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Sessiz Beyin ‹nfarktl› Olgularda
Koroner Arter Hastal›¤›n›n ‹rdelenmesi

The Evaluation of Coronary Artery Disease in Patients
with Silent Cerebral Infarction

ÖZGÜN ARAfiTIRMA/RESEARCH ARTICLE

ÖZET
Amaç: Koroner arter hastal›¤› olanlarda sessiz beyin infarktlar›n›n varl›¤›n› her yönü ile araflt›ran birçok çal›flma varken, sessiz beyin
infarkt› olanlarda koroner arter hastal›¤› ile ilgili çal›flma yoktur. Bu nedenle biz geçmiflinde inme ya da geçici iskemik atak öyküsü bu-
lunmayan ve kraniyal manyetik rezonans görüntülemede sessiz serebral infarkt saptanan hastalarda noninvaziv yöntemlerle koroner
arter hastal›¤›n›n varl›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k.

Hastalar ve Yöntem: Hastalara rutin laboratuvar tetkikleri (açl›k kan flekeri, üre, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, düflük dansiteli
lipoprotein, yüksek dansiteli lipoprotein), elektrokardiyografi, karotis Doppler ultrasonografi, ekokardiyografi, treadmill efor testi ve
incelemeler sonucunda gerekli olan olgularda miyokard perfüzyon sintigrafisi yap›larak koroner arter hastal›¤› araflt›r›ld›. Hasta ve
kontrol grubu koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan istatistiksel olarak karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Çal›flmam›za kraniyal  manyetik rezonans görüntülemede sessiz beyin infarkt› olan 25’i erkek, 15’i kad›n  toplam 40 olgu,
kontrol grubu olarak sessiz beyin infarkt› olmayan 15’i erkek, 10’u kad›n toplam 25 gönüllü al›nd›. Hasta grubunda yafl ortalamas›
66.7 kontrol grubunda 63.84 idi. Hasta grubunda 34 (%85) hastada ço¤ul, 6 (%15) hastada tek sessiz beyin infarkt› saptanm›flt›r.
Hasta grubunda yedi hastada koroner arter hastal›¤› saptanm›flt›r. Bunlar›n biri kad›n, alt›s› erkektir. Kontrol grubunda koroner arter
hastal›¤› saptanmam›flt›r (p= 0.03). Hasta grubu ile kontrol grubu aras›nda hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sol
ventrikül hipertrofisi, hafif düzeyde karotis arter stenozu ve ailede koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan anlaml› fark saptanm›flt›r (s›ras›y-
la p< 0.01; p= 0.007; p= 0.01; p= 0.03; p= 0.02; p= 0.01). 

Yorum: Çal›flmam›z sessiz beyin infarktlar› olan hastalarda koroner kalp hastal›¤› için önemli bir riskin varl›¤›n› ortaya koymaktad›r.
Baflka nedenlerle yap›lan görüntüleme çal›flmalar›nda saptanan sessiz infarktlar hastalar›n kardiyolojik aç›dan da de¤erlendirilmelerini
ve tedavi edilmelerini sa¤layabilece¤i için önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: Beyin infarkt›, koroner hastal›k.
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G‹R‹fi 

Sessiz beyin infarktlar› inme öyküsü olmayan hasta-
larda görülen iskemik lezyonlar olarak tan›mlanm›flt›r (1).
Genel popülasyonda sessiz beyin infarktlar› prevalans›
%10-28 aras›nda de¤iflkenlik gösterirken, inme geçirmifl
hastalarda bu oran %38’e kadar yükselmektedir (2). Ya-
k›n zamana kadar bu lezyonlar›n önemiyle ilgili çok az
bilgi edinilebilmifltir. Ayr›ca, sessiz beyin infarkt› sonra-
dan geliflecek olan inme ve demans riskini iki kattan faz-
la art›rmaktad›r. 

