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OZET

Amag: Koroner arter hastaligi olanlarda sessiz beyin infarktlarinin varligini her yénd ile arastiran bir¢ok calisma varken, sessiz beyin
infarktr olanlarda koroner arter hastalidi ile ilgili calisma yoktur. Bu nedenle biz ge¢cmisinde inme ya da gegici iskemik atak &ykdsu bu-
lunmayan ve kraniyal manyetik rezonans gértintlilemede sessiz serebral infarkt saptanan hastalarda noninvaziv yéntemlerle koroner
arter hastaliginin varligini arastirmayr amacladik.

Hastalar ve Yontem: Hastalara rutin laboratuvar tetkikleri (aclik kan sekeri, lre, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, distik dansiteli
lipoprotein, ylksek dansiteli lipoprotein), elektrokardiyografi, karotis Doppler ultrasonografi, ekokardiyografi, treadmill efor testi ve
incelemeler sonucunda gerekli olan olgularda miyokard perflizyon sintigrafisi yapilarak koroner arter hastaligi arastirildi. Hasta ve
kontrol grubu koroner arter hastali§i acisindan istatistiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza kraniyal manyetik rezonans gértinttilemede sessiz beyin infarkti olan 25'i erkek, 15'i kadin toplam 40 olgu,
kontrol grubu olarak sessiz beyin infarkti olmayan 15'i erkek, 10'u kadin toplam 25 géndilli alindi. Hasta grubunda yas ortalamasi
66.7 kontrol grubunda 63.84 idi. Hasta grubunda 34 (%85) hastada ¢odul, 6 (%15) hastada tek sessiz beyin infarkti saptanmistir.
Hasta grubunda yedi hastada koroner arter hastaligi saptanmistir. Bunlarin biri kadin, altisi erkektir. Kontrol grubunda koroner arter
hastaligi saptanmamistir (p= 0.03). Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sol
ventrikul hipertrofisi, hafif dlizeyde karotis arter stenozu ve ailede koroner arter hastalidi acisindan anlamli fark saptanmistir (sirasiy-
la p< 0.01; p=0.007; p= 0.01; p= 0.03; p= 0.02; p= 0.01).

Yorum: Calismamiz sessiz beyin infarktlari olan hastalarda koroner kalp hastaligi icin dnemli bir riskin varligini ortaya koymaktadir.
Baska nedenlerle yapilan gortinttileme calismalarinda saptanan sessiz infarktlar hastalarin kardiyolojik agidan da degerlendiriimelerini
ve tedavi edilmelerini saglayabilecegi icin 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Beyin infarkti, koroner hastalik.
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Objective: While there are many records of silent cerebral infarction in patients with coronary artery disease, there is no study abo-
ut coronary artery disease in patients with silent cerebral infarction. Therefore, we intended to evaluate coronary artery disease in
patients without history of stroke or transient ischemic attack but with silent cerebral infarction on cranial magnetic resonance ima-
ging by noninvasive methods.

Patients and Methods: Coronary artery disease was investigated by means of routine laboratory tests (glucose, urea, total choles-
terol, low density lipoprotein, high density lipoprotein), electrocardiography, Carotid Doppler ultrasonography, echocardiography, tre-
admill effort test, and myocardial perfusion scintigraphy when needed. The patient and the control groups were compared for coro-
nary artery disease statistically.

Results: Twenty-five male and 15 female patients with silent cerebral infarction on cranial magnetic resonance imaging and 15 he-
althy male and 10 healthy female volunteers were recruited in this study. The mean age was 66.7 in the patient group and 63.84 in
the control group. Silent cerebral infarction was established as multiple in 34 (85%) patients and single in 6 (15%) patients. Coro-
nary artery disease was determined in 7 patients in the patient group (1 female, 6 males) and in none in the control group (p= 0.03).

Conclusion: Our study showed that coronary artery disease is an important risk factor in patients with silent cerebral infarction.
Detection of silent cerebral infarcts are important, as they may lead to examination and treatment of the patients cardiologically.

Key Words: Cerebral infarction, coronary disease.

