira, plazma fibrinojen diizeyinin
azalmas! ve plazma tPA ve HDL kolesterol seviyesinin artigina bagh olabilir.
Koruyucu fiziksel aktivitenin sikiigl ve slresi tam olarak belirlenmemis olmakla
birlikte, hergiin ortalama 30 dakikalik egzersiz 6nerilmektedir (62).

5. Hiperhomosisteinemi: Plazma homosistein dizeyi 16 mikromol/L'tin tizerinde

olmasidir. Homosistein diizeyi yasla da artis gdstermekte olup, erkeklerde daha
yuksektir. Yapilan bir calismada, hiperhomosisteinemisi olan hastalarda strok riskinin
2.25 kat arttigi saptanmigtir (63). Ancak bu yéndeki ¢aligmalarda heniiz kesinlesmis
ve tekrar edilmis bulgular yoktur.

6. llag kullanimi ve bagimliigi: Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimhlik yapan
maddelerin kullaniminin, hem hemorajik hem de iskemik stroga yol agtidi bilin-
mekteyse de, bu konuda genis epidemiyolojik ¢aligmalar mevcut degildir. Sinirli ¢alig-
malarda, strok riskinin yaklasik 7 kat arttii bildirilmektedir. Bu maddelerin etkileri

- multifaktériyel olup, ani kan basinci yukselmesi, vaskilit ve hematolojik bozukluklara

yol agmalari en 6nde gelen strok nedenleridir (64).

7. Hormon tedavisi:

i) Oral kontraseptif kullanimi: Oral kontraseptiflerin strok riski, iceriklerinde-ki estradiol
miktar ile iligkili olup, 50 mikrogram'dan fazla estradiol igeren ilk jenerasyon ilaglarda
‘bu risk yiksektir. Son zamanlarda kullanilan dustk estradiollu ve kombine

a ise. iskemil l i k riskinde hafif bi

artis gézlenmistir. Bu nedenle, 6zellikle 35 yagin Uzerinde olan, ailede subaraknoid
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kanama Oykist bulunan, sigara igen, migren veya hipertansiyonu bulunan kadinlara
diger kontrasepsiyon yoéntemleri &nerilmektedir. Ayrica, ylksek estradiol igeren
preparatlarda oldugu gibi duslk estradiol'li ilaglarda da, &zellikle trombofilili
hastalarda yUksek serebral siniis trombozu riski bulunmaktadir (65-68).

i) Hormon replasman tedavisi: Framingham g¢alismasinda hormon replasman
tedavisi yapilan kadinlarda aterotrombotik strok riski 2.6 olarak bulunmus olmakla
birlikte, daha sonra yapilan ¢alismalarda bu dogrulanmamistir (67).

8. Hiperkoagulabilite: Hiperkoaglabiliteye yolagan trombofililer (Protein C ve S

' éksikligi, APC rezistansi, ATIIl eksikligi ve protrombin 20210 mutasyonu) &ncelikle

ventz trombozlara yol agmakla birlikte, iskemik stroklara da neden olabilirler. Fakat
diger risk faktorleri elimine edildiinde, gergek risk degerleri oldukga kuskuludur. Bir
diger hiperkoagulabilite nedeni olan antifosfolipid antikor sendromu ile yapilan calig-
malarda farkli antikor izotipleri (IgG, IgM veya IgA) g6z 6niine alindigindan bu send-
romun da prevalansi ve strok riski tartismalidir. Yiaksek tPA, fibrin D-dimer, von
Willebrand faktér ve faktor Vilic 'nin strok risk faktérii olduguna iligkin bazi galismalar
bulunmakla birlikte bu konu tam olarak anlasilabilmis degildir (68).

9. Fibrinojen: Bazi 6ncl caligmalarda, fibrinojen ylksekligi, strok risk faktéri olarak
belirlenmis olmasina karsin, 1999'da yapilan bir diger ¢alismada bagimsiz bir risk
faktoru olarak bulunmamistir (69).

10. Inflamasyon: Gerek intersellliler adezyon molekullerinin aterosklerozlu bélgede
endotel tarafindan eksprese edilmesi, gerekse, endarterektomi\preparatlarlnda ak-

tive T lenfositleri ve makrofajlaiin bulunmasi, akut inflamatuar cevabin, plak destabi-

lizasyonu ve semptomlarin ortaya c¢ikigini kolaylagtirdigini  digiindirmektedir.

2 Chl i rmoniae isimli_bakterinin_bul

yjne plak destabilizasyonunda enfeksiyonun rolunii géstermektedir. Iskemik strok
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gecirenlerde akut faz reaktan) olan C-reaktif protein ve serum amiloid A yiiksek
olarak bulunmaktadir. Ayrica bir ¢alismada, yiuksek CRP dizeyi ile kardiyovaskiiler
olaylar arasinda anlamh bir iligki bulunmustur. Bu bulgular, infeksiyonun,
aterosklerozu hizlandirdigini veya uygun bir gevre hazirladigini desteklemektedir (70-
72).

2.7. Strokta Manyetik Rezonans Gériintiilemesi

Akut strokta MRG'de en erken sinyal degisikligi siklikla gri cevherde olur; vaskiler
dagilim alanina uyan kortikal sinyal intensite degisikligi (T1 adirlikli serilerde hipo, T2
W;élrllkll serilerde hiperintens olmak {zere) ve giruslarda hafif sisme seklinde kendini
gosterebilir. Tipik olarak beyaz cevher ilk 24 saat normal gé6rulur. Ancak nadir
olmayarak subkortikal beyaz cevherde T2 agirlikli kesitlerde hipointensite gérilebilir.
Kaynag! kesin olarak ortaya konmus olmamakia birlikte demir ve/veya serbest
radikallerin varligina bagl olabilir. Kanama ise daha ziyade kortikal alanda oldugu
icin akut dénemde subkortikal beyaz cevherde gérilebilen hipointensitenin nedeni
olarak dustniimemektedir. Baglangigta daha hafif olan sinyal degisiklikleri subakut
donemde iyice belirginlesir. Gri cevherdeki 6zellikle giruslardaki sisme daha bariz
olur; beyaz cevher degisiklikleri géralur; kitle etkisi artar. %20 oraninda T1 agirlikli
kesitlerde hiperintens hemorajik komponent gérilir (73).

Hemorajik enfarktlarin iskemik hasara ugramis endotelin reperfiizyona
ugramasi ile gelistigi dusundlar. Buna en iyi érnekler de pihtinin lizise ugrayip daha
distale gitmesi ile reperfuzyonun oldugu embolik iskemik olaylar ile kan akinimin
devam ettidi vendz okllizyon sonucu geligen iskemik olaylardir. Embolik hemorajik

enfarktta hemoraji daha ziyade kortikal yerlesim gosterirken ventz enfarktta hemoraji

| beyaz cevherde olur (74). Enfarktlar benzer sgekillerde gériinse de bu lezyon

paternieri etyolojiye igik tutabilir. Kontrast tutulumu 4 paternde tanimlanabilir: a)
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Intravaskiller, b) meningial, c) birden gok kompartmanda, d) parenkimal.
intravaskiiler ve meningiyal kontrast tutulumlar tipik olarak parankimal kont-
rast tutulumuna gére daha erken dénemde gorilur; 2.gtinde en yiiksek diizeydedir
(73-75). Intravaskiler kontrast tutulumu strokun 1. haftasi icerisinde olgularin
%75'inde vardir. T2 agirhkli imajlardaki anormallikten énce veya daha yogun olarak
saptanabilir. Yavaglamis arteriyel kan akimini temsil etmektedir. Meningiyal kontrast
tutulumu ise daha az siklikta tespit edilir (ilk | hafta igindeki stroklarin %35'inde).
Ozellikle periferal enfarktlarda gérilir. 4-7 ginler arasinda hastalarin %35'inde

~ sadece vaskiler ve meningial kontrast tutulumu degil parankim icinde de kontrast

tutulumu izlenir. 1.haftadan sonra ise parankimal kontrast tutulumunun gériime orani

%90-100 arasinda degisir. Kan-beyin bariyerinin bozulmasina bagh olarak erken
dénemde de parenkimal kontrast tutulumu gérulebilir. Magnetizasyon transfer
tekniginin kullaniimasi erken dénemdeki bu kontrastlanmanin daha yiiksek oranda
tespitini saglar. Yiksek doz kontrast uygulanmasi da erken dénem parankimal
kontrast tutulumunun gériilmesini arttirir. Kontrast tutulumunun saptanmasi hiperakut
dénemde kontrastsiz imajlar normal iken taniyr saglayabilecegi gibi daha sonraki
dénemlerde birden g¢ok lezyon olan hastalarda lezyonlarin yaslannin
degerlendirilmesinde de yarar saglar (75).

Kronik dbénemde kan-beyin bariyeri yemden kuruimus olur ve &dem
¢ozulmustir. Nekrotik doku ise biiylk 8lglide rezorpsiyona ugramistir. Bu degisiklikler
enfarkt buyiikse daha uzun zaman alir; ancak gogunlukla 3-4 haftada tamamlanir.
Bunlara paralel olarak MRG'de kronik enfarkt daha kiiglik ancak daha iyi sinirh bir

lezyon olarak izlenir. T2 agirlikli kesitlerde hiperintensite; T1 agirhkii kesitlerde
ha belirgindir.Bu sinyal i ite dedisikleri iceriine badlh_

olup rezidiiel dokudaki kistik kavitasyon gelisimi sonucudur. Kontrast tutulumu
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ortadan kalkar. Hacim kaybi ve fokal atrofik degisiklikler izlenir; ventrikillerde
asimetrik - enfarkt genigligine bagli olarak fokal veya tamaminda- dilatasyon, enfarkt
alaninda sulkuslarda genigleme, kortikal enfarkt ise korteks dokusunun daha ince
izlenmesi vb. Zamanla kronik enfarkta ait lezyonun kiguimesi ile (rezorpsiyon),
enfarktin kendisi daha klguk hatta gériinmez olurken bu alandaki fokal atrofik

degisiklikler daha belirgin hale gelir (73-75).