Koroner arter hastal›¤› ve serebrovasküler hastal›klar›n
s›kl›kla bir arada bulunduklar› ve benzer risk faktörlerine
sahip olduklar› bilinmektedir (3). ‹skemik inmeli bir hasta
genellikle koroner arter hastal›¤› belirtilerine de sahiptir.
Koroner arter hastal›¤› öyküsü olanlar daha fazla serebro-
vasküler olay geçirme e¤ilimi gösterirler (4-6). Sessiz beyin
infarktlar› olan bireylerin kardiyolojik durumu ise fazla
araflt›r›lmam›flt›r. Çal›flmam›zda önceden inme veya geçici
iskemik atak geçirmemifl ve baflka bir nedenle çekilen kra-
niyal manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’de rastlant›-
sal olarak sessiz beyin infarkt› saptanm›fl hastalarda koro-
ner arter hastal›¤› s›kl›¤›n› araflt›rd›k.

HASTALAR ve YÖNTEM

Çal›flmam›za Mart 2009- Eylül 2009 tarihleri aras›nda
geçmiflinde inme ve geçici iskemik atak öyküsü olmayan,
inme ve geçici iskemik atak d›fl›nda yak›nmalarla poliklini-

¤imize baflvuran ve kraniyal MRG’lerinde sessiz beyin in-
farkt› olan 40 hasta al›nm›flt›r. Bu hastalar›n 25’i erkek,
15’i kad›nd›r. Kontrol grubu ise benzer yafl ve cinsiyette,
kraniyal MRG’lerinde sessiz beyin infarkt› olmayan ve se-
rebrovasküler hastal›k öyküsü bulunmayan 15’i erkek,
10’u kad›n 25 sa¤l›kl› gönüllüden oluflmaktad›r. Çal›flma
protokolü Yerel Etik Komite taraf›ndan onaylanm›fl ve ça-
l›flmaya kat›lanlardan ayd›nlat›lm›fl onam belgesi al›nm›flt›r. 

Çal›flmaya dahil edilen olgular›n ayr›nt›l› anamnez, öz
geçmifl ve soy geçmifl özellikleri sorguland› ve nörolojik
muayeneleri yap›ld›. Rutin laboratuvar tetkikleri [açl›k kan
flekeri, üre, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, düflük
dansiteli lipoprotein (LDL)-kolesterol, yüksek 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 perfüzyon sintigrafisi yap›ld›. 

Karotis arter Doppler USG incelemeleri, hasta supin
pozisyonda, boyun hafif ekstansiyonda kafa nötr ya da in-
celenecek taraf›n ters istikametine do¤ru bakacak flekilde
yap›ld›. 5-10 MHz konvertibl lineer prob kullan›ld›. Renkli
Doppler USG ile karotis sistem vasküler yap›lar›, intima-
media kal›nl›¤›, plak formasyonlar›, stenoz veya oklüzyon
araflt›r›ld›. 

Çal›flmam›zda iskemik kalp hastal›¤›n›n varl›¤›n› araflt›r-
mada 12 derivasyonlu EKG, transtorasik iki boyutlu ve
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ABSTRACT

The Evaluation of Coronary Artery Disease in Patients with Silent Cerebral Infarction

Kader K›rkan1, Pelin P›nar2, P›nar Çe1, Reha Bilgin1, Muhteflem Gedizlio¤lu1
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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.



Doppler ekokardiyografi, treadmill eforlu EKG, gerekli has-
talara miyokard perfüzyon sintigrafisi yap›ld›.

Çal›flmaya kat›lanlar›n transtorasik ekokardiyografi in-
celemeleri, EKG monitörizasyon eflli¤inde sol lateral dekü-
bit pozisyonunda ilgili k›lavuzlara uygun olarak tek bir kar-
diyoloji uzman›nca yap›ld›. Tüm hastalar›n parasternal
uzun ve k›sa eksen, apikal 2 boflluk ve 4 apikal boflluk pen-
cerelerinden incelemeler yap›ld›. 2.5 MHz prob ile ak›m
h›zlar› at›m veya sürekli dalga Doppler ile incelendi. Kapak
alan› ölçüldü. Pulmoner arter sistolik bas›nc›, triküspit ye-
tersizli¤i ile sol ventrikül ölçümleri, duvar kal›nl›klar› al›nd›.
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesapland›. Parasternal k›sa aks
görüntülerle duvar hareketleri incelendi. 

Treadmill efor testinde, hastalar›n maksimum kalp
h›z›n›n %70-80’e (220 yafl) ulaflmas› hedeflendi. Efor
testi kontrendike olan hastalar teste al›nmad›. Efor an›n-
da gö¤üs a¤r›s›n›n olup olmamas›, ST-T de¤ifliklikleri,
ciddi disritmilerin varl›¤› araflt›r›ld›. Efor testi yapama-
yan, flüpheli pozitif efor testi olanlara miyokard perfüz-
yon sintigrafisi yap›ld›. 