GIRIS

Sessiz beyin infarktlari inme Oykdsl olmayan hasta-
larda gérilen iskemik lezyonlar olarak tanimlanmistir (1).
Genel popllasyonda sessiz beyin infarktlari prevalansi
%710-28 arasinda degiskenlik gdsterirken, inme gegirmis
hastalarda bu oran %38’e kadar yukselmektedir (2). Ya-
kin zamana kadar bu lezyonlarin énemiyle ilgili ¢cok az
bilgi edinilebilmistir. Ayrica, sessiz beyin infarkti sonra-
dan gelisecek olan inme ve demans riskini iki kattan faz-
la artirmaktadir.

Koroner arter hastali§i ve serebrovaskdiler hastaliklarin
siklikla bir arada bulunduklari ve benzer risk faktérlerine
sahip olduklari bilinmektedir (3). iskemik inmeli bir hasta
genellikle koroner arter hastaligi belirtilerine de sahiptir.
Koroner arter hastali§i éykusu olanlar daha fazla serebro-
vaskller olay gecirme egilimi g0sterirler (4-6). Sessiz beyin
infarktlari olan bireylerin kardiyolojik durumu ise fazla
arastirlmamistir. Calismamizda 6nceden inme veya gegici
iskemik atak gecirmemis ve baska bir nedenle cekilen kra-
niyal manyetik rezonans gértinttileme (MRG)'de rastlanti-
sal olarak sessiz beyin infarkti saptanmis hastalarda koro-
ner arter hastaligi sikligini arastirdik.

HASTALAR ve YONTEM

Galismamiza Mart 2009- Eylul 2009 tarihleri arasinda
gec¢misinde inme ve gecici iskemik atak dykusl olmayan,
inme ve gecici iskemik atak disinda yakinmalarla poliklini-

gimize basvuran ve kraniyal MRG'lerinde sessiz beyin in-
farkti olan 40 hasta alinmistir. Bu hastalarin 25'i erkek,
15'i kadindir. Kontrol grubu ise benzer yas ve cinsiyette,
kraniyal MRG'lerinde sessiz beyin infarkti olmayan ve se-
rebrovaskliler hastalik Oykusi bulunmayan 15'i erkek,
10'u kadin 25 saglikl géndilliiden olusmaktadir. Calisma
protokolu Yerel Etik Komite tarafindan onaylanmis ve ca-
lismaya katilanlardan aydinlatiimis onam belgesi alinmistir.

Calismaya dahil edilen olgularin ayrintili anamnez, 6z
gecmis ve soy gecmis &zellikleri sorgulandi ve nérolojik
muayeneleri yapildi. Rutin laboratuvar tetkikleri [aglk kan
sekeri, Ure, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, dtsuik
dansiteli lipoprotein (LDL)-kolesterol, yiksek dansiteli li-
poprotein (HDL)-kolesterol], elektrokardiyografi (EKG), ka-
rotis Doppler ultrasonografi (USG), ekokardiyografi, tre-
admill efor testi ve incelemeler sonucunda gerekli olan ol-
gularda miyokard perflizyon sintigrafisi yapildi.

Karotis arter Doppler USG incelemeleri, hasta supin
pozisyonda, boyun hafif ekstansiyonda kafa nétr ya da in-
celenecek tarafin ters istikametine dogru bakacak sekilde
yapildi. 5-10 MHz konvertibl lineer prob kullanildi. Renkli
Doppler USG ile karotis sistem vaskdler yapilari, intima-
media kalinligi, plak formasyonlari, stenoz veya okltizyon
arastirildi.

Calismamizda iskemik kalp hastaliginin varhigini arastir-
mada 12 derivasyonlu EKG, transtorasik iki boyutlu ve
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Doppler ekokardiyografi, treadmill eforlu EKG, gerekli has-
talara miyokard perftizyon sintigrafisi yapildi.

