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~ Nonvalvuler Atrial Fibrilasyonlu, Akut
- Inmeli Hastalarda Sessiz Infarktlar

M.Tamer AKA', Utuk UTKU®, Umit SONMEZ"

- OZET

' Onceki caligmalar nonvalviiler atrial fibrilasyonlu hastalarda inme oraninin yiiksek oldugunu ve serebral iskemik
olaylann bir bSlibmiiniin klinik olarak sessiz kalabilecegini gostermekiedir. llk inme atagi ile bagvuran hastalarda
bilgisayarli tomografide (BT) eski serebral infarktlar gozlenebilir. Bu lezyonlarla iligkili bilinen bir klinik atagn
olmamasi bunlarin ya gercelten asemplomatik Karakterli olmasi ya da lokalizasyonlar: nedeniyle iirettikleri
semptomlarin bir inme gibi tanimlanamamas: sebebi ile olabilir.

Bu calismada &zgecmiginde serebrovaskiiler hastalik anamnezi olmayan, akut inme ile bagvuran, nonvalviiler
atrial fibrilasyonlu 35 hastada retrospektif bir inceleme yapilarak sessiz infarktlar aragtinildi. BT de 11 hastada
(%e31.4), toplam 12 sessiz infarkt gbzlendi. Bu lezyonlarin 9 tanesi kortikal infarkt veya genig subkortikal infarkt olup,
diger Uit lakiiner infarktlard:. Sessiz infarktlarin BT de yerlegim yerleri ile diger serebrovaskiiler risk fakiorleriyle olan
iliskisi literatiirdeki diger ¢aligmalarla kargilagtirilarak tartigilds.

Anchtar Kelimeler: Serebral infarks, serebrovaskiiler hastaliklar, risk faktriert

SUMMARY
SILENT INFARCTS IN PATIENTS WITH NONVALVULAR ATRIAL FIBRILLATION

Recent studies concluded that the patienis with nonvalvular atrial fibrillation have increased the risk of stroke and
also showed that some cerebral ischemic events may be clinically silent. In patients with first ever stroke, cerebral
computed tomography (CT) reveais old cerebral infarcts. The lack of reporting of clinical episodes related to these
lesions may be due to either their truly asymptomatic character or their location in a side productive of symptoms
which go unreporied and unrecognised as stroke.

In this retrospective study 35 nonvalvular airial fibrillation patients with first ever stroke were included. On CT
scan 11 {(%31.4) patients had silent infarcts. The total numbers of lesions were 2. The majority of the infarcts were
cortical or large subcortical infarcts, seen on 9 CT scans. Three lesions were lacunar infarcts.

The purpose of our study was to assess the frequency of silent infarcts in patienls with nonvalvular atrial
fibrillation and was to determine the CT characteristics of these lesions.
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Nonvalvuler atrial fibrilasyonun (NVAF) (1). Itk ataktan sonra ikinci bir inme riski de
serebral infarkt olugmasinda dnemli bir risk faktorii  artmaktadir  (2). Cesitli cahgmalarda NVAFlu
oldugu bilinmektedir. Aym yag grubundaki normal  hastalarda sessiz beyin infarktlanna sik rastlandi:
sinus ritimli hastalar ile kargtlagtinidipinda  bildirilmigtir (3.4.5). Bu hastalarda inme riskinin
NVAPF'lu hastalarda inme oram bes kat yilksektir  arttif1 diigiiniilmektedir. Bu lezyonlann prognoza ve
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kognitif fonkstyonlara etkileri yamsira difer
serebrovaskiiler risk  fakwrieriyle  iligkileri
aragtinlmaktadir (3.4,5,6,7). Bununla birlikte sessiz
infarkdann sikhidy ve difier 6zelhklcnyle lgili az
sayida calisma bulunmaktadrr.

Bu gallsmada NVAF lu akut inmeli hastalarda,

BT de sessiz infarkt siklifa, yerlesimleri ve inme

risk fakidrieriyle iligkisi incelenmigtir.
MATERYAL ve METOD

Ocak-1993, Ocak-1994 tanhleri arasinda
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
klinifinde yatarak izlenen 35 hasta bu ¢aligmaya
dahil edildi. Tiim hastalar akut serebrovaskiiler
hastahik (tikayic1 arter hastaliii) tamist  almg,
hepsinde klinik, EKG ve laboratuvar tetkikleriyle
NVAF saptanmigh. Ozgecmiglerinde
serebrovaskiiler hastali: olanlar ve kardiak
hastaligi bulunanlar ¢alismaya alinmada.