Miyokard perfüzyon sintigrafisi Teknesyum 99-m (Tc-
99m) MIBI (metoksiizobutilizonitril) ile uyguland›. 7-10
mCi Tc-99m MIBI “rest” halde intravenöz enjeksiyonun-
dan sonra hastalara süt ve/veya çikolata verildi. Hastalara
30-45 dakika sonra “rest” görüntüleme yap›ld›. Stres gö-
rüntüleme için efor ya da dipiridamol ile farmakolojik stres
uyguland›. Hedef nabz›n %85’ine ulafl›ld›¤›nda hastaya
intravenöz 21-30 mCi Tc-99m MIBI enjeksiyonundan son-
ra tekrar hastalara süt ve/veya çikolata verildi. On befl-k›rk
befl dakika sonra stres görüntüleme al›nd›. Farmakolojik
stres uygulanan hastalara ise 300 mg peroral dipiridamol
içirildi, ard›ndan 21-30 mCi Tc-99m MIBI intravenöz enjek-
siyon sonras› 15-45 dakika sonra stres görüntüleme elde
edildi. Stres görüntülerde normalden düflük aktivite tutu-
lum alanlar›nda “rest” görüntülerde normale dönüfl ve
normal seviyedeki tutulum iskemi lehine yorumland›. E¤er
ayn› seviyede düflük tutulum devam ediyorsa infarkt lehi-
ne yorumland›. Duvar hareket kusurlar› infarkt lehine yo-
rumland›.

Hasta ve kontrol grubunun tamam›na 1.5 tesla krani-
yal MRG çekildi. Sessiz beyin infarktlar› de¤erlendirilip Fa-
zekas s›n›flamas›na göre derecelendirildi.

Yap›lan laboratuvar tetkikleri olgular›n verileri hakk›n-
da bilgisi olmayan bir kardiyoloji uzman›nca yorumlanarak
koroner arter hastal›¤› tan›s› konuldu.

‹statistiksel olarak hasta ve kontrol grubunun ekokar-
diyografi parametreleri, yafllar›, lipid profili, beden kitle in-
deksleri Mann-Whitney U analizi ile karfl›laflt›r›ld›. Cinsiyet,
sigara, alkol kullan›m›, diabetes mellitus, hipertansiyon,
efor testi, duvar hareket kusuru, koroner arter hastal›¤›,
ailede koroner hastal›¤›, ailede serebrovasküler hastal›k

öyküsü, karotis arter renkli Doppler USG bulgular› ki-kare
testi ile karfl›laflt›r›ld›. Sessiz beyin infarkt› ile ekokardiyog-
rafi parametreleri aras›ndaki iliflki Pearson korelasyon ana-
lizi ile de¤erlendirildi.

Çal›flmaya kat›lan hastalarda vasküler risk faktörleri
olarak yafl, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus, hi-
perlipidemi, sigara ve alkol kullan›m öyküsü, beden kitle
indeksi, ailede iskemik inme ya da iskemik kalp hastal›kla-
r› geçmifli sorguland›. Hipertansiyon için 10 dakika istira-
hatten sonra iki ayr› ölçümde kan bas›nc›n›n 140/90
mmHg’n›n üstünde saptand›¤› ya da antihipertansif ilaç
kullans›n veya kullanmas›n, önceden hipertansiyon tan›s›
alm›fl hastalar hipertansif olarak kabul edildi. Diabetes
mellitus için sekiz saat açl›k sonras› ölçülen açl›k kan fleke-
ri 110 mg/dL’nin üstünde olan hastalar, oral antidiyabetik
veya insülin kullanan hastalar diyabetik olarak kabul edil-
di. Hiperkolesterolemi için açl›k sonras› kan kolesterolü-
nün 200 mg/dL saptanmas› ya da hiperkolesterolemi için
tedavi alanlar; hipertrigliseridemi için açl›k sonras› ölçülen
serum trigliserid düzeyinin 150 mg/dL saptanmas› ya da
trigliserid yüksekli¤i için tedavi alanlar; LDL yüksekli¤i için
serum LDL-kolesterol düzeyi 150 mg/dL’nin üstünde sap-
tananlar; HDL düflüklü¤ü için serum HDL-kolesterol de¤e-
rinin 40 mg/dL’nin alt›nda bulunmas› kriter olarak kabul
edildi.