Galismaya katilanlarin transtorasik ekokardiyografi in-
celemeleri, EKG monitdrizasyon esliginde sol lateral deku-
bit pozisyonunda ilgili kilavuzlara uygun olarak tek bir kar-
diyoloji uzmaninca yapildi. Tdm hastalarin parasternal
uzun ve kisa eksen, apikal 2 bosluk ve 4 apikal bosluk pen-
cerelerinden incelemeler yapildi. 2.5 MHz prob ile akim
hizlari atim veya stirekli dalga Doppler ile incelendi. Kapak
alani 6lctildi. Pulmoner arter sistolik basinci, trikuspit ye-
tersizligi ile sol ventrikdl l¢timleri, duvar kalinliklari alind.
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplandi. Parasternal kisa aks
gorintllerle duvar hareketleri incelendi.

Treadmill efor testinde, hastalarin maksimum kalp
hizinin %70-80°e (220 yas) ulasmasi hedeflendi. Efor
testi kontrendike olan hastalar teste alinmadi. Efor anin-
da gdégus agrisinin olup olmamasi, ST-T degisiklikleri,
ciddi disritmilerin varlidi arastirildi. Efor testi yapama-
yan, stipheli pozitif efor testi olanlara miyokard perftiz-
yon sintigrafisi yapildr.

Miyokard perflizyon sintigrafisi Teknesyum 99-m (Tc-
99m) MIBI (metoksiizobutilizonitril) ile uygulandi. 7-10
mCi Tc-99m MIBI “rest” halde intravendz enjeksiyonun-
dan sonra hastalara stit ve/veya cikolata verildi. Hastalara
30-45 dakika sonra “rest” gériinttileme yapildi. Stres g6-
rtinttileme icin efor ya da dipiridamol ile farmakolojik stres
uygulandi. Hedef nabzin %85'ine ulasildiginda hastaya
intraven6z 21-30 mCi Tc-99m MIBI enjeksiyonundan son-
ra tekrar hastalara stit ve/veya cikolata verildi. On bes-kirk
bes dakika sonra stres gériinttileme alindi. Farmakolojik
stres uygulanan hastalara ise 300 mg peroral dipiridamol
icirildi, ardindan 21-30 mCi Tc-99m MIBI intravendz enjek-
siyon sonrasl 15-45 dakika sonra stres géruinttileme elde
edildi. Stres gérunttlerde normalden dsuik aktivite tutu-
lum alanlarinda “rest” gértintllerde normale dénis ve
normal seviyedeki tutulum iskemi lehine yorumlandi. EGer
ayni seviyede dustk tutulum devam ediyorsa infarkt lehi-
ne yorumlandi. Duvar hareket kusurlar infarkt lehine yo-
rumlandi.

Hasta ve kontrol grubunun tamamina 1.5 tesla krani-
yal MRG cekildi. Sessiz beyin infarktlari dederlendirilip Fa-
zekas siniflamasina gére derecelendirildi.

Yapilan laboratuvar tetkikleri olgularin verileri hakkin-
da bilgisi olmayan bir kardiyoloji uzmaninca yorumlanarak
koroner arter hastaligi tanisi konuldu.

istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubunun ekokar-
diyografi parametreleri, yaslari, lipid profili, beden kitle in-
deksleri Mann-Whitney U analizi ile karsilastirildi. Cinsiyet,
sigara, alkol kullanimi, diabetes mellitus, hipertansiyon,
efor testi, duvar hareket kusuru, koroner arter hastalig,
ailede koroner hastaligl, ailede serebrovaskdler hastalik

Oykusu, karotis arter renkli Doppler USG bulgulari ki-kare
testi ile karsilastirildi. Sessiz beyin infarkti ile ekokardiyog-
rafi parametreleri arasindaki iliski Pearson korelasyon ana-
lizi ile degerlendirildi.