Herbir hastaya rutin ndrolojik ve fizik
muayene, standart kan ve idrar testleri, EKG ve
hastaneye gelisini takiben ilk 24 saat icinde BT
tetkiki yapildi. Kardiyoloji konsiiltasyon sonucu
klinik siiphe doyulan hastalara ekokardiyografi
uygulanda.

Caligma sonunda tiim BT ler biraraya toplandi
ve klinik veriler bilinmeksizin yorumlandi. Her bir
BT deki hipodens lezyonlarin sayis), yeri ve
buyiikligid kayitlandi, Kayitlanan lezyonlar g
grupta smmflandirildi. Buirinci  grupta kortikal
infarktlar ve genig subkortikal infarktlar (>lcm),
tkinci grupta kiigik subkortikal infarktlar (< 1 cm)

yer aldi1, Fokal kortikal atrofiler infarkt olarak kabul
edilmedi ancak bu lezyonlar bir (ciincti grupta
toplandi. Daha sonra bu veriler hastalarin klinik
tablosuyla karglagtiniarak semptomatik infarktlar
aynld: ve klinik tabloyla uyumsuz olan lezyonlar

~sessiz infarkt ofarak belirlendi. Sessiz infarkt olan

ve olmayan hasta gruplari yag, cins, Gzgecmigte

gecici iskemik atak olmasi, EKG’de myokart
infarktis varhffi, EKG’de iskemi varhj,
hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanima,
hiperlipidemi, -HDL  diigiiklipii,  karotis
ultrasonografide (USG) plak varhg: agisindan
kargilagtinld.

Istatistiksel analizde ortalamalarin farkhilifmin
deferlendirilmesinde Mann Whitney U testi, sessiz
infarkt olan ve olmayan gruplar arasindaki
farkhihgin deferlendirilmesinde Ki-kare ve Fisher
kesin Ki-kare testleri kullamldi. Tim testlerde
yanilma olasihif1 olarak alfa=0.05 S’e{,‘lld.l

BULGULAR

Cahigmaya alman 35 hastanin 22’si kadin ve
13’i erkekti. Ortalama yaglart 70.3 x 8.3 bulundu.
29 hastada (%83) BT'de bir ya da birden ¢ok
serebral infarkt saptand:. 27 hastada (%77) kortikal
veya gentg subkortikal infarkt bulunurken, sadece 5
hastada (%14) kiiciik subkortikal infarkt gtzlendi.
Kayitlanan toplam 41 infarktan 35’i kortikal veya
genig subkortikal infarkt, 6’s1 kiigiik subkortikal
infarktlardy. 10 hastada (%29) birden ¢ok lezyon
vardi,

TABLO I. BT ile saptanan infarktlann dagilimtan (n=infarkt sayiss)

Ttm infarktlar Sessiz infarktiar

n=41 (n=12) _
n % n %o
Kortikal veya genig subkor. infarkt 35 85 9 73
Kiiciik subkor. infarkt 6 I5 3 25
Infarkt yerlesimi  Sagda A4 59 7 58
Solda 17 41 5 42
Bilateral 10 24 1 8
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~ TABLO I1. Sessiz infarkilarn yerlegim yerleri

. Sessiz infarkt veri

Sad oksipital kortikal
2 75 K  Sol kapsiila eksterna lakiiner'
3 66 E Sa§ paryetal subkortikal genig
4 68 K Sag oksipital kbrlika]
Sol kapsiila eksterna lakiiner
5 79 E  Sol frontal kortikal '
6 60 K Sag putaminal subkortikal genig
T 64 K Sa} paryetal kortika) '
8 83 E Sol kapsiila eksterna lakiiner
9 75 E Sad oksipital kortikal
10 85 K Sol oksipital kortikal
I VR E  Sap oksipital kortikal

11 hastada (%31.4) toplam 12 tane sessiz
infarkt bulundu. Bunlann 9 tanesi kortikal veya
geni§ subkortikal, 3 tanesi de kiigiik subkortikal
infarktti. 6 hastada toplam 9 fokal kortikal atrofi
gOrildii. BT ile saptanan infarktlann dagihm: tablo
I’de, sessiz infarktlann yerlegim yerlen tablo lI'de
goriilmektedir. 12 sessiz infarkttan 5’min oksipital
kortikal yerlegimli oldugu saptanmigtir.