BULGULAR 

Çal›flmaya kraniyal MRG’lerinde sessiz beyin infarkt›
olan 40 hasta ve kontrol grubu olarak kraniyal MRG’de
sessiz beyin infarkt› olmayan 25 hasta al›nm›flt›r. Gruplar›n
yafl ortalamalar› ve cinsiyet durumu Tablo 1’de verilmifltir.

Çal›flmadaki hasta grubunun ortalama beden kitle in-
deksi ve lipid parametreleri Tablo 2’de bildirilmifltir. Hasta
grubunda sigara kullan›m öyküsü olan 19 (%47.5), kont-
rol grubunda 9 (%36) hasta vard› ve gruplar aras›nda ista-
tistiksel fark saptanmad› (p= 0.31). Hasta grubunda alkol
kullan›m öyküsü olan 6 (%15) hasta varken, kontrol gru-
bunda 1 (%4) kifli vard› ve gruplar aras›nda fark bulunma-
d› (p= 0.24).

Ailede koroner arter hastal›¤› öyküsü çal›flma grubu
hastalar›nda 13 (%32.5), kontrol grubunda 6 (%15) birey-
de saptand›. Ailede koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan grup-
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Tablo 1. Yafl ve cinsiyete göre da¤›l›m

Çal›flma grubu Kontrol grubu p

Yafl (y›l) 66.7 ± 8.83 63.84 ± 6.57 0.12

Cinsiyet Erkek 25 (%62.5) 15 (%60) 0.52

Kad›n 15 (%32.5) 10 (%40)



lar aras›nda anlaml› fark vard› (p< 0.001). Çal›flma grubun-
da ailede serebrovasküler hastal›k öyküsü olan 5 (%12.5)
hasta varken, kontrol grubunda 3 (%12) bireyde ailede se-
rebrovasküler hastal›k öyküsü mevcuttu. Ailede serebro-
vasküler hastal›k aç›s›ndan gruplar aras›nda fark saptanma-
d› (p= 0.23). Hasta grubunda 40 hastan›n 23 (%57.5)’ün-
de yüksek kolesterol düzeyi, 14 (%35) hastada yüksek trig-
liserid düzeyi, 7 (%17.5) hastada düflük HDL düzeyi sap-
tand› (Tablo 2). K›rk hastan›n 29 (%72.5)’unda hipertansi-
yon, 10 (%25)’unda diabetes mellitus mevcuttu. 

Çal›flma grubu ile kontrol grubu aras›nda hipertansi-
yon aç›s›ndan anlaml› fark saptand› (p< 0.01). Çal›flma
grubu ile kontrol grubu aras›nda diabetes mellitus aç›s›n-
dan anlaml› fark saptand› (p= 0.007).

Çal›flma grubunda yedi hastada koroner arter hastal›-
¤› tespit edildi. Çal›flma grubu ile kontrol grubu aras›nda
koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan anlaml› fark saptand› (p=
0.03). K›rk hastan›n 34 (%85)’ünde ço¤ul laküner infarkt,

6 (%15)’s›nda tek laküner infarkt gözlendi. Fazekas s›n›f-
lamas›na göre gözledi¤imiz MRG hiperintensitelerini, nok-
tasal evre 1, erken kofluent evre 2, geç konfluent evre 3
olarak s›n›flad›k (7). Olgular›n %57.5 (n= 23) ‘inde evre 1,
%30 (n= 12)’unda evre 2, %12.5 (n= 5)’inde evre 3 ola-
rak s›n›fland›r›lan derin beyaz cevher hiperintensiteleri sap-
tad›k (fiekil 1).

Ek olarak bazal ganglialarda (n= 4), beyin sap›nda (n=
5), talamusta (n= 1) ve serebellumda (n= 2) olmak üzere
s›n›fland›rma d›fl› lokalizasyonlarda sessiz infarktlar vard›. 