2.8. Strokun Sonuglarn, Etkileri, Gidigi

Iskemik strokta &lum  riski ylksektir. Olim orani ilk 30 ginde %8-20 arasinda

degismektedir. Olum, transtentoriyal herniyasyon ve beyin &limiinden ziyade
kardiyopulmoner komplikasyonlar sonucunda olmaktadir. Hasta-6lim oranlari
hemorajik stroklarda artmaktadir. Biling seviyesinde bozulma, baslangic kiinik
semptomlarin siddeti, hiperglisemi ve yas erken mortalite ile iligkilidir (76). Yk
tahmin edilen 6lum orani mindr strok igin %5, majér strok i¢in %8 bulunmustur (76).
Mortalite ve morbidite; yas, HT, kardiyak hastalik (MI,AF,KKY) ve DM gibi eslik eden
hastaliklara da baglidir. Lakiner infarktli hastalarda diger strok alt tiplerine gére daha
iyi bir prognoz vardir. Majér strokta rekirrens; morbitide ve mortaliteyi arttirir.
Strokdan sonraki periyod erken rekirrens riskinin en biytk oldugu dénemdir ve ilk 30
ginde %3-10 arasidir (76).

Erken strok rekurrensi nérolojik defisitleri arttinr ayrica mortalite ve hastanede
kalma suresi artar. llk 30 giindeki rekirrens riski infarkt subtiplerine gére farklilik
gosterebilir, en blylk oran aterosklerotik infarktta, en diigtik oran lakiiner infarktta
‘bulunmustur (57). Uzun dénem strok rekiirrens oranlar her yil igin yapilan farkl

larda %d-14 i3 bul : B I indr strok icin %6

strok igin %9 bulunmustur (17,76). Strok rekirrensi igin en énemli belirleyici yastir.
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Hipertansiyon, valviler kalp hastaliklari, AF, KKY strok rekirrensi ile ilgili faktérierdir

Ayrica hiperglisemi ve alkol alimi da ilgili olabilir (17,76).

2.9. Gegici iskemik Atak (GiA)

GIA ataklarinin ¢ogu, sadece birkac dakika ile 2 saat arasinda siirmektedir. GIA
birka¢ mekanizma ile olugabilir. Siddetli majér karotis ya da vertebrobaziller stenoz
olustugunda, gegici bir iskemi ortaya ¢ikabilir ve kisa sureli GIA gériilebilir (29,30,77).
Baz ataklar, uzun olabilir ve siklikla distal dal okliizyonu ile iligkilidir. Bu durum ulsere

Mglréktan embolizm kaynakli veya daha proksimal kaynakii olabilir (29,30). Bazi

GlA'lar, 6zellikle vertebrobaziller olanlar, hemodinamik temelde olusabilir, gegici
hipotansiyon ve kardiyak aritmi ile gérilebilir (29,30).

Karotis ve vertebrobaziler sistem sulama alanlarindaki GlA'lar, beynin
etkilenmis bdlgelerine bagl olarak, cesitli belirtiler ya da farkli kombinasyonlar
gosterebilir. Hastalarda herhangi bir zamanda rekirren GlA'lar gérilebilir (78).
Semptomiar belirsiz oldugu zaman GIA tanisi zor olabilir.

GIA ayirici tanisinda; migren, kardiyak aritmi, nébetler, hipoglisemi ve nérotik
bozukluklar dustinilebilir (29). GIA'I hastalar myokardiyal infarkt ve majér strok igin

de artmis risk tasimaktadirlar (79).

2.10. Serebral infarkt

Spesifik damarlann iskemik sendromlari, sadece oklizyon bélgesine bagh degildir.

Onceki beyin hasari, kollateral sirkiilasyon, bélgeyi besleyen arterlerin ve Willis
poligonu'nun varyasyonlarina da baglidir.
-damarlaninsendromlardaima oklizyon bicimi—ya da tarafi ile —

tanimlanmamigtir (6rnegin, orta serebral arter boélgesindeki infarkt siklikla internal
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karotid arterdeki okllizyon sonucunda olmaktadir). Oysa orta serebral arter veya

dallan siklikla embolik olarak tikanir.

Tablo 6 : Serebral infarkt Sendromlar:

Tikanan Arter Sendrom
Kommon karotid Asemptomatik

Internal Karotid Ipsilateral korlik, kontrlateral hemiparezi ve hemianestezi,
hemianopi.afazi, inkar ve hemineglekt

Orta Serebral Arter Hemipleji, hemianestezi, hemianopi, afazi, Inkar, hemineglekt
__(Ana Govde)

Orta Serebral Arter Hemiparezi ve hemianestezi (kol ve yliz bacaktan daha fazla
(Ust bélum) etkilenir) Broka afazisi, inkar ve hemineglekt

Orta Serebral Arter VVernike afazisi ya da hemiparezisiz nondominant davranig
(Alt bdlum) bozukluklar

Penetran arter Pir motor hemiparezi
Anterior Hemiparezi ve duyu kaybi (koldan daha fazla bacag etkiler),
Serebral Arter Abulia ya da akinetik mutizm (bilateral infarkt), idiomotor

apraksi ya da taktil anomi

Posterior Kortikal, unilateral, izole hemianopi ya da kolor anomi,

Serebral Arter kortikal, bilateral, serebral kérlik (makiler gérmeli ya da
gbrmesiz) talamik(pir duysal strok),subtalamik niikleus
(hemiballismus), bilateral inferior temporal lob, amnezi, beyin
sapl 3. sinir paralizisi, g6z hareket bozukluklari

2.11. Asemptomatik Serebrovaskiiler Hastaliklar

Bu kategori vaskuler hastalia bagdl serebral ve retinal semptomlar olmaksizin sessiz

beyin infarkti ya da kraniyoservikal arterlerde darlik saptanan hastalar

kapsamaktadir. Ik defa strok ile basvuran hastalarin %10-38'inde BT'de sessiz
nig-eski-infarktlar saptanabitir (51,80). Bunla

ve kilglik kortikal infarktlar olarak belirlenmektedir (51,80). Toplum calismalarinda
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asemptomatik karotis Ufuriimu; 45-54 yaslar arasinda %3.5, 65-79 yaslar arasinda
%7 oraninda saptanmaktadir (56). Ultrasonografik ¢alismalarda yash populasyonda
%1-2'si ileri olmak Uzere vyaklagik %5 oraninda karotis darli§i saptandig
bildirilmektedir (56). Koroner veya periferik arter hastaligi bulunan hastalarda karotis

darhgi riski daha da yuksektir (56,81).

2.12. Sessiz Beyin infarktlar (SBI)
Inme 6ykisl olmaksizin gérintiileme ySntemleri veya otopside tespit edilen beyin

infarktlari olarak tanimlanan bu grup, BT rezolusyonunun artmasi ve kraniyal MR'in

daha yaygin kullanimiyla sik karsilagilan bir antite olmustur (2,83).

Bu hastalarda klinik asemptomatik seyrin, énemsememe, beyinin bazi
alanlarindaki hasarlarin agik klinik bulgu vermemesi, unutma, uykuda gelisim, sag
hemisfer lezyonlarinin ihmal (reddetme) fenomeni, hafif belirtilerin farkli olaylara
baglanma egilimi gibi nedenlerle olustudu dasunilebilir. Asemptomatik lezyonlar
genellikle kiigik ve derin yerlesimli, daha az oranda da kortikal ve biyuk yerlegimli
territoryal infarktlardir (82). Bir degerlendirmeye gére daha dnce gelisen subklinik
infarkt ya da klglik intraserebral hemoraji sekeli olup, hasta tarafindan dikkate
alinmamig ya da unutulmusg olabilir (83). Sessiz beyin infarktlarinin sikligi kullanilan
gérintileme ydntemine, hasta segimine, hastanin demografik 6zellikleri ile radyolojik
teknigi degerlendiren kiginin hastanin klinigi hakkinda bilgi sahibi olup olmamasina
gore degisim gosterir (83).

2.11.1. Sessiz Beyin infarktlarinin Prevalans Galismalan
| 1998'de 995 normal erigkinde yapilan bir galismada kraniyal MR gériintiileme ile 58
a—(%5,8)-sessiz beyin-infarkt-tespit-edilmistir (84). Diger bir normat-erigkin—————

populasyon galigmasinda bu oran yine MR gérintiileme ile %12 bulunmustur (85).
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GIA ya da inmesi olmayan 50-60 yas arasindaki 219 kiside yapilan bir kraniyal MR
caligmasinda sessiz beyin infarkti sikligi %40 olarak tespit edilmistir (86). 60 yasin
tizerindeki kigilerde yapilan bir ¢alismada da SBI %21 olarak bildirilmigtir (87). llk
inmeyle gelen GIA ya da inmeli hasta gruplarinda ise bu oran BT ile %10-38 gibi
degisen sikliklarda tespit edilirken (28,49,51,80,82,88,89), MR caligsmalarinda %
47'ye dek yiiksek yilizdelerde bildiriimektedir (90). Bu ¢aligmalarin godunda farkli
kriterler ve tani yéntemlerinin kullaniimig olmasi ve tanida siklikla kullaniimis olan
BT'nin SBI ¢odunu olusturan lakinlerin ancak %60'ini géstermesi, bu farkliliklari

W;;iklayabilir. Bir gcalismada saptanan lakinlerin %89'unun sessiz oldugu ancak daha

detayli olarak muayene edildiklerinde bu hastalarda da gézden kagmig nérolojik
defisitler saptanabildigi bildirilmistir (58).

2.11.2 Sessiz Beyin infarkti Risk Faktorleri

Yas, hipertansiyon, atrial fibrilasyon, diabetes mellitus, koroner arter hastaliklari,
sigara, alkol, GIA, karotis arter darligi, kardiyak hastaliklar, hiperlipidemi, periferik
arter hastaliklan ve erkek cinsi iskemik sessiz lezyonlar icin risk faktérleridir (2-6).
Sessiz beyin infarktlart igin farkli risk faktérleri de ortaya konmustur. Bir galismada
inmeyle, SBI risk faktérleri arasinda fark bulunmadig! bildirilmigken (88), bir digerinde
hipertansiyon, erkek cinsiyet ve saptanan iskemik degigiklikler bagimsiz risk faktori
olarak belirtmislerdir (80). Herderschee ve arkadaglar (89) GIA'll hasta grubunda
yaptiklan galismada yas, hipertansiyon ve sigara'nin SBI igin bagimsiz risk faktérleri
oldugunu bildimislerdir. Diabet, kardiyovaskiler hastallk, hematokrit ve kan
fibrinojen dlzeyinin  ise bagimsiz risk faktdrleri olmadi§i 6ne sirtimuistur (89).

