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Arastirma Yazisi
Lakiiner Serebral Enfarkth Hastalarda Risk Faktorleri, Mevsimsel Ve Diiirnal Varyasyon
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Ozet

Lakiiner enfarktlar; 1,5 cm’den kiigiik, derin yerlesimli iskemik enfarktlardir. Noroloji klinigimizde
2001-2005 yillart arasinda lakiiner enfarkt bulgular1 nedeniyle yatmis ve goriintiilleme yontemleriyle
tanilar1 dogrulanmis hastalar bu ¢alismaya alindi. Risk faktorleri ve sikayetlerin baslangic zamani
hastalar ve/veya yakinlari ile yapilan telefon goriismeleriyle yeniden degerlendirildi. Yas ortalamasi
64,6 olan, 81 hasta caligmaya dahil edildi. Bunlarin 43’ (%53) kadindi. Lezyon 45 hastada sol
(%55,6), kalan 36’ sinda ise sag (%44.,4) hemisferdeydi. Seksen hastada (%98,8) en az bir vaskiiler
risk faktorii, 6 hastada (%7,4) ise bir kardiyak risk faktorii mevcuttu. Altmigbes hasta (%80,2) ¢coklu
vaskiiler risk faktoriine sahipti. Altmigsekizinde (%83.,9) hipertansiyon, 48’inde dislipidemi
(%59,2), 26’sinda sigara kullanimi (%32,1) ve 22’sinde diabetes mellitiis (%27,2) saptandi. Tek
risk faktorii olan 16 hastanin 10’unda hipertansiyon, 5’inde dislipidemi mevcuttu. Otuzdordiiniin
(%41,9) gece (uykutuyanikligin ilk bir saati), 47’sinin (%58,1) giindliz doneminde sikayetleri
baglamisti. Onyedisi (%21) kis, 22’si (%27,2) ilkbahar, 19’u (%23.4) yaz ve 23l (%28,3)
sonbaharda rahatsizlanmisti. Analizler risk faktorleri, cinsiyet ve yasa gore diizenlendiginde
mevsimsel-ditirnal degiskenlik veya taraf farkliligi saptanmadi. Tek risk faktoriine sahip ¢ok sayida
olgunun varligi, birincil korumanin 6nemini agik¢a gostermektedir. Coklu risk faktorii oraninin
yiiksekligi ise bu hastalarda koruyucu tedavinin titizlikle uygulanmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Lakiiner serebral enfarkt, hipertansiyon, hiperlipidemi

Risk Factors And Seasonal-Diurinal Variation In Lacunar Infarctions

Abstract

Lacunar infarctions are deeply located ischemic infarctions smaller than 1.5 cm in diameter.
Patients hospitalized in our neurology clinic in between 2001 and 2005 with signs of lacunar
infarction and in whom diagnosis were confirmed with neuroimaging studies, were included in this
study. Risk factors and time of symptom-onset were re-evaluated by use of phone calls with them
and/or their relatives. Eighty-one patients with mean age of 64.6 were involved in the study. Forty-
three of them (%53) were female. The lesion was in left hemisphere in forty-five patients (%55.6),
and in right hemisphere in remaining 36 (%44.4) ones. There was at least one vascular risk factor in
80 of them (%98.8), and a cardiac one in 6 patients (%7.4). Sixty-five patients (%80.2) had multiple
vascular risk factors. There was hypertension in 68 (%83.9), dyslipidemia in 48 (%59.2), smoking
in 26 (%32.1), and diabetes mellitus in 22 (%27.2) of them. Among 16 patients with single risk
factor, 10 patients had hypertension and 6 patients had dyslipidemia. In 34 of them (%41.9),
symptoms had appeared during night-time (sleeping + first hour of awakeness), and in 47 of them
(%58.1) during day-time. The disease was seen during winter in 17 (21%), spring in 22 (27.2%),
summer in 19 (23.4%), and autumn in 23 (28.3%) of them. After analyses were corrected according
to risk factors, sex and age, any seasonal-diurnal variation or side differences were not detected.
Presence of many patients with single risk factor reveals the importance of primary prophylaxis
clearly. High frequency of multiple risk factors underlines needs for use of preventive treatment
carefully in these patients.
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GIRIS