Çal›flma grubunda 25 hastada karotis arterlerde he-
modinamik darl›k bulgusu saptanmad›. On dört hastada
%50’nin alt›nda hafif düzeyde darl›k vard›. Darl›k bu 14
hastan›n 9’unda bilateral, 5’inde tek tarafl›yd›. Bir hastada
tek tarafl› karotis arterde %60 düzeyinde darl›k saptand›.
Kontrol grubunda iki hastada bilateral ve bir hastada tek
tarafl› %50’den az karotis arter stenozu bulundu. Çal›flma
ve kontrol grubunda karotis arter darl›¤› aç›s›ndan istatis-
tiksel olarak anlaml› fark saptand› (p= 0.02). 

Çal›flma grubunda ekokardiyografide interventriküler
septum kal›nl›¤›nda kontrol grubuna göre istatistiksel ola-
rak anlaml› fark saptand› (p= 0.03). Çal›flma grubunda 17
(%42.5) hastada, kontrol grubunda 2 (%8) hastada sol
ventrikül hipertrofisi saptand›. Ekokardiyografi bulgular›n-
dan ejeksiyon fraksiyonu ve duvar hareket kusuru aç›s›n-
dan çal›flma grubu ile kontrol grubu aras›nda anlaml› fark
yoktu (s›ras›yla p= 0.32 ve p= 0.10) (Tablo 3). Treadmill
efor testinde de, çal›flma grubu ile kontrol grubu aras›nda
anlaml› fark saptanmad› (p= 0.06).

TARTIfiMA

Çal›flmam›z›n birincil sonlanma ölçütü olarak araflt›rd›-
¤›m›z koroner kalp hastal›¤›na bakt›¤›m›zda, yedi hastada
koroner arter hastal›¤› saptand›. Kontrol grubunda ise ko-
roner arter hastal›¤› saptanmad›. Bu sonuç, sessiz beyin in-
farktl› hastalarda artm›fl koroner arter hastal›¤› riski oldu-
¤u hipotezini destekler niteliktedir. Literatürde koroner ar-
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%30

%13

Evre 1
Evre 2
Evre 3

%57

fiekil 1. Derin beyaz cevher hiperintensiteleri evrelemesi.

Tablo 2. Çal›flma ve kontrol grubunun özellikleri

Çal›flma grubu Kontrol grubu
(Ortalama ± SD) (ortalama ± SD) p

Kolesterol (mg/dL) 211.5 ± 35 194.17 ± 35.95 0.01

Trigliserid (mg/dL) 150.71 ± 75.69 128.38 ± 51.52 0.22

HDL-kolesterol (mg/dL) 50.93 ± 12.88 48.92 ± 9.20 0.82

LDL-kolesterol (mg/dL) 120.77 ± 29.64 107.21 ± 22.13 0.06

Beden kitle indeksi 26.88 ± 3.88 26.72 ± 2.85 0.091
(kg/m2)

LDL: Düflük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein



ter hastalar›nda sessiz beyin infarktlar› konusunda birçok
çal›flma varken sessiz beyin infarktl› hastalarda koroner
arter hastal›¤› riski ile ilgili veri yoktur.

Koroner arter hastalar›nda sessiz beyin infarktlar›n› in-
celeyen çal›flmalarda sessiz beyin infarkt› oran› %39.6-43
olarak bulunmufltur (8,9). Hoshide ve arkadafllar› tutulan
koroner arter say›s› art›kça sessiz beyin infarkt› riskini art›r-
d›¤›n› bildirmifllerdir (10). Baflka bir çal›flmada yafl, iskemik
kalp hastal›¤› ve karotid arter stenozunun bazal gangli-
alardaki sessiz beyin infarktlar›n›n önemli ve ba¤›ms›z pre-
diktörleri oldu¤u gösterilmifltir. Ayn› çal›flmada yafl, kad›n
cinsiyet ve hipertansiyonun beyaz cevherdeki sessiz in-
farktlar›n›n önemli ve ba¤›ms›z prediktörleri oldu¤u vurgu-
lanm›flt›r (11). 

Sessiz beyin infarkt›nda hipertansiyon, diabetes melli-
tus, hiperlipidemi, yafl, cinsiyet, retinal arter darl›¤›, aile öy-
küsü, karotis darl›¤›, sol ventrikül hipertrofisi, risk faktörle-
ri olarak birçok çal›flmada bildirilmifltir. Hipertansiyonun
birçok çal›flmada sessiz beyin infarktlar›nda ba¤›ms›z bir
risk faktörü oldu¤u bilinmektedir (8,12,13). Bizim çal›flma-
m›zda da sessiz beyin infarkt› grubunda 40 hastan›n 29
(%72.5)’unda hipertansiyon saptad›k. 