Calismaya katilan hastalarda vaskdler risk faktérleri
olarak yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus, hi-
perlipidemi, sigara ve alkol kullanim &ykdsu, beden kitle
indeksi, ailede iskemik inme ya da iskemik kalp hastalikla-
r gecmisi sorgulandi. Hipertansiyon icin 10 dakika istira-
hatten sonra iki ayr élgimde kan basincinin 140/90
mmHg'nin Ustlinde saptandidi ya da antihipertansif ilag
kullansin veya kullanmasin, énceden hipertansiyon tanisi
almis hastalar hipertansif olarak kabul edildi. Diabetes
mellitus icin sekiz saat aclik sonrasi élctilen aclik kan seke-
ri 110 mg/dL'nin Usttinde olan hastalar, oral antidiyabetik
veya insulin kullanan hastalar diyabetik olarak kabul edil-
di. Hiperkolesterolemi icin aclk sonrasi kan kolesterolu-
nuin 200 mg/dL saptanmasi ya da hiperkolesterolemi igin
tedavi alanlar; hipertrigliseridemi igin aglik sonrasi 6lctilen
serum trigliserid dlizeyinin 150 mg/dL saptanmasi ya da
trigliserid yuksekligi icin tedavi alanlar; LDL yuksekligi icin
serum LDL-kolesterol dlizeyi 150 mg/dL'nin Ustlinde sap-
tananlar; HDL dusukItgu icin serum HDL-kolesterol dege-
rinin 40 mg/dL'nin altinda bulunmasi kriter olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Calismaya kraniyal MRG'lerinde sessiz beyin infarkt
olan 40 hasta ve kontrol grubu olarak kraniyal MRG'de
sessiz beyin infarkti olmayan 25 hasta alinmistir. Gruplarin
yas ortalamalari ve cinsiyet durumu Tablo 1'de verilmistir.

Calismadaki hasta grubunun ortalama beden kitle in-
deksi ve lipid parametreleri Tablo 2'de bildirilmistir. Hasta
grubunda sigara kullanim &ykust olan 19 (%47.5), kont-
rol grubunda 9 (%36) hasta vardi ve gruplar arasinda ista-
tistiksel fark saptanmadi (p= 0.31). Hasta grubunda alkol
kullanim 6ykdsu olan 6 (%15) hasta varken, kontrol gru-
bunda 1 (%4) kisi vardi ve gruplar arasinda fark bulunma-
di (p= 0.24).

Ailede koroner arter hastaligi 6ykdsu calisma grubu
hastalarinda 13 (%32.5), kontrol grubunda 6 (%15) birey-
de saptandi. Ailede koroner arter hastaligi acisindan grup-

Tablo 1. Yas ve cinsiyete gore dagilim

Calisma grubu  Kontrol grubu p

Yas (yil) 66.7 + 8.83 63.84 +6.57  0.12
Cinsiyet Erkek 25 (%62.5) 15 (%60) 0.52
Kadin 15 (%32.5) 10 (%40)
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Tablo 2. Calisma ve kontrol grubunun 6zellikleri

Calisma grubu
(Ortalama + SD)

Kolesterol (mg/dL) 211.5 + 35
Trigliserid (mg/dL) 150.71 £ 75.69
HDL-kolesterol (mg/dL) 50.93 + 12.88
LDL-kolesterol (mg/dL) 120.77 £ 29.64
Beden kitle indeksi 26.88 + 3.88

2
(kg/m?)
LDL: Distk dansiteli lipoprotein, HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein

Kontrol grubu
(ortalama £ SD) p

194.17 £ 35.95 0.01
128.38 £ 51.52 0.22
48.92 +9.20 0.82
107.21 £ 22.13 0.06
26.72 £ 2.85 0.091

lar arasinda anlamli fark vardi (p< 0.001). Calisma grubun-
da ailede serebrovaskdiler hastalik &ykdsu olan 5 (%12.5)
hasta varken, kontrol grubunda 3 (%12) bireyde ailede se-
rebrovaskuler hastalik &ykust mevcuttu. Ailede serebro-
vaskdler hastalik agisindan gruplar arasinda fark saptanma-
di (p= 0.23). Hasta grubunda 40 hastanin 23 (%57.5)"tn-
de ytiksek kolesterol dtizeyi, 14 (%35) hastada yuksek trig-
liserid duzeyi, 7 (%17.5) hastada dtstk HDL dlzeyi sap-
tandi (Tablo 2). Kirk hastanin 29 (%72.5)'unda hipertansi-
yon, 10 (%25)'unda diabetes mellitus mevcuttu.

Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda hipertansi-
yon agisindan anlamli fark saptandi (p< 0.01). Calisma
grubu ile kontrol grubu arasinda diabetes mellitus agisin-
dan anlamli fark saptandi (p= 0.007).

Galisma grubunda yedi hastada koroner arter hastali-
g tespit edildi. Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda
koroner arter hastaligi acisindan anlamli fark saptandi (p=
0.03). Kirk hastanin 34 (%85)"tinde cogul laktiner infarkt,

W Evre 1
O Evre 2

%13 [ Evre 3

%57
%30 |

Sekil 1. Derin beyaz cevher hiperintensiteleri evrelemesi.

6 (%15)'sinda tek laktner infarkt gézlendi. Fazekas sinif-
lamasina gdre gdzledigimiz MRG hiperintensitelerini, nok-
tasal evre 1, erken kofluent evre 2, geg¢ konfluent evre 3
olarak sinifladik (7). Olgularin %57.5 (n=23) ‘inde evre 1,
%30 (n= 12)'unda evre 2, %12.5 (n= 5)'inde evre 3 ola-
rak siniflandirilan derin beyaz cevher hiperintensiteleri sap-
tadik (Sekil 1).

Ek olarak bazal ganglialarda (n= 4), beyin sapinda (n=
5), talamusta (n= 1) ve serebellumda (n= 2) olmak tzere
siniflandirma disi lokalizasyonlarda sessiz infarktlar vardi.

Calisma grubunda 25 hastada karotis arterlerde he-
modinamik darlik bulgusu saptanmadi. On dért hastada
%50'nin altinda hafif dlizeyde darlik vardi. Darlik bu 14
hastanin 9'unda bilateral, 5'inde tek tarafliydi. Bir hastada
tek tarafli karotis arterde %60 dlizeyinde darlik saptand.
Kontrol grubunda iki hastada bilateral ve bir hastada tek
tarafli %50'den az karotis arter stenozu bulundu. Calisma
ve kontrol grubunda karotis arter darligi agisindan istatis-
tiksel olarak anlamli fark saptandi (p= 0.02).

Calisma grubunda ekokardiyografide interventrikdiler
septum kalinliginda kontrol grubuna gore istatistiksel ola-
rak anlamli fark saptandi (p= 0.03). Calisma grubunda 17
(%42.5) hastada, kontrol grubunda 2 (%8) hastada sol
ventrikdl hipertrofisi saptandi. Ekokardiyografi bulgularin-
dan ejeksiyon fraksiyonu ve duvar hareket kusuru agisin-
dan calisma grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
yoktu (sirasiyla p= 0.32 ve p= 0.10) (Tablo 3). Treadmill
efor testinde de, calisma grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamli fark saptanmadi (p= 0.06).

TARTISMA

Calismamizin birincil sonlanma 6l¢titd olarak arastirdi-
gimiz koroner kalp hastaligina baktigimizda, yedi hastada
koroner arter hastaligi saptandi. Kontrol grubunda ise ko-
roner arter hastali§i saptanmadi. Bu sonug, sessiz beyin in-
farktl hastalarda artmis koroner arter hastaligi riski oldu-
gu hipotezini destekler niteliktedir. Literattirde koroner ar-
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografi bulgulari

Calisma grubu
IVS kalinligi (diyastol) (mm) 10.73 £ 1.43
IVS kalinligr (sistol) (mm) 17.15+ 3
LV kalinligi (diyastol) (mm) 48.98 + 5.66
LV kalinligi (sistol) (mm) 30.20 + 4.82
Arka duvar kalinligr (diyastol) (mm) 10.38 £ 1.85
Arka duvar kalinligi (sistol) (mm) 16.53 + 2.46
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 66.75 = 10.47
Fraksiyonel “shortening” (%) 37.80 £ 7.20
IVS: Ventrikdiller arasi septum, LV: Sol ventrikdil.