Framingham caligmasinda, SBI olan inmeli hastalarda glikoz intoleransmin daha sik

 sigara, kardiyovaskiller hastalik ve AF'un iiskisi

saptanmamigtir (51).
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Atriyal fibrilasyonun (AF) SBI igin risk faktérii olup olmadig: tartismalidir. 340
inmeli hastada Danimarka'da yapilan bir galismada erkek cinsiyet, yas, HT ve
kladikasyo intermittens SBI igin bagimsiz risk faktéri olarak bulunurken, AF bagimsiz
risk faktérl olarak kabul edilmemistir (49). Bununla birlikte AF'lu hastalarda yapilan
bir calismada SBI sikhgi anlamli olarak yiksek bulunmustur (91). Bir baska
calismada ise nonromatik AF'lu GIA ve mindr strok hikayesi olan hasta grubunda SBI
daha yiksek oranda bildiriimigtir (92). Boon ve arkadaslari da (82) benzer sekilde
kardiyak emboli kaynagd! olan ve &zellikle AF'un birlikte bulundugu durumlarda SBI
gérulme riskini anlamli olarak yuksek bulduklarini bildirmiglerdir. Koroner arter
hastaliklari ve yasin SBI igin 6nemli risk faktérleri oldugunu bildiren bir calismada,
koroner arter hastaligi ne kadar ciddi ise SBI sikliginin o kadar yiiksek oldugu tespit
edilmigtir (81). Bu caligmada intrakardiyak trombiis, AF ve kapak hastalan gibi
kardiyak emboli kaynag! olabilecek kalp hastaliklar olan olgular galigma disinda
birakilmig ve béylece kiigik aterosklerotik lezyonlar sonucunda hem distal
serebrovaskiiler degisikliklerin hem de koroner arter hastaliklarinin Dbirlikte
gortlebilecedi vurgulanmigtir (81). Birgok calismada hipertansiyon ile SBI iliskisi
tespit edilmistir (49,80,82,85-87,89,93,94). Hipertansif serebrovaskiiler degisiklikler
hastalarda perfuzyon basincinda duslslere neden olarak serebral kan akiminin
azalmasina ve bdylece dzellikle ileri yastaki kadin hastalarda, sessiz serebrovaskiiler
lezyonlara yol agabilirler. Perflizyon basincindaki diigmelerin, yagh ve hipertansif
kigilerde otoreglilasyonun bozulmasi sonucunda uykuda beyin kan akiminin

dismesine bagl olarak sessiz lezyonlarin olusmasina neden oldudu ve bunlarn

_karakteristik olarak periventrikliler MR lezyonlan seklinde goértlecegi ileri striimistir

gk)
)

GIA ve karotis darhdi birlikteliginde SBI sikligini daha fazla bulunmustur.
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Ancak bu galismada GIA risk faktorleri ayri ayri degerlendiriimemigtir (58). ACAS
galigmasinda, asemptomatik karotid stenozla, sessiz beyin infarkti Dbirlikteligi
aragtirimis ve SBI orani %15 olarak bulunmustur (56). Bu infarktlarin %72'si kuiguk
ve derin bélgelerde saptanmis ayrica GIA &ykiisii olmayan hastalarda SBI daha az
oranda gérilmustir (56).

Asemptomatik karotis stenozu ile SBI iligkisini aragtiran bir calismada karotis
stenozunun siddetinin artmasiyla stenozla ayni taraftaki hemisferde SBi gériilme
oraninin anlamh olarak yukseldigi saptanmigtir (58). Trombosit agregasyonu ve/veya
leak yi]zeyir{i orten kolesterol kristallerinin kopmasi sonucu kiiglik mikroembolilerin
olustudu, bu embolilerin gittikleri yer nedeniyle semptom olusturmadigi ileri
sOralmustar (68). Ayrica bu kiglk embolilerin karotisteki plak Utlserasyonunun
aktivitesini gostermesi acgisindan énemi vurgulanmistir. Bir diger calismada iskemik
inme vel/veya GIA ile gelen 595 hastanin ilk 24 saatte gekilen BT'lerinin %19'unda
SBI tespit edilmig, SBl olan ve olmayan gruplar arasinda cinsiyet, yas, HT, DM,
EKG'de sol ventrikll hipertrofisi, AF, anterior myokard infarktisi ve sol dal blogu
varhgi, ekokardiyografide sol ventrikil hipertrofisi, sol atrial genisleme, sol atrial
trombus, sol ventrikil akinezisi, mitral kalsifikasyon, aort stenozu, dilate
kardiyomyopati ve atrial septal anevrizma bulgularn ile gegiriimis inme ya da GiA
Oykusl, hiperdens orta serebral arter bulgusu, I6koariozis ve internal karotis arter
stenozunun varligini arastirmis ve sonugta; 65 yas Ustli ve sol atriyumu genis tespit
edilen hasta grubunda istatistiksel agidan anlamli olarak SBI sikiiginin arttigini
bildirmislerdir. Ayrica bu galigmada sol atrial geniglemenin SBI patogenezindeki rolt

 ile ilgili uzunlamasina caligmalara gereksinim oldugu vurgulanmistir (96).

ssiz Beyin infarktlarinin Radyolojik Karakteristikleri

Son yillarda yapilan galigmalarda SBl'nin yer, boyut, lokalizasyon ve topografik
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(kortikal-subkortikal) yerlesimleri gibi genel ézellikleri Gzerinde sikga durulmustur.
Chodosh ve arkadaslarinin galigmasinda (88) SBI iki tiir lezyon seklinde
bulunmustur; 1- Sol hemisferde 1 cm.den kugik derin yerlesimli, klinigi sessiz
seyredenler; 2- Sad hemisferde 1 cm.den biliyllk daha gok kortikal ve frontoparietal
yerlesimli; klinigin hasta tarafindan ayirt edilemedidi dusiniilen lezyonlar. Ayrica
bazal ganglionlar gibi derin yapilarda yerlesmis kigik lezyonlar, beyaz cevherdeki
motor traktusleri etkilemedikge asemptomatik kalabilirler ve bazal ganglionlan tutan
lezyonlar siklikla klinik gérinti vermeyebilirler (88). Jorgensen ve arkadaglarinin

M;’éptlklarl calismada (49) SBI'nin %80 oraninda subkortikal yerlesimli oldugunu tespit

etmislerdir. Akut inmeli hastalarin alindi§i bu c¢aligmada sessiz infarktlarin
semptomatik infarktlardan daha kugik oldugu, %60'min 15 mm. den kiglk, iyi sinirli
hipodens lezyonlar oldugu bildirilmigtir (49). Aynca aymi calismada SBi'nin
subkortikal yerlesmelerinde tesbitinin daha kolay oldugu, kortikal yerlegimli kuglk
lezyonlarm atrofiden ayirt edilmesinin daha zor oldugu bildiriimigtir.

Supratentorial iskemik inme ile gelen 755 hastada yapilan bir galismada iki tip
SBI gézlenmistir (82): 1- Kugilk, derin lezyonlar; 2- Sessiz territoryal infarkilar.
Kiglk, derin infarkt; BT'de tek bir perforan arterin tutuldugu, subkortikal yerlegimli, 20
mm'den kiigiik, keskin kenarli hipodens lezyonlar; territorial infarktlar ise korteksi
tutan hipodens lezyonlar olarak tanimlanmigtir. Codu kiguk, derin infarktlarda
kicik damar vaskulopatileri, territorial infarktlarda ise kardiyojenik emboli ya
da blytk damar tromboembolizmi suglanmigtir. Bazi hastalarda her iki
mekanizma da gérilebilir. Cunki bu ¢alismada SBI kardiyojenik ya da biyilk damar
tromboembolizmi olanlarda da sik géralmusttr (82).
caligsmasinda,fokal kortikal-ya—daderin—gri———

maddede veya serebral beyaz cevher ile beyin sapinda yerlesimli, caplart 3 mm. den
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biyuk, proton dansitesi ve T2 agirlikh cekimlerde hiperintens, T1 adirlikli gekimlerde
hipointens goérinim veren lezyonlar sessiz serebral infarkt olarak kabul edilmistir
(93). MR ve MR Anjiografi ile yapilan bir diger ¢alismada ise GIA ya da inme &ykisi
olmayan yas ortalamast 63 olan 219 olguluk seride, T2 agirlikli ve proton
dansitesindeki ¢cekimlerde hiperintens, fokal yerlesimli 5 mm.den biiyiik lezyonlar SBI
olarak kabul edilerek 2 farkli lezyon tarif edilmistir (86); 1) Beyaz maddede (BM)
yerlesimli olanlar, 2) Bazal ganglionlarda (BG) yerlesimli olanlar. BM yerlegimli
lezyonlar igin yas ve HT, BG yerlesimli lezyonlar icin yaygin ateroskieroz muhtemel

r|sk faktérleri olarak bulunmusgtur (86).

2.11.4. Sessiz Beyin infarktlarinin Klinik Onemi

Inme ile gelen hasta grubunda SBI'nin gésterilmesiyle birlikte bu tiir lezyonlarin inme
seyriyle iligkisi Gizerinde g¢alismalar yogunlastiriimisgtir.

BT'de, SBI'nin bulunmasi kétl seyirli inmeye, vaskiler risk faktorlerinin,
kardiyak emboli kaynadinin yada karotisde lezyon varliginin habercisi ve inme
rekirrens riskinin yuksekligi yonunden dikkate deger oldugunu gésteren caligsmalar
mevcuttur (82,97). Ayrica bu galigmalarda SBi'nin demans geligimi ile birlikteliginin
sik géruldugune dikkat gekilmektedir. Demanslh bir grup hastada yapilan ¢alismada
ise SBI olan ve olmayan iki alt grupta anlamh bir farklilik bulunmayarak, SBi'nin
demansa yol agmadi§i lizerinde durulmustur (98). Ancak yinede SBi'nin inme ve
kognitif fonksiyonlar tzerine etkileri ile ilgili bilgilerimiz olduk¢a simirhdir. Bir
calismada SBI olan ve olmayan gruptaki inmeli hastalarin mortalite oranlarini benzer
bulunmusken (98), bir digerinde SBI olan ve olmayan hastalarda kalici fonksiyonel
defisitler yada 6lim yéniinden degerlendirildiinde anlamli fark bulunamamis ancak

) ivil de ol kitcitk_dedisikliki I labilecesi I
(80). Bir diger calismada (82) ise SBI min 30 giinlik ya da 1 yillik mortaliteye
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etkisinin olmadigi ancak multip! SBI'nin kognitif bozukluklar ve tekrarlayan inme riski

agisindan énemli oldugu vurgulanmigtir,
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma Grubu:

Bu galismaya Kasim 2001- Haziran 2002 tarihleri arasinda D. U.T. F. Kardiyoloji
klinijine myokard infarktis ve angina pektoris én tanisi ile yatirilan ve yapilan
koroner anjiyografi sonucunda koroner arter hastalidi tanisi alan 71 hasta ( 48 erkek,
23 kadin) alinmigtir. Ortalama yaslari 57.9 £ 9.1 (aralik: 43-76 ) idi.