Lakiiner serebral enfarktlar; 1,5 cm’den
kiigiik, derin yerlesimli, genelde kiiciik
arterlerin  iskemisine  ikincil  gelisen
serebrovaskiiler hastaliklardir. Genelde
ileri yastaki bireylerde gozlenmesi, altta
yatan patofizyolojik mekanizmanin net
olarak bilinmeyisi ve neden olduklar
klinik bulgularin ¢esitliligi nedeniyle 6zel
bir gurubu olustururlar. Ulkemizde lakiiner
enfarktlardaki risk faktorleri ve zamansal
(glin i¢ci ve mevsimsel) varyasyonlar ile
ilgili literatiir bilgisi oldukca kisithidir. Bu
calismada lakiiner enfarkt hastalarindaki
risk faktorlerti, mevsimsel-diurinal
varyasyonlar ve bu degiskenlerin alt
gruplart arasindaki iliskiler aragtirilmigtir.

MATERYAL VE METOT

Calismamiz retrospektif ve hastane tabanl
(Kocaeli  Universitesi Tip  Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi) olarak yapilandirildi.
Noroloji  klinigine 2001-2005  yillar
arasinda lakiiner enfarkt nedeniyle yatmis
ve gorlintileme yoOntemleriyle tanilar
dogrulanmis hastalar, ¢ikis Ozeti arsivi
taramastyla bulundu. Raporlardaki mevcut
anamnez bilgileri, labaratuar bulgulari
(serum lipid diizeyleri, elektrokardiyografi
v.b.) ve uygulanmig olan radyolojik
goriintiileme  yontemlerinin  sonuglari
(beyin tomografisi, magnetik rezonans
goriintiileme, ekokardiyografi, karotis-
vertebral arter doppler ultrasonografi)
gbzden gegirildi. Aterosklerotik damar
hastalig1 icin risk faktorlerinin
(hipertansiyon, diabetes mellitiis,
dislipidemi,  sigara  kullanimi,  oral
kontrasepsiyon) ve kardiyak kokenli
emboli kaynaklarmin varligmma (atrial
fibrillasyon, kapak hastalig1) dair bilgiler
kaydedildi. Kayith telefon numaralar
aranarak, kendileri veya birinci derece
yakinlar1 ile goriisiildi. Sikayetlerinin
baslangi¢ tarihi ve saati, 6zge¢mislerinde
yer alan risk  faktorleri  yeniden
sorgulanarak dogrulanda.
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Gilin i¢inde gozlenen ve beklenen
enfarktlarin sayisina, zamansal dagilimin
farkliligini tespit icin X testi uygulandu.
Gin i¢ci ve mevsimsel dilimlerdeki
demografik bilgiler ve enfarkt i¢in risk
faktorlerinin farkliliklart icin tek yonli
varyans analizi (ANOVA), enfarkt olusum
zamani (bagimli degisken) ve demografik
bilgiler ve enfarkt i¢in risk faktorleri
arasindaki iliskileri tespit etmek icin
multipl regresyon analizi kulanildi.

BULGULAR
Yas ortalamasi 64,6 olan, 43’ kadin

(%53) 81 hastaya ulasildi. Otuzaltisinda
sag (%44.,4), 45’inde sol (%55,6) tarafta

lakiiner enfarkt saptanmusti. Lakiiner
enfarktlar: 36 hastada sol serebrumda
(%44,4), 25 hastada sag serebrumda