Kontrol grubu p
9.88 £ 1.79 0.03
16.24 + 2.68 0.25
46.6 + 4.47 0.06
27.80 £ 4.26 0.04
9.80 £ 1.47 0.07
16.12 £ 2.71 0.52
69.84 + 7.95 0.32
39.80 + 5.91 0.28

ter hastalarinda sessiz beyin infarktlar konusunda birgok
calisma varken sessiz beyin infarktll hastalarda koroner
arter hastaligi riski ile ilgili veri yoktur.

Koroner arter hastalarinda sessiz beyin infarktlarini in-
celeyen calismalarda sessiz beyin infarkti orani %39.6-43
olarak bulunmustur (8,9). Hoshide ve arkadaslari tutulan
koroner arter sayisi artik¢a sessiz beyin infarkti riskini artir-
digini bildirmislerdir (10). Baska bir calismada yas, iskemik
kalp hastaligi ve karotid arter stenozunun bazal gangli-
alardaki sessiz beyin infarktlarinin dnemli ve bagimsiz pre-
diktorleri oldugu gdsterilmistir. Ayni calismada yas, kadin
cinsiyet ve hipertansiyonun beyaz cevherdeki sessiz in-
farktlarinin 6nemli ve bagimsiz prediktérleri oldugu vurgu-
lanmistir (11).

Sessiz beyin infarktinda hipertansiyon, diabetes melli-
tus, hiperlipidemi, yas, cinsiyet, retinal arter darlidi, aile &y-
kdsu, karotis darligi, sol ventrikul hipertrofisi, risk faktorle-
ri olarak bircok calismada bildirilmistir. Hipertansiyonun
bircok calismada sessiz beyin infarktlarinda bagimsiz bir
risk faktérd oldugu bilinmektedir (8,12,13). Bizim calisma-
mizda da sessiz beyin infarkti grubunda 40 hastanin 29
(%72.5)'unda hipertansiyon saptadik.

Kobayashi ve arkadaslarinin calismasinda diabetes
mellitus, hipertansiyon, yas, yogun alkol kullanimi ve reti-
nal arter darligi sessiz beyin infarktlari icin anlamli ve ba-
gimsiz risk faktorleri olarak bildirilmistir (9). Kase ve arka-
daslari Framingham calismasinda sessiz beyin infarktlari
icin en 6nemli risk faktériindin diabetes mellitus oldugunu
vurgulamiglardir (4). Ancak poptlasyon bazl diger calis-
malarda sessiz beyin infarktlari ile DM arasinda anlamli ilis-
ki gosterilememistir (10). Bizim serimizde, hasta grubunda
anlamli oranda DM g&rulmdstdir.

Hiperlipideminin inme riskini artirdigi bilinmektedir. Po-
pulasyon bazli calismalarda hiperlipidemi sessiz beyin in-
farktlari ile iliskilendirilememistir. Ulkemizde yapilan bir ca-
lismada sessiz beyin infarktlari ile serum LDL, total koles-

terol seviyesinin artisi arasinda anlamli iliski bulunmustur
(11). Ulkemizde yapilan bu calisma ile bizim calismalarimi-
zin sonuglari benzerlik géstermektedir. Bu benzerlik toplu-
mumuzun ortak profilini yansittigini duistinddrebilir.

Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda ailede iske-
mik kalp hastaligi arasinda anlamli fark saptandi. Baba ve-
ya diger birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan 6n-
ce, anne veya dider birinci derece kadin akrabalarda 65
yasindan énce erken koroner arter hastaligi gelisiminin ol-
masl, o kiside ateroskleroz gelisim riskini 1.3-1.6 kat artir-
maktadir (14). Calismamizda ailede koroner arter hastal-
gi Oykusu miyokard infarkttist gecirilip gegirilmedigi sor-
gulanarak yapilmistir. Miyokard infarkttisu gegirilen yas ile
ilgili saglikli verilere ulasilamadigindan yas konu edilme-
mistir.