Kobayashi ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda diabetes
mellitus, hipertansiyon, yafl, yo¤un alkol kullan›m› ve reti-
nal arter darl›¤› sessiz beyin infarktlar› için anlaml› ve ba-
¤›ms›z risk faktörleri olarak bildirilmifltir (9). Kase ve arka-
dafllar› Framingham çal›flmas›nda sessiz beyin infarktlar›
için en önemli risk faktörünün diabetes mellitus oldu¤unu
vurgulam›fllard›r (4). Ancak popülasyon bazl› di¤er çal›fl-
malarda sessiz beyin infarktlar› ile DM aras›nda anlaml› ilifl-
ki gösterilememifltir (10). Bizim serimizde, hasta grubunda
anlaml› oranda DM görülmüfltür.

Hiperlipideminin inme riskini art›rd›¤› bilinmektedir. Po-
pülasyon bazl› çal›flmalarda hiperlipidemi sessiz beyin in-
farktlar› ile iliflkilendirilememifltir. Ülkemizde yap›lan bir ça-
l›flmada sessiz beyin infarktlar› ile serum LDL, total koles-

terol seviyesinin art›fl› aras›nda anlaml› iliflki bulunmufltur
(11). Ülkemizde yap›lan bu çal›flma ile bizim çal›flmalar›m›-
z›n sonuçlar› benzerlik göstermektedir. Bu benzerlik toplu-
mumuzun ortak profilini yans›tt›¤›n› düflündürebilir.

Çal›flma grubu ile kontrol grubu aras›nda ailede iske-
mik kalp hastal›¤› aras›nda anlaml› fark saptand›. Baba ve-
ya di¤er birinci derece erkek akrabalarda 55 yafl›ndan ön-
ce, anne veya di¤er birinci derece kad›n akrabalarda 65
yafl›ndan önce erken koroner arter hastal›¤› gelifliminin ol-
mas›, o kiflide ateroskleroz geliflim riskini 1.3-1.6 kat art›r-
maktad›r (14). Çal›flmam›zda ailede koroner arter hastal›-
¤› öyküsü miyokard infarktüsü geçirilip geçirilmedi¤i sor-
gulanarak yap›lm›flt›r. Miyokard infarktüsü geçirilen yafl ile
ilgili sa¤l›kl› verilere ulafl›lamad›¤›ndan yafl konu edilme-
mifltir. 

Çal›flma grubu ile kontrol grubu aras›nda sol ventrikül
hipertrofisi aç›s›ndan anlaml› fark saptand›. Sessiz beyin in-
farktlar› ile sol ventrikül hipertrofisini araflt›ran bir çal›flma
sol ventrikül hipertrofisi ile hipertansif hastalardaki asemp-
tomatik serebrovasküler hasar aras›nda güçlü bir iliflki ol-
du¤unu göstermektedir (15). Hipertansiyonda kardiyak ve
serebral hasar aras›ndaki iliflkinin en önemli belirleyicisinin
sol ventrikül hipertrofisi oldu¤u bildirilmifltir (16). Framing-
ham Kalp Çal›flmas›nda sol ventrikül hipertrofisi ile inme
ve geçici iskemik atak gibi semptomatik serebrovasküler
hastal›klar aras›ndaki iliflki gösterilmifltir (17,18). Japon po-
pülasyonu ile s›n›rl› bir baflka çal›flmada Kohara ve arka-
dafllar› esansiyel hipertansiyonda sol ventrikül konsantrik
hipertrofisi ile asemptomatik serebrovasküler hasar aras›n-
daki iliflkiyi göstermifllerdir (19). 