(%30,9), 6 hastada beyin sapinin saginda
(%7,4), 4 hastada beyin sapmin solunda
(%4,9) ve 1 hastada sol serebellar
hemisferdeydi  (%1,2). Yalniz = sag
serebellar hemisferde lakiinii olan hasta
mevcut degildi. Multipl lokalizasyonlu
lakiinlere sahip 9 hastanin; 4’iinde beyin
sapt ve serebrumun sagi (%4,9), 4’linde
beyin sapt ve serebrumun solu (%4,9),
birinde ise serebrum ve serebellumun sag
hemisferi etkilenmisti (%1,2). Seksen
hastada (%98,8) en az bir vaskiiler risk
faktorii, 6 hastada (%7,4) ise en az bir
kardiyak risk faktorii (atrial fibrillasyon
veya kapak hastaligl) mevcuttu. Altmigbes
hasta ise (%80,2) c¢oklu vaskiiler risk
faktoriine sahipti. Altmigsekiz hastada
hipertansiyon (%383,9), 48’inde dislipidemi
(%59,2), 26’sinda  sigara  kullanimi
(%32,1), 22’sinde diabetes mellitiis
(%27,2) saptandi (Sekil 1). Tek risk
faktorii olan 16 hastanin  10’unda
hipertansiyon, 5’inde dislipidemi
mevcuttu, 1’inde ise diabetes mellitiis
mevcuttu.  Kadinlarm 8’1 (%18,6)
hayatlarinin bir doneminde oral
kontraseptif tablet kullanmigti, ancak
enfarkt klinigi ile basvurduklari donemden
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bes yil onceki siirecte kullanim Gykiisii
olan hasta yoktu.

Hasta
Sayisi

(%32,1)

10

Sigara DM

Hipertansiyon Dislipidemi

Sekil 1: Lakuner enfarkth hastalarda saptanan
vaskuler risk faktorleri

Otuzdort hastanin  (%41,9) gece (uyku
donemi ve uyanikligmm ilk bir saati),
47’sinin  (%58,1) giindiiz doneminde
sikayetleri baglamist: (X* = 0,21, Appx p =
0,650). Onyedisi (%21) kis, 22’si (%27,2)
ilkbahar, 19’u (%23,4) yaz ve 23’1
(%28,3) sonbaharda rahatsizlanmust1 (X* =

1,32, Appx p = 0,724). Analizler risk
faktorleri, cinsiyet ve yasa  gore
diizenlendiginde mevsimsel-dilirnal
degiskenlik  veya  taraf  farklilig
saptanmadi.

TARTISMA

Serebral  enfarkt risk  faktorlerinin
belirlenmesi  ve  bunlarin  miimkiin
oldugunca elimine edilmesi, bu
hastaliklardaki ~ Onleme  stratejilerinin
temelini  olusturur. Lakiiner serebral
enfarktlar ~ ise  gerek altta  yatan

patofizyolojik mekanizma, gerekse neden

(%27,2)
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oldugu bulgular agisindan 6zel bir gurubu
olustururlar. Tanim olarak 1,5 cm’den

kiigiik,  derin  yerlesimli,  iskemik
serebrovaskiiler hastaliklardir. Genelde
kiigiik arterlerin aterosklerotik
degisikliklerinin ilizerinde olusan
trombuslara ikincil gelistigi diisliniiliir. Bu
nedenle aterosklerotik damar
hastaliklarinda  tanimlanmigs ana risk

faktorlerinin - ileri yas, yliksek sistolik kan
basinci, diabet, sigara, gecirilmis iskemik
atak ve inme hikayesi- lakiiner enfarktlar
icin de risk faktorii oldugu kabul
gormiistir %% Diger rapor edilen
etiyolojiler; kardiyak kokenli emboliler,
karotis arter lezyonlarindan koken alan
emboliler veya hemodinamik yetmezlikler,
orta  serebral arterin  aterosklerotik
hastaliklanidir ~ ©7>'. Bazi  cografik
bolgelerdeki  yiliksek lakiiner enfarkt
insidans1 1rksal ve etnik faktorlere
baglanmistir 'Y, Ulkemizde ise lakiiner
enfarktlardaki risk faktorleri ve zamansal
(giin i¢i ve mevsimsel) varyasyonlar ile
ilgili literatiir bilgisi oldukca kisitlidir.

