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0z
Amac: Sessiz beyin enfarktlari kLinik olarak bulgusu ve semptomu olmayan ancak kraniyal radyolojik goriintilemelerde veya otopsi materyallerinde gsterilen vaskuler hasarlar
icin kullanilan bir terimdir. Son yillarda gelisen kraniyal goriintileme tekniklerinin gelisimi ile sessiz beyin enfarktlarinin saptanmasi kolaylasmistir. Bu calismanin amac sessiz
posterior serebral arter (PSA) enfarktli hastalarda risk faktorlerinin arastirilmasi ve semptomatik serebral arter enfarktli hastalarla karsilastirilmasidir.

Gerec ve Yontemler: Calismaya daha dnceden ndrolojik bulgusu olmayan ancak kraniyal gortintiilemelerinde sessiz PSA enfarkti saptanan 23'ti erkek, 7'si kadin toplam 30
hasta dahil edildi. Kontrol grubuna anamnez, klinik ve radyolojik bulgulari ile semptomatik serebral enfarkt olarak dederlendirilen ve ayni siire icinde klinigimizde yatarak tedavi
gdren 46'si erkek, 41'i kadin toplam 87 hasta randomize olarak dahil edildi.

Bulgular: Her iki grup risk faktdrleri acisindan karsilastirildi. Yas, sigara kullanimi, oral kontraseptif ve/veya hormon preparati kullanimi, ailede inme anamnezi, hiperlipidemi,
diyabetes mellitus, kalp kapak hastalidi, miyokard enfarktusu, hipertansiyon, geici iskemik atak dykusii, patolojik elektrokardiyografi (EKG) bulgusu, kalp yetmezligi ve atriyal
fibrilasyon sessiz enfarkt grubunda, kontrol grubuna gore farkli bulunmazken, alkol kullanimi ve cinsiyet risk faktdrii olarak ele alindiginda gruplar arasinda anlamli fark
bulunmustur.

Sonuc: Bu calismada sessiz posterior serebral enfarktli ve semptomatik serebral enfarktli hastalarda risk faktorleri alkol kullanimi ve cinsiyet diginda benzer bulunmustur. Tim
bu risk faktorlerinin belirlenmesi, 6zellikle degistirilebilir, tedavi edilebilir risk faktorlerinin ortaya konmasl, hekim ve toplumun dikkatinin bu konuya cekilmesi, serebrovaskiler
hastalik gibi mortalite ve morbiditeyi artiran hastaliklarin 6nlenmesinde cok 6nemli mesafeler alinmasina imkan taniyacaktir.

Anahtar kelimeler: Serebral enfarkt, posterior serebral arter, risk faktorleri

ABSTRACT

Objective: Silent brain infarcts are a term used for no symptoms and findings clinically but have evidence in cranial radiologic imagings or autopsy materials. The development
of cranial imaging techniques in recent years has facilitated the detection of silent brain infarcts. The aim of this study is to investigate the risk factors in patients with silent
posterior cerebral artery (PCA) infarct and compare them with patients with symptomatic cerebral artery infarctions.

Materials and Methods: A total of 30 patients, 23 men and 7 women, who had no previous neurological findings but who had a silent PCA infarction on cranial imaging, were
included in this study. A total of 87 patients, 46 male and 41 female, who were evaluated as symptomatic cerebral infarction according to anamnesis, clinical and radiological
findings and treated in our clinic during the same period, were randomized into the control group.

Results: Both groups were compared in terms of risk factors. While age, smoking, oral contraceptive and/or hormone preparation use, stroke history in family, hyperlipidemia,
diabetes mellitus, heart valve disease, myocardial infarction, hypertension, transient ischemic attack history, pathologic electrocardiogram findings, heart failure and atrial
fibrillation were not different in both groups, alcohol consumption and gender considered as risk factors were found to be different between the groups.