Sessiz infarkt ve kortikal atrofilerin difer
serebrovaskiiler risk faktbrlenyle iligkilen tablo
I’de Ozetlenmigtir. Sessiz infarkt ve fokal kortikal
atrofi saptanmayan hastalar: 1.sessiz infarkt olan
hastalar ile, 2.fokal kortikal atrofisi olan hastalar
ile, 3.sessiz infarkt ve fokal kortikal atrofisi olan
hastalar ile risk faktorien acisindan
kargilagirilmigtir. Sadece sessiz infarkt ve fokal
kortikal atrofisi olmayan ve olan hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark saptannugtir.

" TARTISMA

Calismamizda, ilk defa inme gegiren 35
NVAF'lu hastanin 11’inde (%31,4) toplam 12 adet
sessiz infarkt tespit ederken, S vakada fokal atrohi
(%14,2) gozledik. Ik defa 1988'de, Kempster ve
arkadaglari NVAF'lu akut inmeli vakalarda sessiz
infarkt oranin %13, sinils ritmli hastalarda ise %4
olarak bulmuglardir(3). Daha sonra yapian
caligmalarda, sadece NVAF'lu, asemptomatik hasta
gruplarinda ise, sessiz infarkt oran1 gok daha yiiksek
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bulunmugtur. SPAF (Stroke Prevention Atnal

- Fibrilation) calismasinda bu oran %26 (4). fokal

kortikal atrofilerin de sessiz infarkt grubuna dahil
edildigi bir diger calismada %48 (5), Ezekowitch ve
arkadaglarimin caligmasinda ise %11°dir(6). Daha
sonra yapilan ¢ahgmalarda bu oramin daha yiiksek
olmasi. BT nin giderck artan rezoliisyon degen ve
fokal kortikal atrofilerin de sessiz infarktlara dahil
edilmesiyle agiklanabilir(3). Elde ettigimiz sessiz
infarkt oram, son zamanlarda yapilan ¢ahigmalann
sonuclan e uyumludur.

Calismamizda, 12 SCSSIZ infarktin
lokalizasyonu incelendiinde, %75'inin kortikal
veya genig subkortikal infarkt olduu, sadece 3 adet

lakiiner infarkt  bulundufu  gorilmektedir.
Kempster'in ¢ahgmasinda, sessiz  infarktlann
tamami kortikal yerlegimlidir(3). SPAF

caligmasinda da, sessiz infarktlann %2171 lakiiner.
digerleri kortikal infarkt olarak bulunmugtur(4).
Lakiiner sessiz infarkt1 olan 3 vakamizin sadece
’inde hipertansiyon bulunmasi, higbirinde DM,
hiperlipidemi ve karotiste ultrasonografide plak
saptanmamasi nedemiyle, bu lezyonlarnn
olusumundan da, diger kortikal lezyonlar gibi.

kardioemboli sorumlu olabilir. Bilindifi gibi,
kardioembolik inmelerin  %10,7-22’s1  lakiiner
infarktlara yolagmaktadir(7.8).
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TABLO LI Sessiz infarkt ve/veya fokal kortikal atrofisi olan ve olmayan hasm]nrm d&mcmﬂk ﬁzclhklen
ve screbrovaskiler risk faktﬁﬂen acisindan kam!astmlmam ,

‘Tiim hastalar  Olmayanlar
n=35 (n=19)

Yas 70.4%£1.3 68.111.75
Erkek cins 13 (%37) T (%37)
Kadm cins 22 (%63) 12 (%63)
HT 25 (%71) 15 (%79)
DM 5 (%14) 4 (%21)
M1 4 (%11) 3 (%16) '
EKG' de iskemi 26 (%74) 14 (%174)
GlA 3 (%9) 2 (%l1)
Sigara 4 (%l1) 2 (B11)
Hiperlipidemi 4 (%i1) 4 (%21)
Karotis USG'de 11 (%31) 9 (9%47)

lak

Slve FKA SI olan hastalarf_ FKAolanri'_'.