Galisma grubu ile kontrol grubu arasinda sol ventrikdil
hipertrofisi acisindan anlamli fark saptandi. Sessiz beyin in-
farktlari ile sol ventrikdl hipertrofisini arastiran bir ¢alisma
sol ventrikul hipertrofisi ile hipertansif hastalardaki asemp-
tomatik serebrovaskdler hasar arasinda gticld bir iliski ol-
dugunu géstermektedir (15). Hipertansiyonda kardiyak ve
serebral hasar arasindaki iliskinin en énemli belirleyicisinin
sol ventrikul hipertrofisi oldugu bildirilmistir (16). Framing-
ham Kalp Calismasinda sol ventrikul hipertrofisi ile inme
ve gegici iskemik atak gibi semptomatik serebrovaskdiler
hastaliklar arasindaki iliski g&sterilmistir (17,18). Japon po-
pulasyonu ile sinirli bir baska calismada Kohara ve arka-
daslari esansiyel hipertansiyonda sol ventrikdl konsantrik
hipertrofisi ile asemptomatik serebrovaskdiler hasar arasin-
daki iliskiyi gdstermislerdir (19).

Calismamizda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
%50'nin altinda hafif dlizeyde karotis arter darhidi agisin-
dan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Bir calisma-
da %25'in lizerinde karotis darli§i olanlarda sessiz beyin
infarkti prevalansinin arttigi bulunmustur (20). Baska bir
calismada %75 ve lzeri karotis darligi olanlarda MRG'de
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sessiz beyin infarktinin yaklasik olarak iki kat daha fazla
oldugu bildirilmistir (21). Uehera ve arkadaslari nonspe-
sifik nérolojik semptomlarla hastaneye basvuran ve in-
mesi olmayan 219 hastanin MRG'lerini degerlen-
dirmislerdir. Bu calismada MR anjiyografide %25'in tze-
rinde karotis darligi olanlarda bazal ganglialarda sessiz
beyin infarkti riskinin Ug kat arttigi gosterilmistir (22).
Norris ve Zuu karotisten kaynaklanan gecici iskemik
atakli hastalardan olusan bir poptilasyonda hem klinik in-
me hem de sessiz beyin infarkti sikligi ile karotid arter
darhiginin derecesi arasinda direkt iliski oldugunu rapor
ettiler (23,24). Ozeren ve arkadaslari koroner arter has-
talarinda sessiz beyin infarktlarini arastiran calismalarin-
da sessiz beyin lezyonlu hastalarin %38.7'sinde karotis
stenozu buldular. Bu oran sessiz beyin lezyonu olmayan-
lardan yuksekti (%14.6). Bu calismadaki hastalarin tama-
minda koroner arter hastali§i bulunmaktaydi (4). Bizim
calismamizda c¢odu hafif dlizeyde olmak Uzere infarkt
grubunda ytksek oranda karotis stenozu saptanmis ol-
masi literatur ile uyumlu bulunmustur.

Sonug olarak ¢alismamiz, sessiz beyin infarkti olan has-
talarda koroner arter hastaligi sikhdinin arttigini goster-
mistir. Ayrica, calismamizdan elde ettigimiz ikincil sonug-
larda koroner arter hastaligi olanlarin cogunlugunun
(%86) beklendigi gibi erkek oldugu bulunmustur. Sessiz
beyin infarkti %86 oraninda c¢odul saptanmistir. Hasta
grubunda hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolestero-
lemi, hafif karotis arter stenozu, sol ventrikul hipertrofisi,
ailede koroner arter hastaligi anlamli oranda artmistir.

Galismamiz sessiz beyin infarktlari olan hastalarda ko-
roner kalp hastalidi icin dnemli bir riskin varligini ortaya
koymaktadir. Baska nedenlerle yapilan gértinttleme ¢alis-
malarinda saptanan sessiz infarktlar hastalarin kardiyak
acidan da degerlendiriimelerini ve tedavi edilmelerini sag-
layabilecegdi icin dnemlidir.

Galisma grubumuzun kdgtik olmasi ¢alismamizin kisit-
lihgi olup, sessiz beyin infarktlarini arastiran daha fazla sa-
yida hasta ile yapilmis calismalarla hipotezimizin kanitlana-
cadi dustincesindeyiz.
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