Conclusion: In this study, risk factors for silent posterior cerebral infarction and symptomatic cerebral infarction were found to be similar except for alcohol and gender.
Determination of all these risk factors, particularly introduction of changeable, treatable risk factors, taking attention of physician and community to this subject will lead to the
removal of very important distances to avoid diseases which increase mortality and morbidity such as cerebrovascular diseases.
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GiRiS

Sessiz beyin enfarktlari klinik olarak bulgusu ve semptomu
olmayan ancak otopsi materyalinde ve kraniyal radyolojik
goruntilemeler ile ortaya konan durumlar icin kullanilan
birterimdir. Sonyillarda kraniyal gérintuleme tekniklerinin
gelisimi ile sessiz beyin enfarktlarinin saptanmasi
kolaylagsmistir. Ozellikle yasli popiilasyonlarda yapilan
manyetik rezonans gérlntileme (MRG) calismalarinda bu
daha belirgin olarak ortaya konmustur (1). Sessiz serebral
enfarktlar sik gorilmesine ragmen semptomatik inme
Uzerindeki etkisi tam olarak ortaya konamamistir (2).
Sessiz enfarktlar daha siklikla talamus, bazal gangliyonlar
ve serebral ak maddede, derin laktner iskemik enfarktlar
olarak tespit edilmektedir. Yapilan calismalarda sessiz
beyin enfarktlari ve semptomatik beyin enfarktlarinda
gorulen risk faktorlerinin benzer oldugu ortaya konmustur
(1). Servikal ve serebral ateroskleroz ve sessiz serebral
enfarktlarin koroner arter hastaligi olan Kisilerde daha
sik gdrulduagd bildiritmistir (3). Kronik atriyal fibrilasyon,
serebrovaskiler hastalia (SVH) ait semptom ve bulgusu
olmayan olgularda, no6ro-gorintileme yontemleriyle
tespit edilebilen sessiz serebral enfarktlara neden
olabilmektedir (4).

Posterior serebral arter (PSA) enfarkti, anterior sirklilasyon
enfarktlarina oranla cok daha az gérilmektedir. Literattrde
iskemik SVH'lerin yaklasik %5'inin PSA enfarkti oldugu
bildirilmistir. PSA enfarktindan kaynaklanan morbidite
oraninin yuksek oldugu ve ozellikle konkomitan baziler
arter okllzyonu ve beyin sapi enfarktinin mortaliteye
neden olabildigi gosterilmistir. PSA enfarkti olgularinin
ortalama yas 61 olup erkek dominansi mevcuttur (5).

Unilateral PSA alani enfarkti bulunan hastalari arastiran
tum calismalar, embolizmin en sik etiyolojik mekanizma
oldugunu gostermistir (6). Castaigne ve ark., aralarinda
30 PSA alani enfarkti bulunan, posterior sirkilasyon
enfarktlarina ait nekropsi calismasinda, yalnizca 3 adet
ateromatdz stenoz Uzerine slperimpoze olmus PSA
trombozu saptamislardir (7). Pessin ve ark., hemianopsi ve
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ile dogrulanmis PSA
enfarktl bulunan 35 olgu arasinda inme mekanizmalarini
arastirmislar ve 10 hastada kardiyak kokenli embolizm, 6
hastada proksimal vertebrobaziler arterdeki lezyonlardan
embolizm ve diger 11 hastada kaynak boélgesi belirsiz olan
embolizm bulmuslardir (8).

Bu calismanin amaci sessiz PSA enfarktli hastalarda risk
faktorlerinin arastirilmasi ve semptomatik serebral arter
enfarktll hastalarla karsilastiritmasidir.

GEREC VE YONTEMLER

Bu prospektif ve olgu- kontrol calismasina klinigimizde
anamnez, klinik ve radyolojik (BBT ve/veya MRG) bulgulari
ile sessiz PSA enfarktl tanisi alan 7'si kadin, 23'i erkek
toplam 30 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin
daha 6nce PSA enfarkti nedeni ile tedavi gérmemis olmasi
Ozellikle sorgulandi. Tdm hastalardan bilgilendirilmis
onam formu alindi ve etik kurul onayr hastanemizden
alindu.

Anamnez, klinik ve radyolojik bulgulari ile semptomatik
serebral enfarkt tanisi ile yine ayni sire icerisinde
klinigimizde takip edilen 41'i kadin, 46'si erkek toplam
87 hasta randomize olarak kontrol grubuna dahil edildi.
Hemorajik ve travmatik SVH'ler her iki grupta calisma disl
birakildi.