Çal›flmam›zda hasta grubu ile kontrol grubu aras›nda
%50’nin alt›nda hafif düzeyde karotis arter darl›¤› aç›s›n-
dan istatistiksel olarak anlaml› fark saptand›. Bir çal›flma-
da %25’in üzerinde karotis darl›¤› olanlarda sessiz beyin
infarkt› prevalans›n›n artt›¤› bulunmufltur (20). Baflka bir
çal›flmada %75 ve üzeri karotis darl›¤› olanlarda MRG’de
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografi bulgular›

Çal›flma grubu Kontrol grubu p

IVS kal›nl›¤› (diyastol) (mm) 10.73 ± 1.43 9.88 ± 1.79 0.03

IVS kal›nl›¤› (sistol) (mm) 17.15 ± 3 16.24 ± 2.68 0.25

LV kal›nl›¤› (diyastol) (mm) 48.98 ± 5.66 46.6 ± 4.47 0.06

LV kal›nl›¤› (sistol) (mm) 30.20 ± 4.82 27.80 ± 4.26 0.04

Arka duvar kal›nl›¤› (diyastol) (mm) 10.38 ± 1.85 9.80 ± 1.47 0.07

Arka duvar kal›nl›¤› (sistol) (mm) 16.53 ± 2.46 16.12 ± 2.71 0.52

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 66.75 ± 10.47 69.84 ± 7.95 0.32

Fraksiyonel “shortening”  (%) 37.80 ± 7.20 39.80 ± 5.91 0.28

IVS: Ventriküller aras› septum,  LV: Sol ventrikül.



sessiz beyin infarkt›n›n yaklafl›k olarak iki kat daha fazla
oldu¤u bildirilmifltir (21). Uehera ve arkadafllar› nonspe-
sifik nörolojik semptomlarla hastaneye baflvuran ve in-
mesi olmayan 219 hastan›n MRG’lerini de¤erlen-
dirmifllerdir. Bu çal›flmada MR anjiyografide %25’in üze-
rinde karotis darl›¤› olanlarda bazal ganglialarda sessiz
beyin infarkt› riskinin üç kat artt›¤› gösterilmifltir (22).
Norris ve Zuu karotisten kaynaklanan geçiçi iskemik
atakl› hastalardan oluflan bir popülasyonda hem klinik in-
me hem de sessiz beyin infarkt› s›kl›¤› ile karotid arter
darl›¤›n›n derecesi aras›nda direkt iliflki oldu¤unu rapor
ettiler (23,24). Özeren ve arkadafllar› koroner arter has-
talar›nda sessiz beyin infarktlar›n› araflt›ran çal›flmalar›n-
da sessiz beyin lezyonlu hastalar›n %38.7’sinde karotis
stenozu buldular. Bu oran sessiz beyin lezyonu olmayan-
lardan yüksekti (%14.6). Bu çal›flmadaki hastalar›n tama-
m›nda koroner arter hastal›¤› bulunmaktayd› (4). Bizim
çal›flmam›zda ço¤u hafif düzeyde olmak üzere infarkt
grubunda yüksek oranda karotis stenozu saptanm›fl ol-
mas› literatür ile uyumlu bulunmufltur.

Sonuç olarak çal›flmam›z, sessiz beyin infarkt› olan has-
talarda koroner arter hastal›¤› s›kl›¤›n›n artt›¤›n› göster-
mifltir. Ayr›ca, çal›flmam›zdan elde etti¤imiz ikincil sonuç-
larda koroner arter hastal›¤› olanlar›n ço¤unlu¤unun
(%86) beklendi¤i gibi erkek oldu¤u bulunmufltur. Sessiz
beyin infarkt› %86 oran›nda ço¤ul saptanm›flt›r. Hasta
grubunda hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolestero-
lemi, hafif karotis arter stenozu, sol ventrikül hipertrofisi,
ailede koroner arter hastal›¤› anlaml› oranda artm›flt›r.

Çal›flmam›z sessiz beyin infarktlar› olan hastalarda ko-
roner kalp hastal›¤› için önemli bir riskin varl›¤›n› ortaya
koymaktad›r. Baflka nedenlerle yap›lan görüntüleme çal›fl-
malar›nda saptanan sessiz infarktlar hastalar›n kardiyak
aç›dan da de¤erlendirilmelerini ve tedavi edilmelerini sa¤-
layabilece¤i için önemlidir.

Çal›flma grubumuzun küçük olmas› çal›flmam›z›n k›s›t-
l›l›¤› olup, sessiz beyin infarktlar›n› araflt›ran daha fazla sa-
y›da hasta ile yap›lm›fl çal›flmalarla hipotezimizin kan›tlana-
ca¤› düflüncesindeyiz.
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