Kalpte emboli kaynagi riski ( atriyal fibrilasyon, mural trombus, valviilopati, anevrizma
ve konjestif kalp yetmezligi) ve fokal nérolojik semptom 6ykiisii olan hastalar galisma
disinda birakiimiglardir. Yas olarak 40'in altindakiler ateroskleroz risk faktérlerini tam

olarak yansitamayacagi i¢in ¢aligmaya dahil edilmedi.

3.2. Yapilan incelemeler

Cahsmaya alinan tim hastalarnin ayrintili nérolojik ve sistemik muayeneleri, ayrintili
kardiyak degerlendirmeleri, rutin laboratuar tetkikleri (kan sayimi, elektrolitler, kan
sekeri, lipit degerleri ve dijer parametreler), elektrokardiyografi (EKG), gogls
radyografisi, ekokardiyografi (emboli ve diger kardiyak anomalileri tanimlamak igin)
yapildi. Hastalarin ekokardiyografisi Vingmed CFM 800 cihazi ile yapilmigtir.

3.2.1. Koroner Anjiyografi

Daha sonra tim hastalara koroner anjiyografi ve ventrikiilografi Philips 300 (Bi-plane)
cihazi ile Judkins teknidi kullanilarak, koroner arter hastaliginin derecesini tespit
etmek amaciyla yapildi.Anjiyografi ile ¢ koroner arterin (sol anterior desendan arter,
sol sirkimfleks arter ve sag koroner arter) stenoz oranlan belirlenmistir. Koroner

aterosklerozun degerlendiriimesinde, %75’'Un tzerindeki arter stenozu belirgin stenoz

olarak kabul ediimig, ve belirgin stenozu olan koroner arter sayisina gore , koroner

arter hastalidi olan hastalar 4 gruba aynimiglardir; 1.grup, stenozu olmayan; 2.grup,
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1-damar hastaligi (1 DH); 3. grup, 2. damar hastaligi (2 DH); 4. grup G¢ damar
hastahd: (3 DH).

3.2.2. Kranial MRG

Hastalara koroner anjiyografiden bir hafta sonra Magneton —Expert-Siemes marka 1
Tesla glcunde superiletken miknatis ile kranial MRG vyapildi.Hastalarin MRGsi,
sajital, aksiyel ve koronal diizlemlerde proton, ve T1 ve T2 agiriikli gekimler elde
edilmek igin yapimigtir. Kesit kalinligi 5 mm idi. Tum MRG sonuglari, hastalarin
klinik durumlan ve risk faktérleri hakkinda bilgileri olmayan iki arastirici tarafindan

" degerlendirilmistir.

Sessiz beyin infarkti (SBI) hem T2 aguirlikli géruntilerde hemde proton
yogunluklu gérintilerde yer alan 5 mm’den buyik fokal lezyonlar olarak
tanimlanmustir. SBI Iokalizasyonlan tek tek belirlenip kaydedilmisti. T2 agirliki
goéruntllerde yer alan derin ve periventrikller beyaz cevher hiperintensiteleri (BCH)
noktasal (evre 1); erken konflient (birlesik) (evre 2);ve konflient (evre 3) olarak (g
grupta evrelendirilmigtir. Bu evreler Sekil-3'de gdsterilmistir. Subkortikal yapilardaki
hiperintensiteler ( bazal ganglia ve talamus), ve serebellum, beyin sapi ve serebral
korteksteki enfarkt bulgular ayrica degerlendirilmistir.

3.2.3. Karotis Arter Doppler Ultrasonografisi

Doppler incelemeleri Toshiba SSA 270A Renkli Doppler US cihazi ile yapildi. Islem
herhangi bir 6n hazirlik yapilmadan hastalar supine pozisyonunda iken uygulandi,
incelemede 7,5 mHZ'lik doppler probu kullanildi. USG incelemesi "Duplex scanning"
yéntemi ile multipl longitudinal ve transvers planda yapildi. Karotid arterde stenozun
olup olmamasi, varsa derecesi kaydedildi. Derecelendirmede %25-50 arasi hafif ,

' _%75'in_Uzeri ise_ileri d karotis_st larak_kabul_edildi.

%25'ten az daralmalar normal olarak degerlendirildi.
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Sekil 3. T2 agirlikll MR gériintiilerinde derin ve periventrikiiler beyaz cevher
hiperintensitelerinin evrelendiriimesi : noktasal lezyon (evre 1; A); erken
konfliient (birlesik) (evre 2; B; ve konfliient (evre 3; C) sinyal hiperintensiteleri

3.2.4. Diger inme risk faktorlerinin degerlendirilmesi
Risk faktérleri olarak yas, cinsiyet, sigara igimi, alkol, hipertansiyon, diabet,
hiperlipidemi, obesite, koroner ve ‘diger aterosklerotik hastaliklar, ile ailede

aterosklerotik kalp veya beyin hastaligi 6ykusu aragtinidi.

Vaskiler risk faktorleri agagdidaki sekilde degerlendirilip tanimlanmistir;

1. Hipertansiyon; arteryel kan basinci, 10 dakika istirahatten sonra iki ayr 8igim ile
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degerlendirildi. Sistolik kan basinci 160 mmHg'nin ve diastolik kan basinci 95
mmHg'nin 0zerinde olanlar, antihipertansif tedavi éykiisti olanlar hipertansif olarak
kabul edildi.

2. Diabetes Mellitus; aclik kan gekeri 110 mg/dI'nin Gstlinde olanlar ya da oral
antidiyabetik ya da insulin tedavisi alanlar, diyabet 6éyklisl olaniar.

3. Hiperkolesterolemi; 6ykisl tanimlanmasi veya en az iki kez olglilen serum
kolesterol dederinin 200 mg/dl'in tizerinde bulunmasi.

4. Hipertrigliseritemi; 6yklsil tanimlanmasi veya en az iki kez ¢lgiilen serum trigliserit

degerinin 150 mg/dl'in tizerinde bulunmasi.

5. LDL kolesterol yiiksekligi: en az iki kez 6lgilen serum LDL kolesterol degerinin
150 mg/dl'in Gzerinde bulunmasi.
6. HDL kolesterol dusuklugl; en az iki kez dlgulen serum LDL kolesterol degerinin
40 mg/dl'in altinda bulunmasi.
7. Alkol; Onceki ya da su anki alkol kullanma aligkanlig
8. Sigara; Onceki ya da su anki sigara icme aligkanhg

Tum hastalar, yas ortalamalari ve yas gruplari, klinik geligim , biling durumu,
tek tek risk faktorleri yoninden incelendi. Laboratuar degerlerinden o&zellikle lipit
duzeyleri dikkate alindi. Laboratuar degerlerinin ortalamalari yerine, lipit dederleri
L yuksek (kolesterol, trigliserit,ve LDL) ya da disuk olan (HDL igin) hasta sayisinin

verilmesi yeglendi.
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3.3. Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmelerin hepsi SPSS 10.0 istatistik programi kullanilarak
yapildl. Hastalarin sosyodemografik verileri, siklikiar ylzde olarak verildi. Grup
ortalamalarinin  karsilastiriimasinda student's-t testi uygulandi. Kategorik
degigkenlerin degerlendirilmesinde ki kare testi uygulandi, eger 2x2 gézIu ki kare testi
uygulamasinda gézlerde beklenen say! degeri 5 ‘ten kiigiikse Fisher kesin ki kare
testi yapildi. istatistiksel anlamlilik diizeyi tum istatistiksel analizler icin 0.05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR
Bu calismaya koroner anjiyografi sonrasinda koroner arter hastali§: tanisi
kesinlesmis 71 hasta (48 erkek, 23 kadin) alinmistir. Hastalarin ortalama yas! 57.9 +
9.1 yil (aralik 43-76) idi. Galigmaya alinan hastalarin buyuk bir bélimu (%40.8'i) 60-
69 yas grubundaydi. Daha sonra 50-59 yas grubu (%28.2) ardindan 40-49 yas
grubunda (%23.9) hastalar yogunlagmigtl. En az hasta 70-79 yas grubundayd: ve bu
grupta 5 hasta (%7) bulunuyordu. Hastalarin sosyodemografik ézellikleri Tablo.7 ‘de

gosterilmistir.

Tablo 7. Calismaya alinan olgularin sosyodemografik 6zellikleri

Cinsiyet N %
Erkek 48 67.6
Kadin 23 324
Yas (ort £ SS) (yil) 57.9 £9.1 (aralk :43-76)
Yas Grubu N %
40-49 17 23.9
50-59 20 28.2
60-69 29 40.8
70 ve ustl 5 7.0

Caligmaya alinan 71 hastanin 49’'unda (%689) sigara kullanma 6ykisu varken, 4l
(%5.6) duzenli alkol kullaniyordu. Tum grubun ortalama vicut kitle indeksi (BMI) 24.7
idi. Bu genel olarak normal sinirlar (18.5-24.9) igerisindeydi. Olgularda yer alan baz:

risk faktorleri Tablo-8 ‘de gosterilmigtir.

Tablo 8. Calismaya alinan olgulardaki risk faktorleri

n %
Sigara 6ykusu 49 69.0
Alkol 6ykiisii 4 5.6
Vicut kitle indeksi (BMI) 247 +£3.2

(kg/m?) (ort + SS)
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Calismaya alinan tlim hastalarin vaskler risk faktérleri degerlendirildiginde
ise en sik gorulen risk faktorleri sirasiyla; hipertansiyon, yiksek kan LDL diizeyi,
yuksek kan kolesterol dlizeyi, diglik kan HDL duzeyi, yiksek TG diizeyi ve diabetes
mellitustu. Ayrica hastalarin %36.6'sinin ailesinde strok &ykisii vardi. Bu vaskiiler

risk faktorlerinin tim grupta gértime sikliklarn Tablo- 9'da gésteriimistir.

Tablo 9. Caligmaya alinan olgulardaki vaskiiler risk faktorleri

Risk Faktorleri N %
Hipertansiyon 37 52.1
Diabetes Mellitus 11 15.5
Yuksek kolesterol 21 29.6
dizeyi

Yiksek trigliserit 19 26.8
dizeyi

Yiksek LDL dizeyi 22 31
Disiik HDL duzeyi 21 29.6
Ailede strok dykusi 26 36.6

Materyal ve metod béluminde belirtildigi zere ¢aligmaya alinan tum hastalara

MRG, koroner anjiyografi, karotid doppler USG ve ekokardiyografi (EKO) incelemeleri

yapilmistir.