Tum hastalara BBT, kraniyal MRG, kraniyal MR anjiyografi,
karotis-vertebral  arter  Doppler ultrasonografi  ve
transtorasik ekokardiyografi incelemeleri yapildi. Olgularin
BBT incelemesi hastanemiz radyoloji klini§ince yapildi.
incelemede Philips marka Tomoscan 60/TX modelinde 120
KW ve 200 mA guctndeki tomografi aletiyle posterior fossa
5 mm'lik kesitlerle, diger alanlar 10 mm'lik kesit araliklariyla
taranarak aksiyal kesitler elde edilmistir. Kraniyal MRG ve
kraniyal MR anjiyografi incelemeleri hastanemizin anlasmali
MRG merkezinde yapildi. Bu merkezde; Picker Edge 1,5 Tesla
(T) 3d Time of Flight (TOF) aksiyal, 3d Phace Contrast (PC)
koronal, GE Vectra (Milwaukee) 0,5 T 3d TOF aksiyal, 3d PC
koronal teknikleri kullanildi. Karotis-vertebral arter Doppler
ultrasonografi incelemesi de hastanemiz Radyoloji Klinigi'nce
yapildi. incelemede Toshiba SSA 270 A Sonolayer RDUS 5 MHz
ylzeyel prob kullanildi. Ekokardiyografi incelemesi de yine
hastanemizin anlagmali oldugu merkezde yapildi. incelemede
Wingmed marka CFM-800 SV modelinde 25-3,25 MHZz'lik
transduserler kullanildi. Tim hastalara sol lateral dekubitis
pozisyonunda iken M-mod, iki boyutlu eko, continue Doppler,
pulsed Doppler ve renkli Doppler metodlar ile dort farkl
ekokardiyografik pencereden uygulandi. Ekokardiyografi
ile sol ventrikdl fonksiyonu ve sol atriyal boyutlar incelendi.
Ejeksiyon fraksiyonu <%55 ise sol ventrikil disfonksiyonu
olarak degerlendirildi.

Olgu ve kontrol hasta gruplarindaki bulgular SVH'lerde
risk faktorleri olan asagidaki parametreler acisindan
karsilastirilmistir. Bu parametreler yas, cinsiyet, sigara
kullanimi, alkol kullanimi, ailede inme anamnezi,
oral kontraseptif kullanimi, serum total kolesterol,
Dustk yogunluklu Llipoprotein (LDL)-kolesterol, Yiksek
yogunluklu Llipoprotein (HDL)-kolesterol, cok dusuk
yogunluklu lipoprotein  (VLDL)-kolesterol, trigliserit



Tekesin ve ark. /Sessiz Beyin Enfarktlarinda Risk Faktorleri

dlizeyleri, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon, atriyal
fibrilasyon, kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi, gecirilmis
miyokard enfarktlst (MI), patolojik EKG bulgulari, gecici
iskemik atak (GIA) 6ykust olarak belirlendi.

istatistiksel Analiz

Bu calismadaki verilerin analizinde SPSS Statistics 10
kullanildi. Verilerin normal dagilima uyup uymadidina
bakildi.  Bagimsiz  iki grubun surekli verilerinin
karsilastirilmasinda normal  dagilima uygunluk
saglaniyorsa t testi, uymuyorsa mann whitney u testi
kullanildi.  Tanimlayici istatistiklerde  kesikli  sayisal
degiskenler icin ortalama =+ standart sapma olarak
kategorik degiskenler ise olgu sayisi ve (%) seklinde
gosterildi. Sayisal veriler Student t testi kullanilarak
gruplar arasinda karsilastirildi. P<0.05 istatistiksel olarak
anlamuli kabul edildi.

BULGULAR

1. Yasam Tarzi ve Kisiye Ait Ozellikler

Sessiz PSA enfarkti grubundaki hastalarin yaslari 28-86
arasinda olup yas ortalamasi 62,80 idi. Kontrol grubundaki
hastalarin yaslari 31-91 arasinda olup ortalamasi 65,5
idi. Gruplar arasinda yas acisindan anlamu farklilik
saptanmadi.

Olgu grubundaki hastalarin 7'si (%23,33) kadin, 23'l
(%76,67) erkekti. Kontrol grubundaki hastalarin 41'i (%47,1)
kadin, 46'si (%52,9) erkekti. Sessiz PSA enfarkti grubunda
erkek cinsiyet dominansi saptanmistir.

Sessiz PSA enfarkti grubundaki hastalarin 8'i (%26,6) sigara
kullanmakta iken, 22'si (%73,4) sigara kullanmamaktaydi.
Kontrol grubundaki hastalarin 21'i (%24,14) sigara
kullanmakta iken 66's1 (%75,86) sigara kullanmamaktaydi.
Olgu ve kontrol gruplari arasinda sigara acisindan anlamli
farklilik bulunmamistir.