Bu  c¢alismamizda  lakiiner  enfarkt
hastalarindaki risk faktorleri, mevsimsel-
diurinal varyasyonlar ve bu degiskenlerin
alt gruplari arasindaki iliskiler
arastirilmistir.  Retrospektif ve hastane
tabanli yapilandirildigindan dolay1
aragtirma yalnizca klinigimize basvuran
hastalar1 icermekte olup, hastanemize
ulasgamayan veya bagvurmayan hastalar
kapsamamaktadir. Ancak ge¢miste serebral
enfarktlardaki  zamansal varyasyonlari
arastiran toplumsal bazli ¢alismalarin,
hastane tabanli yapilanlarla benzer verileri
verdigi bilinmektedir '**?.

Bu hasta gurubunda yapilan analizler risk
faktorleri ve demografik bilgilere gore
diizenlendiginde, mevsimsel veya diiirnal

degiskenlik ya da taraf farkliligi
saptanmamistir.  Bu  durum  lakiiner
enfarktin olusum mekanizmasinda, biiyiik
damar hastaliklarindaki diiirinal
varyasyonu aciklamak i¢in kullanilan;
fibrinoliz mekanizmalari, trombosit
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agregasyonu ve arteriyel kan basincinin
giin i¢i degiskenligi gibi kavramlarin
onemli bir roliiniin olmadigini
diigiindiirmektedir ~ *'*2Y.  Calismadaki
hastalarda, saptanan en sik risk faktorleri
hipertansiyon ve dislipidemi olmustur.
Sonuglar, hiperlipidemiyi etkileyen ileri
yas, diabet v.b. kontamine eden faktorler
nedeniyle net yargilara varilmast igin
uygun degildir. Ancak dislipideminin tek
basina oldugu lakiiner enfaktli olgularin
azimsanamaz orandaki varligi, daha dnce
tanimlanan hipertansiyon ve diabetin yani
sira, dislipideminin de lakiiner enfarkt

olusumunda etkin olabilecegini
gostermektedir (12 Onceki calismalarda
bliyik damar hastaliklarinin  aksine,
dislipideminin kii¢ciik damar hastaligina
katkis1 siipheyle karsilanmigtir
(18.10.1617.24.26) * Bizim  calismamizdaki

bulgular ise aksi yonde klinik verileri

iceren calismalar1 destekler niteliktedir
(19,23)

Sonug olarak; ileri yastaki niifusun genel
popiilasyondaki oraninin arttig1 iilkemizde
inmeler toplum sagligi agisindan giin
gectikce 6nem kazanan bir problem halini
almaktadir. En iyt ¢Oziim yolunun
olusmadan 6nce Onlenmesi oldugunu
bildigimiz bu problemlerle ilgili en énemli
denklem, hangi hasta grubuna bu onleyici
tedbirlerin  uygulanmas1  gerektigidir.
Arastirmada elde edilen veriler, 6zellikle
hipertansif veya hiperlipidemili yash
hastalarda, kii¢iik damar hastaliklarina
kars1 birincil korumanin Onemini acikca
gostermektedir. Bu amagla her hasta igin
klinigine ve risk faktorlerine gore
bireysellistirilerek olusturulacak
stratejilerin  kullanimi1 gereklidir. Yasam
tarz1 degisiklikleri, diyet, egzersiz gibi
genel Onlemlerin yani sira asetilsalisilik
asit gibi antiagreganlarin, ve endotel
fonksiyon diizenleyici rolleri de bilinen
anjiyotensin donistiiriici enzim
inhibitorleri ve statinler gibi antihipertansif
ve antilipidemik  &zellikli  ilaglarin
kullanimi da bu stratejinin temel ayaklarini
olusturmalidir. Ayrica lakiiner enfarkt
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hastalarindaki ¢oklu risk faktdriine sahip
olma oraninin fazlalhigi, iilkemizde bu
onlemlerin 6zellikle bu hastalarda titizlikle

uygulanmast ve ek yontemlerle
giiclendirilmesi gerektigini
vurgulamaktadir.
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