MRG incelemesi sonucunda hastalarin %39.4’'Unde (n=28), beynin gesitli
bolgelerinde sessiz enfarkt bulundugu saptanmistir. Tim SBI lakiiner enfarkt
tipindeydi. SBi saptanan hastalarimizin tamaminda derin ve periventrikiiler beyaz
cevherde (BC) hiperintensite saptanmigtir. Bu hastalan T2 agirhikli gérintilerde yer

alan bulgulara gére noktasal (evre 1); erken konflient (evre 2);ve konflient (evre 3)

olarak Ug¢ grupta evrelendirdiimizde; hastalarin %53.5'inin  (n=15) evre 1;

%35.7'sinin (n=10) evre 2 ve %10.7’sinin (n=3) evre 3'te olduklarini saptadik.
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Hastalarda saptanan gri cevherdeki diger lokalizasyoniarda yer alan
hiperintensitelerin  buytuk bir kisminin bazla ganglia'ya (%50) lokalize oldugu
gérulmustar. Diger sik lokalizasyonlar serebral korteks (%35.7) , talamus ve
serebellum (%14.3)dur. Hastalarda saptanan sessiz beyin infarktlarinin (SBI)

lokalizasyonlari ve dagilimlari Tablo-10'da gésterilmistir.

Tablo 10. Kranial MRG’ye gére sessiz beyin infarkti olan hastalarda infarkt sayi
ve lokalizasyonu

SBI sayisi N %
Tek 9 32
Cogul 19 68

Beyaz cevher N %

hiperintensitesi
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

Hastalara yapilan karotis doppler USG’de hastalarin %33.8’inde bilateral ya da

unilateral karotis arter stenozu bulunmustur. %25-50 arasi hafif , %50-75 arasi orta,

%75'in Uzeri ise ileri derece karotis stenozu olarak kabul ettigimiz derecelendirmeye
gore, tum hastalarin %12.7'sinde (n=9) hafif, %18.3’tinde (n=13) orta, %2.8'inde ileri
dizeyde karotis stenozu saptanmistir. Yapilan koroner anjiyografide, hastalarin
calismaya alinma olgiitlerine uygun olarak tiim hastalarda en az bir koroner damar
tutulumu vardi. Olgulann biyik bir kisminda (%66.2) tek damar tutulumu varken,

%33.8'inde (n=24) 2 ya da 3 damar tutulumu saptandi. Tim hastalarda tutulan

koroner sayisi ortalamasi 1.58 dir. Bu aym zamanda koroner anjiyografi skor
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ortalamasidir. Calismada yer alan hastalarnin karotis doppler USG ve koroner
anjiyografi skorlari ve tutulan arter sayilari Tablo 11 ‘de g6sterilmigtir.

Tum hastalarda en sik saptanan ekokardiyografi bulgulari Tablo 12’ de
gosterilmistir. Hastalarin blyiik bir kisminda (%42.3, n=30) sol ventrikill hipertrofisi
(SVH) bulunmugken, 26 hastada ( %36.6) herhangi bir ekokardiyografik bozukluk

saptanmamigtir.

Tablo 11. GCaligmaya alinan olgularin  karotis doppler USG ve koroner
anjiyografi sonuglari

N %
- Karotid arter stenozu
Yok 54 721
Var 17 23.9
Hafif diizeyde (%25-50) 9 14 .1
Orta diizeyde (%50-75) 6 7.0
lleri duizeyde ( > %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 1.58 + 0.86

(ort £ SD)

Tablo 12. Galigmaya alinan olgularin ekokardiyografik &zellikleri

N %
Sol ventrikil hipertrofisi 30 42.3
Mitral kapak tutulum 18 25.2
Aort kapak tutulumu 3 4.2
Triktspit kapak tutulumu 3 4.2
Normal 26 36.6

Caligmamizda yer alan 28 hastada (%39.6) MRG sonucunda SBI

saptanmigtir. Hastalari SBI si olan ve olmayan diye iki gruba ayirarak cesitli
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sosyodemografik 6zellikleri, vaskiler ve vaskiler olmayan risk faktérlerini ve cesitli
incelemelerinin sonuglarini karsilagtirdik.

SB/’si olan ve oimayan koroner arter hastalarinin sosyodemografik dzelliklerini
karsilagtirdigimizda, (Tablo-13 ) cinsiyet dagiiimi agisindan bir fark bulunmamakla
birlikte, SBI'si olan hastalarin yas ortalamalarinin (64.8 yil) SBi'si oimayanlarin yas

- ortalamalarina oranla (53.4 yil) istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha yiksek

oldugunu belirledik (p<0.0001).

— Tablo-13 Sessiz beyin infarkt: olan ve olmayan hastalarin sosyodemografik
ozelliklerinin karsgilagtinimasi

SBI (+) SBI (-) P
(n=28) (n=43)
Hasta sayisi (n(%)) 28 (39.4) 43 (60.6)
Yas (ort+ SS) 64.8 £ 6.8 53476 P<0.0001
Cinsiyet 19/9 29/14 P=0.971

(Erkek/kadin)

SBI'si olan ve olmayan hastalari yas gruplarina gére dagiimini yaptigimizda (Tablo
14) 40-49 yas arasindaki grupta yer alan 17 hastanin higbirinde SBI yokken, 70 yas
istl 5 hastanin tamaminda SBI saptanmistir. 60-69 yas arasinda SBI sikhigi %55,

50-59 yag arasinda ise %35'tir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir

farklilik bulunmaktadir (p<0.0001).

Tablo 14. Sessiz beyin infarkt olan ve olmayan hastalarin yag gruplarina gére

dagilini

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 Ustil 5 (100) 0 (0) 5
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SBl’si olan ve olmayan hastalarn risk faktorleri degerlendirildijinde her iki
grupta en sik goriilen risk faktériinin sigara oldugu (SBI'si olan grupta %68; olmayan
grupta '%70) gorulmustar. SBIN olan olgularda diger sik gorilen risk faktdrleri
sirasiyla hipertansiyon (%64), dustk kan HDL dizeyi, yuksek kan trigliserit diizeyi
(%36), ailede strok dykisl (%36), yiiksek kan kolesterol diizeyi (%29) ve yiksek LDL
duzeyidir (%25). SBl'si olmayan grupta saptanan diger risk faktérieri siraslyla;
hipertansiyon (%44), ailede strok &ykiisl (%37), ylksek kan LDL duzeyi (%35),
yuksek kan kolesterol dlzeyi (%30), diustk kan HDL dizeyi (%26) ve yiksek
 trigliserit duzeyi (%21) dir. Ozellikle hipertansiyon siki§i agisindan SBl'si olan
hastalar, olmayanlara orania nispeten fazla olmasina karsin (%64'e %44) aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.098). Bunun diginda degerlendirilen higbir
vaskiller ya da vaskuler olmayan risk faktérii ile SBI olup olmamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanamamistir (p>0.05).

Degerlendirilen bir dider risk faktort vicut kitle indeksi (BMI) idi. SBi'si olan
hastalarin BMI ortalamasi asiri kilo igin sinir kabul edilen 25’in biraz tstiindeyken
(25.1), SBI'si olmayan hastalarin BMI ortalamasi bu sinirin biraz altinda (24.5)
normal sinirlardaydi. Aralarinda, diger risk faktérierinde oldugu gibi istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). SBI'si olan ve olmayan hastalarin vaskiler ve

vaskiiler olmayan risk faktorleri yéniinden karsilagtiriimasi sonucunda elde edilen

bulgular Tablo-15 ‘de gésteriimistir.
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Tablo-15 Sessiz beyin infarkti olan ve olmayan hastalarin vaskiiler ve vaskiiler
olmayan risk faktoérleri

SBI (+) SBi (-) P
(n=28) (n=43)
Hipertansiyon 18 (64) 19 (44) P=0.098
Diabetes Mellitus 5 (18) 6 (14) P=0.742
Sigara kullanimi 19 (68) 30 (70) P=0.865
Alkol kullanimi 2 (7) 2 (4) P=0.644
Ailede strok éykusi 10 (36) 16 (37) P=0.898
~ Yilkksek kolesterol 8 (29) 13 (30) P=0.881
diuzeyi
Yuksek LDL dizeyi 7 (25) 15 (35) P=0.379
Daslk HDL duzeyi 10 (36) 11 (26) P=0.361
Yiksek trigliserit 10 (36) 9 (21) P=0.169
dizeyi
Vicut kitle indeksi 251143 245124 P=0.429
(BMI, kg/m?)
(ort £ SS)

Risk faktérleri diginda SBI'si olan hastalarin tutulan ortalama koroner damar

sayisi 2.14 iken, SBl'si olmayan hastalarda tutulan ortalama koroner damar sayisi

1.21 idi.  Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.0001).
- Tutulan koroner arter sayisina gére ise; SBl'si olan hastalarin %61'inde (n=17) 2 ya
da 3 damar tutulumu var iken, SBI’si olmayan hastalarda 2 ya da 3 damar tutulumu
olan hasta orani %16 (n=7) ydi. 2 ya da 3 damar tutulumu olan SBI saptanan hasta
sayis! diger gruba oranla anlamli olarak yiiksekti (p<0.0001) .

SBI olan ve olmayan hastalar karotis arter stenozu olup olmadigina gore

kargilastirdigimizda, SBI olan hastalarin % 46’sinda karotis arter stenozu varken,

SBI'si olmayan hasta grubunda bu oran sadece %9 idi. Gruplar arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamlydi (p<0.0001). SBI'si olmayan grupta karotis arter stenozu
saptanan hastalarin (n=4) tamaminda stenoz duizeyi hafif dizeydeydi. SBI ‘si olan
grupta ise Kkarotis arter stenozu saptanan olgularin %46’sinda (n=6) orta dlizeyde
karotis arter stenozu varken, %39'inda (n=5) hafif dizeyde, %15’inde (n=2) ileri
dlizeyde karotis arter stenozu saptandi. Bu olgularin 9’unda bilateral karotis stenozu
varken, 3 hastada ipsilateral karotisde stenoz , 1 hastada ise kontrlateral karotidde
stenoz saptanmistir. SBI'si olan ve olmayan grubun koroner anjiyo, karotis arter

stenozu diizeylerine gére kargilagtirmalari Tablo- 16'da gosterilmistir.