Olgu grubundaki hastalarin 1 (%3,33) alkol kullanmakta
iken, 29'u (%96,67) alkol kullanmamaktaydi. Kontrol
grubundaki hastalarin 18'i (%20,7) alkol kullanmakta iken
69'u (%79,3) alkol kullanmamaktaydi. Semptomatik enfarkt
grubunda alkol kullanimi belirgin derecede yuksek bulundu.

Sessiz PSA enfarkti grubundaki hastalarin 22'sinde
(%73,33) ailede inme anamnezi varken, 8'inde (%26,67)
ailede inme anamnezi yoktu. Kontrol grubundaki

hastalarin 63'inde (%72,4) ailede inme anamnezi varken
24'inde (%27,6) ailede inme anamnezi yoktu. Olgu ve
kontrol gruplari arasinda ailede inme anamnezi acisindan
farklilik saptanmad.

Her iki grupta da hastalarin hicbirinde oral kontraseptif ve/
veya hormon preparati kullanimi anamnezi yoktu. Sessiz
PSA enfarkti hastalarinda ortalama total kolesterol, LDL,
HDL, VLDL ve trigliserid dtzeyleri sirasiyla 233,16, 186,11,
54,86, 48,58 ve 217 mg/dL bulunurken, kontrol grubundaki
hastalarin ortalama total kolesterol, LDL, HDL, VLDL ve
trigliserid duzeyleri sirasiyla 211,21, 164,16, 42,91, 36,63 ve
186,65 mg/dL bulunmustur. Lipid profili gruplar arasinda
anlaml farklilik géstermemistir.

2. Hastalik ve Hastalik Belirleyicileri

Sessiz PSA enfarkti olgularinda diyabet, hipertansiyon,
atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi
ve Ml sirasiyla 6, 18, 6, 9, 7 ve 6 hastada saptanirken
kontrol grubunda sirasiyla 16, 54, 17, 24, 21 ve 15 hastada
saptanmistir. Gruplar arasinda diyabet, hipertansiyon,
atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi ve
Ml acisindan farklilik saptanmamistir.

EKG degisikligi sessiz PSA enfarktli olgularin 19'unda
mevcut iken kontrol grubunun 54'linde saptandi. Sekiz
sessiz PSA enfarkti olgusunda GIA éykiisti mevcut iken bu
oran kontrol grubunda 23 olarak belirlendi. EKG degisikligi
ve GIA dykisi acisindan gruplar arasinda anlamui farklitik
saptanmadi.

3. Sessiz Po.sterior Serebral Arter Enfarktli Olgularda
Radyolojik Inceleme Bulgulari

Yapilan BBT ve/veya kraniyal MR gdrintilemelerinde
18 (%60) olguda sol PSA enfarkti, 8 (%26,67) olguda sag
PSA enfarktl, 4 (%13,33) olguda bilateral PSA enfarkti
bulunmaktaydi. Kraniyal MR anjiyografilerde 7 (%23,33)
olguda sol PSA oklizyonu, 2 (%6,67) olguda sag PSA
okllzyonu, 2 (%6,67) olguda bilateral PSA oklizyonu, 1
(%3,33) olguda her iki orta serebral arter ve dallarinda
aterosklerotik degisiklik, 1 (%3,33) olguda anterior
kommunikan arterde 5 mm capli anevrizma saptand.

Yapilan karotis-vertebral arter Doppler ultrasonografilerde
1 (%3,33) olguda baziler arterde okliizyon; 1 (%3,33)
olguda sol internal karotis arterde (IKA) %90 stenoz, sag
IKA'da kismi okliizyon; 1 olguda (%3,33) sol vertebral
arter okluzyonu, sad vertebral arter distalinde stenoz;
1 olguda (%3,33) sag iIKA'da %64 stenoz, sol IKA'da %65
stenoz; 1 olguda (%3,33) saj iKA'da total okliizyon, sol
vertebrobaziler bileskede %60-70 stenoz; 1 (%3,33) olguda
vertebrobaziler trombozis; 1 (%3,33) olguda sagd IKA'da
ve sol IKA'da orta dereceli stenoza neden olan plaklar; 1
(%3,33) olguda sa§ IKA'da %68 stenoz, sol IKA'da %73
stenoz, sol vertebral arterde %75 stenoz; 1 (%3,33) olguda
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sag karotis petrozal bélimde stenoz; 1 (%3,33) olguda sol
IKA'da total okliizyon; 2 (%6,67) olguda sa§ IKA'da total
oklzyon saptandl.

TARTISMA

Calismamiz  posterior  sessiz  enfarkt  olgularinin
semptomatik serebral enfarkt olgulari ile cinsiyet ve
alkol kullanimi disinda risk faktorlerinin benzer oldugunu
gostermistir.

inme, tim dinyada halen saglik ve is glicti kaybina neden
olan en 6nemli problemlerden biridir. inme olgularinin
onlenmesindeki en 6nemli nokta artmis risk faktorlerini
tasiyan kisilerin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin
modifiye edilmesidir. Her ne kadar bazi risk faktorleri
modifiye edilebilirse deyas, irk, aile anamnezi, cinsiyet, etnik
grup gibi bazi risk faktdrlerini modifiye etmek imkansizdir.
Modifiye edilebilir risk faktorleri hipertansiyon, kardiyak
hastaliklar, diyabet, hiperlipidemi, asemptomatik karotis
stenozu, sigara icimi ve alkol kullanimidir. Randomize klinik
calismalar bu risk faktorlerinin tedavi ve modifikasyonuyla
iskemik inme riskinin azaltilabildigini gdstermistir (9,10,11).

Daha dncesinden inme 6ykusd olan ve inme 6ykusu
olmayan olgularda yapilan calismalarda sessiz serebral
enfarktlara sikca rastlanmasi arastirmacilari bu konuyu
incelemeye itmistir. Herderschee ve ark. inme Gykusu olan
olgularda yaptiklari calismalarda %13 (12), Bernick ve ark.
inme Oykusd olmayan yasli populasyonlarda yaptiklari
calismalarda %28 oraninda sessiz enfarktlara rastlamistir
(1). Shintani ve ark'nin yaptiklari calismalarda yas ve
hipertansiyon 6ykisU sessiz enfarktlarda risk faktori
olarak tespit edilmistir. Yapilan diger benzer calismalarda
da sessiz ve semptomatik beyin enfarktlarindaki risk
faktérlerinin benzedigi gorulmustar (13).

Sessiz enfarkt lokalizasyonlari hakkinda cesitli calismalar
yapitmig ve enfarktlarin daha siklikla kictk derin
laklner enfarktlar oldugu gorulmustir. Kuactk damar
hastaliginin sessiz serebral enfarkt hastaligi ile iliskili
oldugu mevcut olayin sebebi olarak distndlmastar (14).
Kraniyal MRG'lerde T2 kesitlerinde siklikla talamusta,
bazal gangliyonlarda ve serebral ak maddede hiperintens
lezyonlar tespit edilmistir (14). Bizim calismamiz daha nadir
gorulen PSA sulama alani enfarktlari olarak tasarlandi.

inme olgularinin  sikuginin  yasla birlikte  arttigi
bilinmektedir. Literatirde farkli merkezlerde yapilan
calismalar inme yas ortalamasinin yaklasik 65 oldugunu
gdstermistir (15-17). Bizim calismamizda ise olgu grubunun
yaslari 28-86 arasinda olup ortalama 62,8'dir. Literatirle
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uyumlu olan sonuclarimiz yaptigimiz calismanin istanbul
gibi bir metropol sehri olmasi ve saglik hizmetlerinin daha
iyi olmasi ile aciklanabilir.

Boysen ve ark. tarafindan 19,327 kisinin 5 yil takibi ile
elde edilen verilere gore inme insidansi kadinlarda
1,4/1,000, erkeklerde ise 2,48/1,000 olarak bulunmustur
(18). Framingham calismasinda 14 yillik takip ile elde
edilen verilere gore inme insidans! erkeklerde 0,7/1,000,
kadinlarda 0,9/1,000 olarak bulunmustur (19). Bizim olgu
grubumuzdaki hastalarin 7'si (%23,3) kadin, 23'0 (%76,6)
erkek idi. Kontrol grubundaki hastalarin 41'i (%47,1) kadin
ve 46's1 (%52,9) erkek idi. Posterior sessiz enfarkt grubunda
erkek dominansinin daha belirgin oldugu gozlenmistir.
Literatlirde benzer bir calismada sessiz PSA enfarktli
olgularin %58'i erkek, %42'si kadin olarak bildirilmistir (5).