Tablo-16 Sessiz beyin infarkt: olan ve olmayan hastalarin koroner anjiyografi
ve karotis arter stenozu yéniinden karsilagtiriimasi

SBI (+) SBI (-) P
(n=28) (n=43)
Koroner anjiyografi 2.14 £ 0.97 1.21 £ 0.51 P<0.0001
skoru
Tutulan arter sayisi N(%)
1 koroner arter 11 (39) 36 (84) P<0.0001
2 koroner arter 2 (7) 5 (11)
3 koroner arter 15 (54) 2 (5)
Karotid arter stenozu N(%)
Yok 15 (54) 39 (91) P<0.0001
Var 13 (46) 4 (9)
Hafif ddzeyde 5 4
Orta diizeyde 6 0
Agir diizeyde 2 0

SBl'si olan ve olmayan hastalarin ekokardiyografi bulgulan karsilastiriidiginda
(Tablo17) ; SBi'si pozitif olan hastalarda EKO’su normal olan hasta orani %15 (n=5)
iken, SBi si olmayan hasta grubunda bu oran %46’lara dek ¢ikmaktaydi. Bu iki grup
arasinda EKO bulgusu varligina gore anlaml bir farkiiik vardi (p=0.014). SBi si olan

hastalarin %48'inde (n=16) sol ventrikil hipertrofisi saptanmigken, SBI si olmayan

hastalarda bu oran %30 (n=14) idi. Bu her iki grupta da en sik gorilen
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ekokardiyografik patoloji idi. Gruplar arasinda sol ventrikdl hipertrofisi gériiime sikhig:

yéninden anlamh bir farklihk vardi (p=0.04).

Tablo 17. Sessiz beyin infarkti olan ve olmayan hastalarin ekokardiyografi
bulgularinin kargilagtiriimasi

N (%) SBI (+) SBi (-) p
(n=28) (n=43)

SVH 16 (48) 14 (30) 0.014

Mitral tutulum 9 (27) 8 (17)

Aort tutulumu 3(9) 0 (0)

Triktspit tutulum 0(0) 3(7)

Normal 5 (15) 21 (46)

Ancak SVH - SBl iligkisinde hipertansiyonunda etkili olabilecegini distinerek,
bu dediskeni de dikkate alarak yapti§imiz degerlendirmede, hipertansiyonu olan ve
olmayan hasta alt gruplarinda SBI ve SVH arasinda anlamli bir iligki saptanamamustr

(Tablo-18) .

Tablo-18 Caligmaya alinan olgularda hipertansiyon varligina gore, sessiz beyin
infarkti ve sol ventrikiil hipertrofisi iliskisi

Hipertansiyon SBI (+) SBI(-) Toplam p
Var SVH (+) 11 (61) 9 (47) 20 0.515
SVH (-) 7 (39) 10 (53) 17
Toplam 18 19 37
Hipertansiyon SVH (+) 5 (50) 5(21) 10 0.116
Yok
SVH (-) 5 (50) 19 (79) 24
Toplam 10 24 34
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5. TARTISMA

Son yillarda hem ulusal hem de uluslar arasi yayinlarda sessiz beyin infarkti (SBI)
ile ilgili calismalarda 6nemli bir artig oldugu gériilmektedir. Bu galismada oldugu gibi
dnceki caligmalarin 6nemli bir kismi gesitli hasta gruplarinda SBI prevalansini ve risk
faktérleri ile olan iligkisini aragtirmaya yoneliktir.

Bu galigmaya son bir yil igerisinde D.U.T.F. Kardiyoloji Anabilim Dalina cesitli
yakinmalarla bagvuran ve koroner anjiyografi sonucunda koroner arter hastalig
tanisi konan 71 hasta alinmistir. Boyle bir grupta SBI aragtirmamizin baslica nedeni
i)rélgemizde saglikii epidemiyolojik veriler olmasa da, kalp hastaliklarinin oldukga
yiksek oldugu bigimindeki dlslincemizdi. Bélge toplumunun sosyoekonomik
dizeyinin dusukligu, saglik hizmetlerine ulagsmada, ardindan bu hizmetleri
sUrdirmedeki imkansizliklari, buna paralel olarak hipertansiyon, diyabet, kalp
hastaliklari gibi 6nemli saglk problemlerinin yeterli tedavi edilememesi, kalp
hastaliklarinin yuksek oldugu seklindeki diigiincemizi desteklemektedir. Calismamiz
belirttigimiz tizere, hastaneye bagvuran ve basta strok olmak {izere serebrovaskiler
hastaliklar icin zaten d6nemli yiksek oranda risk tasiyan koroner arter hastalan
Uzerinde yuritilmustir. Ancak bu hastalarin diger ortak 6zelligi daha énce hig strok
gegirmemis olmalari ve belirgin bir nérolojik defisitleri olmamasiydi. Bu hastalarin bir
' diger 6zelligi ise atrial fibrilasyon, kapak hastaliklari gibi ek kardiyak sorunlarinin
olmamasiydi.

Caligma grubunu olusturan 71 hastada erkek/kadin orani 48/23 idi. Erkek

| ylizdesi %68, kadinlarinki ise %32 idi. Genelde bu yénde yapilan galismalar géz

atildiginda benzer gekilde olugturulan gruplarin daha ¢ok erkek cinsiyetinin daha




dustk olan bu sayinin, caligmaya alinan hasta grubunun 40 yas ve Ustili hastalardan
olugmasi ile iligkili olabilecegini distnlyoruz.

Daha 6nce ilk kez strok gecirmis hastalar tzerinde yapiimis BT ve MRG
caligmalarinda, SBi prevalansinin %10 ile 38 arasinda degistigi bulunmustur (51,80).
Toplum tabanh MRG kullanilarak yapilan galigmalarda ise SBI prevalansinin %5.1 ile
%29 arasinda degistidi bildirilmisti. Tamamen normal gériinimde, herhangi bir
norolojik belirtisi olmayan 994 hasta Uzerinde yapilan bir MRG galigmasinda, Lee ve
arkadaslan (102), hasta yasina gore uyarlanmig SBI prevalansinin %5.1 oiarak
Bulmuglardlr. Japonya'da yapilan bir otopsi c¢aligmasinda ise (103) genel
popllasyondaki SBI sikhigi %12.9 olarak bildirilmistir.

Hastaneye hipertansiyon ya da kalp sorunlari nedeniyle basvuran hasta
popllasyonlarinda yapilan iki farkli caligmada ise MRG goériintlilemesi sonucunda
SBI prevalansi %40.2 ile %43 olarak bulunmustur (99,100). Ozeren ve arkadaslar
koroner arter hastaligi olan hastalarda yaptiklari MRG galismasinda SBI sikligini
%43 olarak bildirmiglerdir (99). Benzer sekilde galismamizda koroner anjiyografi ile
dogrulanmis koroner arter hastaligi olan bireylerde SBI prevalanst %39.6 olarak
bulunmustur. SBI prevalansinda géze ¢arpan bu farkliliklanin, calismalarin
uygulandidi populasyonlarin (foplum tabanli, ya da hastanelerde yapiimasi gibi) ve
kapsadiklarn deneklerin ézelliklerinin ( herhangi bir yakinmasi olmayan ya da koroner
bir hastaligr dustncesi ile bagvuranlar, yas gibi) farkliigindan kaynaklandigi
disunulmektedir. Ozellikle yas, cinsiyet ve hipertansiyon gibi belirgin risk faktorleri

olan deneklerde SBI prevalansinin daha yiiksek olmasi beklenmektedir. Ozellikle

eski caligmalardaki prevalans oranlarindaki farkiligin bir dier nedeni intrakraniyal




daha hassas bir yontem olan MRG’nin kullanimi ve zamanla BT rezoliisyonun
gelistirimesi SBI daha gok saptanmasina neden olmus olabilir.

Lakuner infarktlar en sik rastlanan SBI tipidir (104). Diger bazi ¢aligmalarda
oldugu gibi (82,99-101), ¢alismamizda da SBI rastlanan tim olgulardaki infarkt tipi
lakiiner infarktti. Lakiner infarktin en 6nemli olusum mekanizmasi kigik arter
arteriosklerozdur, bunun disinda blylk arterlerden ya da kalpten gelen
mikroemboliler ve ateroskleroz ilerlemesi de lakiiner enfarktlara yol agabilir.
Calismamizda SBI olan tim hastalarda MRG sonucunda gériilen en sik anomali

beyaz cevher hiperintensitesiydi (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 arkadaslar
(99), Pardo ve arkadaslari (101) da benzer bigimde en sik gérilen MRG bulgusunun
beyaz cevher hiperintensitesi oldugunu bildirmislerdir. Genislemis perivaskiler
bosluklar (Virchow-Robin bosluklar), gliosis, arterioskleroz, vaskiler ekstazi, kiigiik
enfarktlar ve demyelinizan alanlar, bu tur lezyonlarin en énemli sebebleri arasindadir.
Cevre dokulardan keskin bir sinirla ayrilmig lezyonlar enfarkt lehine bulgulardir ve T2
agirhki MR gorunttlerindeki bu hiperintens alanlarla  genislemis perivaskiler
bosluklar ve laktner enfarktlar arasinda pozitif bir iligki bulunmaktadir. Laklner
enfarktlarla genislemis perivaskiiler bosluklar arasindaki ayinm su sekilde yapilabilir;
proton dansitesi agirhkli MR géruntllerinde geniglemis perivaskller boslukiar cevre
beyin dokusundan daha dusiuk sinyal verirken ve lakiner enfarktlarin beyin
parankimasina oranla daha hiperintensdirler. Bu ayinma dayanarak galismamizda
saptadigimiz bu beyaz cevher hiperintensitelerinin daha gok lakuner SBI ile iligkili

oldugunu diistinliyoruz. Bunun diginda Hoshide ve arkadaglari (104) koroner arter

her SBI iaha_cok kel
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serebral arter duvarlarinin fibrohyalin kalinlagmasiyla iligkili olabilecegini ileri
stirmustar.