Abbott tarafindan yapilan bir calismada hic sigara
icmeyen 443 erkek ile sigara icen 3435 erkek prospektif
bir calismada karsilastirilmis, 12 yillik izlem sonucunda
sigara icicilerin icmeyenlere gore 2,3 kati strok gecirme
riski oldugu bildirilmistir (20). Diger bir calismada ise sigara
icimi badimsiz bir risk faktord olarak bulunmamistir (21).
Calismamizda sessiz PSA enfarkti grubundaki hastalarin 8'i
(%26,6) sigara icmekte iken kontrol grubundaki hastalarin
21'i (%24,1) sigara icmekte idi. iki grup arasinda sigara
icimi ve stroke gelisimi acgisindan farklilik bulunmamasina
karsin inmeli hastalarimizin yaklasik olarak dértte birinin
sigara icmesi Literattrdeki verilerle uyumlu bulunmustur.

Calismamizda semptomatik serebral enfarkt grubunda,
alkol kullaniminin sessiz PSA enfarktli olgulara gore
belirgin ~ yuksek oldugu gézlenmistir. Framingham
calismasinda artmis alkol kullanimmnin sadece erkeklerde
olmak tzere inme insidansini arttirdigr bildirilmistir
(10). Calismamizda gruplar arasindaki uyumsuzluk
hasta sayisinin azligina baglanmistir. Alkol kullaniminin
literatre gore her iki grupta da daha dustk saptanmasi
Glkemizde din, gelenek ve goérenekler nedeniyle alkol
kullaniminin - batili  Glkelerdeki kadar yogun ve sik
olmamasina baglanmistir.

Aile oyklsu inme icin onemli bir risk faktoru olarak
dusunilse de bu ddsdncenin  dogrulanmasindaki
epidemiyolojik calismalar yeterli degildir. Framingham
calismasinda anne ve babasi inme geciren cocuklarda
inme gorulme oraninin daha fazla oldugu bildirilmektedir
(22). Graffagnino ve ark.'nin yaptigi calismada inme geciren
hastalarin 1. derece akrabalarinin %4l'inde, 2. derece
akrabalarinin %7'sinde inme gelistigi bildirilmistir (23).
Bizim calismamizda olgu grubundaki hastalarin 22'sinde
(%73,3) ve kontrol grubundaki hastalarin ise 63'lUnde
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(%72,4) ailede inme &ykusu tespit edildi. Olgu ve kontrol
gruplari arasinda ailede inme varligi acisindan farklilik
bulunmad.

Iso ve ark. tarafindan 350,977 erkek hastanin alti yillik
takibi sonrasinda serum kolesterol seviyesi ve iskemik
inme arasinda anlamb bir iliski oldugu bulunmustur
(24). Hachinski ve ark. tarafindan yapilan olgu kontrolli
90 hastanin plazma Llipit duzeyleri incelendiginde
artmis LDL-kolesterol ve trigliserit seviyelerinin iskemik
SHV'lerde 6nemli ve badimsiz bir risk faktéri oldugu
tespit edilmistir (25). Olgu grubumuzdaki hastalarin total
kolesterol, trigliserit, HDL-LDL-VLDL kolesterol seviyeleri
kontrol grubundaki hastalara gore farkli bulunmadi. Hasta
grubumuzda Llipit seviyelerinin yiksek olmasinda, yemek
kaltirimuzde katr yagdan zengin yiyeceklerin olmasinin
yani sira dengesiz beslenmenin rol aldidr dusdnulmustar.

Literatdrde inme riskinin diyabetli hastalarda 1,5-3 kat
arttigi bildiritmistir (9). Framingham calismasi da diyabet
ile inme arasindaki bu iliskiyi dogrulamaktadir (26). Olgu
grubumuzun 6'sinda (%20), kontrol grubumuzun 16'sinda
(%18,39) DM tespit edilmistir. Olgu ve kontrol grubu
arasinda DM acisindan farklilik bulunmamistir.