Caligmamizda beyaz cevher anomalilerine ek olarak gri cevherdeki derin
yapilarda da hiperintensitelere rastlanmigtir. Bunlar daha ¢ok bazal ganglia(%50),
talamus (%14) gibi derin perforator bolgelerde ve serebral kortekste (%36)
goralmastir. Beyaz cevher hiperintensiteleri igin 6ngoérilen mekanizmalarinin
kismende olsa gri cevher hiperintensiteleri iginde gecerli oldugu savunulmaktadir.
Ayrica, ek olarak gri cevher hiperintensitelerinde meduller serebral arter gibi kiigik
‘serebral arterlerden daha blylk serebral arterlerin aterosklerozununda rol oynadigi

dastniimektedir. Bu alandaki lezyonlara subklinik sistemik aterosklerozun eglik etme

olasihginin yuksek oldugu da vurgulanmaktadir. SBI lezyonlarinin sessiz karakteri
kiglk boyutlu olmalarina (lakiner infarkt gibi) ve beyinde gergekten sessiz
kalabilecek bdlgede olmalarina ya da hasta tarafindan tam fark edilmeyecek minor
belirtiler olusturmasina baglanabilir. SBl'de genelde dominant hemisfer konusma
alanlari ve hemisferlerin kortikospinal bdlgelerinin tutulmadigi gérulmustur (96).
Asemptomatik lezyonlarin genellikle kiiclk ve derin yerlesimli, daha az oranda da
kortikal ve blylk yerlesimli olabilecegi gosterilmistir (82). Calismamizda da SBI
gorilen hastalarin yarisinda bir lezyon saptadidimiz bazal ganglionlar gibi derin
yerlesimli bdlgelere lokalize lezyonlar, beyaz cevherdeki motor yolaklar
etkilemedikge asemptomatik kalabilirler. Bazal ganglion lezyonlarinin genelde klinik
gorinti vermedikleri sikga bildirilmistir (88).

SBI etyolojisini saptamaya yodnelik calismalar bu bulgularin risk faktorleri ile
olan iligkileri zerine odaklanmiglardir (101). Simdiye kadar yapilan galismalarda SBI

insivet: karotid st ;

hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, gegici iskemik atak (GIA), DM, alkol ve sigara,
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atriyal fibrilasyon, periferik arter hastaliklaridir (101,105-109). Calismamizda GIA ve
AF olan hastalar galisma digi birakildigindan bu risk faktorleri degerlendirmeye
alinmamisgtir.

Calismamizda SBI ile iligkili istatistiksel olarak anlamli buldugumuz risk
faktorleri, ilerlemis yas, koroner damar tutulumu, koroner arter stenozu ve sol
ventrikll hipertrofisiydi.

Daha 6nceki cesitli ¢caligmalarda (86,110) yas faktoranin SBI sikhgini anlaml
olarak etkiledigi bildirilmigtir. Kobayashi ve arkadaslari 55 yas ve uzeri (110),
Toshiyuki ve arkadaslar (86) ise 65 yas ve lzeri hastalarda SBI sikliginda anlamii
olarak artig gorlldigund bildirmiglerdir. Diger birgok calisma, ileri yas ile lakiner
infarkt ve SBI arasinda gugli bir iligki oldugunu géstermistir. Uehara ve arkadaslari
(100), hem beyaz cevherdeki hem de bazal ganglionlardaki SBI'ler igin yasin gok
énemli yaygin bir risk faktéri oldujunu ortaya koymuslardir. Bu bulgularin
gecerliligini calismamiz sonuglart da desteklemigtir. SBI'si olan olgularin yas
ortalamasi 65 iken, SBI'si olmayan olgularin yas ortalamasi 53 olarak saptanmistir.
Gruplar arasinda fark istatistiksel olarak anlaml bulunmustur.

Normal gérinimli Koreli erigkinler izerinde yapilan bir toplum galismasinda
(102), SBI prevalansi %5.1 olarak bulunmus, yasin artmasina paralel olarak  SBI
prevalansinin arttidi bildiriimistir. Bu calismada, 40-49 yas grubundaki hastalarda SB
prevalansi %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. Ayni oranlarda olmasa da benzer bir
artis1 calismamizda da gézledik. 40-49 yas arasi olgularin higbirinde SBI yokken, bu

oran 50-59 yas arasinda %35, 60-69 arasinda %55 oraninda, 70 yas Ustii hastalarin

6re_dagihmi homojen

olmadigindan ve denek sayisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel agidan kesin bir
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sonuca varmamiz olast olmamakla birlikte, yagin artmasina paralel olarak SBI
sikhdinda bir artma oldugunu séyleyebiliriz.

Caligmamiz SBI ile karotis arter stenozu varli§i arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki oldugunu ortaya koymustur. SBl'si olan hastalarin karotis arter
stenozu %46 oraninda varken, SBI'si olmayan hastalarda stenoz orani sadece %9
di. Birgok calisma bu iligkiyi destekleyen bulgulari ortaya koymustur. Uehara ve
arkadaglar (100) karotis arter stenozu varliginin hem beyaz cevherdeki hem de
bazal ganglionlardaki SBI igin anlamli bir risk faktdrii oldugunu ileri sirmisttr. Bir

diger calismada (101) SBI igin anlamli tek risk faktérinin karotis arter stenozu

oldugu bildirilmigtir. Ozeren ve arkadsalar: (99), SBI'li hastalarin %39’unda karotis

arter stenozu saptadiklarini ve bu oranin SBI'si olmayan hastalara oranla anlamii
derecede yilksek oldugunu rapor etmiglerdir. Caligmamizda hem SBI hem de karotis
arter stenozu saptanan 13 hastanin 9'unda bilateral, 3'Unde lezyonun karotis stenozu
ayni tarafta oldugunu belirledik. 1 hastada ise kontralateral karotis arter tutulumu
mevcuttu., Demirci (111) ise caligmasina dahil ettigi 58 SBI ‘si olan hastadan, karotis
patolojisi tespit ettidi 26 hastanin tamaminda bilateral karotis patolojisinin oldugunu
bildirmistir. Brott ve arkadaglan (56) asemptomatik karotis stenozunda SBl'lerin
siklikla gortlebilecedini ve stenotik arterin ayni tarafinda (ipsilateral) ya da kargi
tarafinda (kontiralateral) esit bicimde dagilabilecegini belirtmistir. Bunun tam aksine
lezyonlarin karotis stenozunun kontralateralinde daha g¢ok bulundugunu bildiren
calismalarda mevcuttur (81). Calismamizda elde ettijimiz bulgulara benzer bigimde
literattirde bildirilen hastalarin  blyik bir kisminda karotis arterlerdeki USG

bulgularinin, SBI belirlenen taraftan bagimsiz (kontralateral) ya da bilateral olmasi,

patolojik mekanizmalara ikincil bir bulgu oldugunu distndurebilir.
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Kalp hastaliklar genel olarak artmig iskemik strok riski ve paralelinde artmig
SBI riski ile iligkilidir. Ozellikle AF, valviiler kalp hastali§i, myokardiyal infarktis,
koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi (KKY), EKG'de sol ventrikiil
hipertrofisi ve mitral kapak prolapsusu risk faktorleri olarak kabul edilir. Yagla artig
gosteren kronik AF'nin strokla énemli &lclide iligkili oldugu bulunmustur Koroner
kalp hastalidi, valviler hastalik ya da kardiyak yetmezlik atriyal fibrilasyonla
birlesince strok riski erkeklerde 2, kadinlarda 3 kat artmaktadir . Ancak galismamizda
biz AF hastalant c¢alisma disi birakmamiz nedeniyle bu risk faktorind

degerlendirmedik. Ayni durum valviler kalp hastalikiari, KKY iginde gegerliydi.

Caligmamiza alinan hastalarin tamami KAH idi. Koroner arter hastahgi da,
hem strok hem de SBI icin &énemli bir risk faktérudir. KAH derecesinin artmasi ile
SBI riskinin arttigini bildiren galigmalar mevcuttur. iki calismada SBl'si olan hasta
grubunda SBl'si olmayanlara oranla, tutulan koroner arter sayisinin daha fazla
oldugu, tutulan koroner arter sayisinin artmasinin SBI riskini artirdiyi  bildirilmistir
(102-104). Calismamizda benzer sekilde SBI'si olan KAH'larindaki koroner
anjiyografi skoru SBI'si olmayan hastalara oranla yaklagik iki kat daha fazlayd: (
2.14'e 1.21) ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.0001). Bu iligkinin
patogenezini agiklamaya yonelik bir éneride koroner ateroskleroz ile karotis arter ve
| major serebral arterler gibi genis arterlerin aterosklerozu ile iligkili olabilecedi ve
sistemik olayin ilerlemesine paralel olarak koroner aterosklerozun ilerledigi
belirtilmistir. Bu nedenle SBI'nin ézellikle ¢gogul SBi'nin, sistemik aterosklerozun
ilerlemis bir evresini yansitiyor olmasi muhtemeldir.

Ekokardiyografide saptanan sol ventrikil patolojileri tromboembolik: riski

39

artirdig1 bildiriimektedir. Asemptomatik, yasli hipertansif hastalarda yapilan baz
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caligmalarda ¢ogul SBI ile sol ventrikil hipertrofisi arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. Bizim calismamizda ise SBI ‘si olan hastalarda olmayanlara oranla
anlamh duzeyde yuksek sol ventrikil hipertrofisi saptanmigtir. Ancak hipertansiyon
degigkeni dikkate alindiinda bu farkhiik istatistiksel anlamliik dizeyden
uzaklasmistir. Bu da SVHun SBI igin direkt bir risk faktdéri olmadigini,
hipertansiyonun kardiyak etkilerinin sonucunda ortaya c¢ikan bir durum oldugu
dusundlebilir. Ayrica EKO’da saptanan sol ventriktil hipertrofisi serebral
aterosklerozun bir gdstergesi de olabilir.

Literattrde, birgok galismada hipertansiyonun SBI igin énemli bir risk faktérii

oldugu ve aralarinda anlamh bir iligki bulundugu Dbildirilmigtir (104,111).
Hipertansiyona bagli serebrovaskiller degisikliklerin perfiizyon basincinda disuse yol
acarak serebral kan akiminin azalmasina neden oldugu, bunun da sessiz
serebrovaskiller lezyonlarin ortaya gikmasina sebep oldugu ileri siiriimektedir. Bu
lezyonlar 6zellikle ileri yastaki hastalarda ortaya cgikabilir. Perflizyon basincindaki
diasmelerin ileri yastaki hipertansif hastalarda serebral otoregilasyondaki bozukluk
sonucu olustugu dasinidimektedir (111). Hoshide ve arkadaslari (104), KAH olan
hastalarda SBI olusumuna hipertansiyonun etkisinin KAH diizeyinin etkisinden daha
fazla oldugunu ileri stirmislerdir. Calismamizda SBl'si olan ve olmayan hastalar
arasinda hipertansiyon sikligi agisindan anlamli bir farklilik saptamadik. Her ne kadar
calismamizda hipertansiyon ile SBI sikhdi arasinda anlamli bir iligki saptamamis
olsak ta, hipertansiyonun hem ateroskieroz olugsumuna olan direkt katkisi hem de
diger sistemlere olan etkileri aracilifiyla (6rnegin sol ventriktler hipertrofi olugumu
gibi) SBI olugsumuna belirgin etkisi oldugunu diistiniiyoruz.

41 ol unda. & li risk faktérleri olarak kabul edil

diabetes mellitus ve hiperlipideminin, lakiner enfarktlardan g¢ok genis serebral
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arterlerde olugsan aterotrombotik enfarkt basta olmak Uzere iskemik strok riskini
artirdig! bilinmektedir. Daha énce yapilmis gesitli galismalarda ise, bu faktorierle SBI
arasinda anlamli bir iligki kurulamadigi rapor edilmistir (102,104). Hoshide ve
arkadaglar, KAH ya da hipertansiyon tanisi almayan hastalarda SBI'nin biyik
olasilikla bu iki faktorler iligkili olabileceg@ini ileri surmuslerdir (104). Demirci ise,
calismasinda saptadigi SBI ile yuiksek serum trigliserit iligkisini bélgesel ve beslenme
faktorleriyle iligkili olabilecedini belirterek kanda trigliserit artisinin aterosklerozu
hiziandiran bir 6zelligi olduguna vurgu yapmisgtir (111). Fukui ve arkadaslarn (112),
hastane tabanli bir ¢alismada semptomatik MR T, hiperintensite lezyonlari olan
hastalarin asemptomatik hastalara oranla daha yilksek oran ve siddette
hipertansiyon, diabete mellitus ve yiiksek kan trigliserit diizeyine sahip olduklarini ileri
strmiglerdir. Bu caligmada asemptomatik hastalar ile kontrol hastalan arasinda bu
risk faktorieri yéniinden anlamli bir farklilik saptanamamigtir. Benzer bigimde bizim
calismamizda da, diabetes mellitus ve diger tum lipid diizeyleri ile SBI olusumu
| arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir.

Caligmamizda arastirdigimiz diger risk faktorleri, sigara, alkol, ailede strok
dykasu, vicut kitle indeksi (BMI) gibi olasi risk faktorleri ile SBI arasinda anlaml bir
iliski saptayamadik. Daha 6nce yapilan kimi galigmalarda bu risk faktérleri ile SBI
arasinda iligki bildiren bulgular ortaya konmugsa da bu bulgular difer ¢alismalarda
tutarli bir bigimde desteklenmemistir. Ornegin kronik sigara kullaniminin serebral kan
akimini azaltip, ateroskleroza yol agtigi bazi caligmalarda bildirilmigtir. Bizim
calismamizda, SBI'si olan hastalarin %68'i sigara kullandigin saﬁtamamlza karsin ,

bu oran SBI'si olmayan gruptaki hastalarin sigara kullanma sikiigi ile (%70)

ve Tanaka ve arkadaslar (81) tarafindan da bildirilmistir.
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Ricci ve arkadaslari (80), ilk defa strok gegiren hastalarda yaptiklari bir toplum
calismasinda SBI ile erkek cinsiyeti arasinda anlamli bir iliski bulmuslardir. Kopenhag
fnme Calismasinda (49), erkek cinsiyetinin SBl igin bagimsiz bir risk faktori
olusturdugu bildirilmistir. Bunun diginda iki farkll g¢alismada ise (100,113) kadin
cinsiyeti ile SBl olusumu arasinda anlamh bir iligki saptanmigtir. Uehara ve
arkadaslan (100), 6zellikle BC ‘de yer alan SBI larla kadin cinsiyeti arasinda anlamii
bir iliski bulmuslardir. Bu bulgulara kargin, bizim calismamizda ve birgok farkh
popiilasyonlarda yapilan ¢alismalarda cinsiyetin SBI igin bir risk faktori olmadigi
”tespit edilmiétir. Cinsiyetler ile SBI arasindaki iligkideki bu farkli sonuglarin neden
kaynaklandigi belirgin degildir. Bu konuda uzunlamasina ayrintili galigmalara
gereksinim vardir.

Bu risk faktérleri diginda koroner anjiyografinin kendisinin de SBI igin bir olasi
neden olabilecedi unutulmamalidir (101). Koroner anjiyografi gegirmis 7151 hasta
tizerinde yapilan bir degerlendirmede, anjiyografi sonrasi %0.23 oraninda, daha g¢ok
sol hemisfere lokalize olan stroklar ortaya g¢iktigr bildirilmisti. Bu durumun
kateterizasyon sirasinda, aortik arkta lokalize ateromatéz materyalin yerinden
kopmasinin bir sonucu olabilecegi ileri sdrdlmugtar (101). Bu konuda bir

degerlendirme yapmamiz mimkin olmamakia birlikte, koroner anjiyografi

sonrasinda, semptom vermeyen SBI lerin olugma olasiligr akilda tutulmalidir.
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6. SONUC

Bu calisma &6zellikle karotis arter stenozu varligina, tutulan koroner arter sayisindaki
ve yagtaki artisa paralel olarak SBI sikliginin arttigini ve koroner arter hastaligi olan
hastalarda SBI'nin sik rastianilan bir komplikasyon oldugunu géstermistir. Elde edilen
bulgular 1giginda SBi gelisiminde en &nemli faktdrlerin ileri yas ve ateroskleroz
oldugu ve SBI'nin 6zellikle ateroskleroza bagii olarak kiigilk damarlarda olusan
degisimin bir sonucu olusabilecegi dusunuldid. SBlnin strok geligsiminde bir 6ncul
durum, bir risk faktorli olabilecedi de dusunilerek, strok ya da daha agir diger
Vvaskuler patolojilerin ~ 6nlenmesi amaciyla erken dénemde risk faktorlerinin
giderilmesine yoénelik gerekli énlemlerin alinmasi ve tedavilerin uygulanmasi uygun

olacaktir.
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7. OZET

Bu caligmada; koroner anjiyografi sonucu koroner arter hastaligi teshisi konmus, 40
yag ve Uzerindeki hastalarda kranial manyetik rezonans géruntulemesi (MRG) ile
sessiz beyin infarkti (SBI) sikhiginin degerlendirilmesi, sosyodemografik ézellikler ve
risk faktorleri ile SBI'nin iligkisinin aragtinimasi amaglanmistir.

Bu amagla, galismaya yedi aylik bir dénem boyunca D.0.T.F. Kardiyoloji
klinigine myokard infarktlisii ve angina pektoris 6n tanisi ile yatirilan ve yapilan
koroner anjiyografi sonucunda koroner arter hastaligi tanisi alan, yaslan 43 ile 76
;rasmda de§i§en (ortalama 57.9 + 9.1 yil) 71 hasta ( 48 erkek, 23 kadin) alind.
Hastalarin ©nce aynntii  bir nérolojk ve sistemik muayeneleri yapiimis,
sosyodemografik verileri ve vaskller ve vaskiler olmayan risk faktorleri ile ilgili
bilgileri iceren bir form doldurulmustur. Tdm hastalarin ayrintili  kardiyak
degerlendirmeleri, rutin laboratuar tetkikleri (kan sayimi, kan sekeri, lipit degerleri ve
diger parametreler), elektrokardiyografi (EKG), g6gus radyografisi, ekokardiyografileri
yapildi. Ayrica tum hastalara anjiyografiden bir hafta sonra kranial MRG ve karotis
arter doppler ultrasonografi uygulanarak sonuglari kaydedildi. MRG sonuglari iki ayri
radyolog tarafindan degderlendirilerek sessiz beyin infarktlarinin olup olmadigi, varsa,
sayis! ve lokalizasyonu belirlendi.

Bu ¢alismadan elde edilen bulgulara gére; 71 hastanin 28’inde (%39.6) sessiz
beyin infarkti belirlenmigtir. SBI belirlenen olgularin tamaminda T2 agirikh MRG
beyaz cevherde hiperintensite bulgusuna rastlanirken, %50’sinde ek olarak gri
cevherde bazal ganglionlarda SBI bulunmustur. SBI saptanan hastalarda ortalama

yas, tutulan koroner arter sayisli, ve karotis arter stenoz prevalans: SBl'si olmayan

hastalara oranla anlamlii dlizeyde ylksekti. Hipertansiyon, diabetes mellitus, lipid

duzeyleri, sigara ve alkol kullanimi gibi diger vaskiler ve vaskiiler olmayan risk
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faktorleri agisindan bu iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir.

Sonug olarak bu calisma o6zellikle karotis arter stenozu varligina, tutulan
koroner arter sayisindaki ve yastaki artiga paralel olarak SBI sikliginin arttigini ve
koroner arter hastaliyi olan hastalarda SBlI'nin sik rastlanilan bir komplikasyon
oldugunu gdstermistir. Eilde edilen bulgular 1siginda SBI geligiminde en 6nemli
faktorlerin ileri yas ve ateroskleroz oldugu ve SBi'nin 6zellikle ateroskleroza bagli
olarak kiigltkk damarlarda olusan degisimin bir sonucu olusabilecegi dusunuldi.
SBInin strok gelisiminde bir 6nctl durum, bir risk faktérii olabilecegi de dusuniilerek,
strok ya da daha agir diger vaskiler patolojilerin  &nlenmesi amaciyla erken
dénemde risk faktorierinin giderilmesine yonelik gerekli dnlemlerin alinmasi ve

tedavilerin uygulanmasi uygun olacaktir.
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SUMMARY

The Prevalence Of Silent Brain Infarcts Among Pateints With Coronary Heart
Disease

The aim of this study was to determine the prevalence of silent brain infacts (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
angiography. Another aim was to evaluate the relationships between several risk
factors, sociodemographic features and SBI.

Seventy-one patients ( 48 male, 23 female) aged ranging from 43 years to 76
years ( mean 57.9 * 9.1) were included in this study. All cases had been hospitalized
to Cardiology inpatient unit of Dicle University Faculty of Medicine with a preliminary
diagnosis of myocard infarction or angina pectoris and received a definite diagnosis
of coronary heart disease after coronary angiography. All patients underwent a
detailed systemic and neurological examination and a detailed form including
information about sociodemographic features and, vascular and non-vascular risk
factors was completed for each patient. Detailed cardiac evaluation, routine
laboratory examinations including complete blood count, blood glucose, lipid blood
levesl and other parameters, electrocardiography, chest radiography 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.

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 hiperintensities in T2 weighted MRI

ther as 50% of them had additional gray matter hyperintensities in basal ganglias.
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Average age, involved number of coronary arteries, the prevalence of carotid artery
stenosis were significantly higher among patients with SBI than patients without SBI.
No significant differences 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 smoking.

As a conclusion, 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 SBIl 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 atherosclerosis, and SBl could be a
manifestation of the result of the atherosclerotic impact on small vessels. As some
studies reported SBl as a predisposing condition or a risk factor to stroke
development, all necessary actions should be taken and appropriate treatment
should be given to avoid the development of stroke or other severe vascular

pathologies.
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