Hipertansiyon toplumun %25-%40'n1 etkileyen, stroke
icin en onemli dedistirilebilir risk faktoradir (22).
Framingham calismasina gore serebral enfarkt riski, kan
basinci yiksekligine paralel olarak artmaktadir (19). Bu
calismaya gore borderline hipertansiyon bile inme riskini
%50 artirmaktadir. Bizim calismamizda olgu grubundaki
hastalarin 18'inde (%60) hipertansiyon saptanirken kontrol
grubundaki hastalarin 54'Unde (%62,07) hipertansiyon
vardl. ki grup arasinda hipertansiyon 6ykiisii acisindan
farklilik bulunmamistir ve bulgular Lliterattrle uyumludur.
Ulkemizde hipertansiyonun halkimiz tarafindan cok
iyi bilinmedigini ve saglik bilgisinin yetersiz oldugunu
dusundrsek bu konuda alinacak Onlemlerle inme olgu
sayisi ve mortalitesinde belirgin azalmalarin olacagi aciktir.

Atriyal fibrilasyon toplumun %1'ini etkiler ve yasla sikligi
artan inme icin en o6nemli risk faktorlerinden biridir
(22). Calismamizda olgu grubundaki atriyal fibrilasyon
orani %20; kontrol grubunda %19,5 bulunmustur. Olgu
grubundaki atriyal fibrilasyon orani kontrol grubundan
farkli degildir. Kalp yetmezliginin iskemik SVH riskini
2-4 kat artirdifl ve hastalarin %14,5'inde bulundugu
bildirilmistir (22). Bizim olgu grubumuzdaki hastalarin
9'unda (%30) kalp yetmezligi tespit edilirken kontrol
grubundaki hastalarin 24'inde (%27,6) kalp yetmezligi
tespit edilmistir. iki grup arasinda kalp yetmezligi acisindan
fark bulunmamistir.

Framingham calismasinda 24 yillik takiplere dayanarak
344 strok olgusunda koroner kalp hastaligr varugi
arastiritmistir. Koroner kalp hastaligi stroke riskini ¢ kat
artirmaktadir (27). ispanya'da yapilan bir calismada 235
strok hastasinin analizinde %12 oraninda koroner kalp
hastaligi bulundugu bildirilmistir (28). Bizim yaptigimiz
calismada olgu grubundaki hastalarin 6'sinda (%20) Ml
tespit edilmis iken kontrol grubundaki hastalarin 15'inde
(%17,2) MI tespit edilmistir. iki grup arasinda Ml ve stroke
acisindan fark bulunmamistir.

Calismamizda sessiz PSA enfarktli hastalarin 19'unda
(%63,3) EKG patolojisi (en sik sol ventrikil hipertrofisi)
saptanirken  kontrollerin ~ 54'Unde  (%62,1) EKG
patolojisi saptanmustir. iki grup arasinda EKG patolojisi
acisindan anlamli fark  bulunmamistir.  Literatdrde
atriyal fibrilasyondan sonra EKG'de inme icin &nemli
belirleyicilerden biri olarak da sol ventrikul hipertrofisi
tespit edilmistir (29).

GiAlar gelmesi muhtemel bir inmenin en 6énemli
uyaricilarindandir. Kuzey Amerika ve Avrupa'da yapilan
calismalarda GIA ve stroke anamnezi olan hastalarin
iskemik inme icin énemli risk faktérd tasidiklar bildiritmistir
(30). Avustralya'da yapilan bir calismada inmeli hastalarin
%22'sinin anamnezlerinde GIA oldugu bildirilmistir (31).
Bizim olgu grubundaki hastalarin 8'inde (%26,67) GIA
Oykusu tespit edilirken kontrol grubundaki hastalarin
23'linde (%26,4) GIA Gykiisti tespit edilmistir. Iki grup
arasinda GIA acisindan farklilik bulunmamistir. Olgu
grubundaki GIA anamnezi literatiirdeki oranlarla benzer
bulunmustur.

SONUC

Calismamiz ~ posterior  sessiz  enfarkt  olgularinin
semptomatik serebral enfarkt olgulari ile cinsiyet ve
alkol kullanimi disinda risk faktérlerinin benzer oldugunu
gostermistir. Sessiz ve semptomatik enfarktlardaki risk
faktorleri literatdrle uyumlu bulunmustur. Tdm bu
risk faktorlerinin belirlenmesi, ozellikle dedistirilebilir,
tedavi edilebilir risk faktorlerinin ortaya konmasi, hekim
ve toplumun dikkatinin bu konuya cekilmesi, SVH
gibi mortalite ve morbiditeyi ylkselten hastaliklarin
dnlenmesinde cok o6nemli mesafeler alinmasina yol
acacaktir.

Etik Kurul Onay:: Etik kurul onayr alinmistir.

Hasta Onayi: Hastalardan bilgilendirilmis onam formu
alinmustir.
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