5'+FKA oan

(n-ll) hastalar hastalar |
72.612.6 ' --'7_*413.9' - '7;3';13:12.1_ .
p=0.20 p=0.27  p=0.13
6 (%55) 0 (%0) 6 (%38)
p=0.28 p=0.14 p=0.97
5 (%45) 5 (%100) 10 (%62)
7(%64) 3 (%60) 10 (%62)
p=0.90 - p=0.92 p=0.A4
0 (%0) 1 (%20) 1 (%6)
p=0.14 p=0.72 p=0.22
I (%9) 0 (%0) 1 (%6)
=(0.53 p=0.48 p=0.37
8 (%73) 4 (%80) 12 (%75)
p=0.69 =0.63 p=0.61
0 (%0) 1 (9%20) 1 (%6)
p=0.39 p=0.90 p=0.56
2 (%18) 0 (%0) 2 (%13)
p=0.87 =0.61 p=0.62
0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
p=0.14 p=0.36 p=007
2 (%18) 0 (%0) 2 (%13)

=011 =0.07 p=0.03 *

SI, sessiz infarkt; FKA, fokal komkal atrofi; HT hipertansiyon; DM, dmbetes mellitus; GIA Gec;ncn Iskemik
Atak: * Fisher kesin ki-kare testi, sessiz infarkt ve fokal kortikal atrofisi olmayan ve olan hastalar _ara_smda

anlamb tarkhbk.

BT'de gorillen bu infarktlann asemptomatik
olmalarinin nedenlerinden birt olarak nondominant
hemisferde bulunmalari tleri siiritimiigse de (9), biz
bu ¢cahigmamizda, diger ¢aligmalarda oldufu gibs,
infarktlarin yerlestmi acisindan, sag ve sol hemisfer
arasinda  bir  farklihk  buolamadik. Yine bu
lezyonlarm  asemptomatik  olmalan.  yerlegim
botgelenivle de agiklanmaya  c¢ahsilmigtr.  Bir
¢ahgmada, bu lezyonlann, kapsila interna On
bacagi. bazal ganglionlar, insiiler bélge ve oksipital
lobta yerleserck quadronopss g1 yl
tanimianmayan bulgulara yolaghigl tespit
cdilmistic( 10). Caligmamizda da, 12 sessiz infarktin
571 oksipital kortekste olup, konugsma merkezlen
veva  kortikospinal  traktus  Gzennde  fezyon
saptanmamigtir,

Sessiz infarktlann ve fokal kortikal atrofilerin
difer serebrovaskiiler risk faktorlert ile iligkis
arastinldifinda. scssiz infarkt, sessiz infarkt+fokal
kortikal atrofi, fokal kortikal atrofi gruplanndaki
hastalarin, sessiz infarkt bulunmayan hastalardan
daha ilent yasgta olduklan dikkati ¢ekmekle birlikte
bu durum istatiksel anlam tagsitmamaktadir(sirasiyla
p=0.20, p=0.27, p=0.13). Bu durum vaka sayisinn
yeterh olmayigina badlh olabilir. Bir ¢ok ¢ahigmada
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da sessiz infarktlarm en fazla korele oldufu

parametre yag olarak bulunmugtur
(49.11.12,13,14), Yine  thipertansiyon, DM,
hiperlipidemi. karotis ultrasonografisinde = plak

orani, sessiz infarkt ve fokal atrofisi olan grupta,
olmayan gruba gore daha diigiik oranlarda
bulunmugtur. Bu parametrelerden sadece karotis
uitrasonografisinde plak varlifr istatistiksel olarak
anlamli derccede diislik bulunmugtur. Bu durum
sessiz infarkt ve fokal kortikal atrofi olugumunda,
NVAFlu hastalarda,  sessiz infarktlarin
aterotrombozdan ¢ok  kardioemboli  sonucu
gehigtigini digindilrmektedir. Diger ¢ahismalarda
da. sol atrium biyikligd (11), diiretik kullanimi
(15) gibi kardioemboliyi destekleyen parametrelerle
sessiz infarktlar iligkili bulunmugtur. |

NVAF lu asemptomatik hastalar arasinda inme
riski yiiksek olanlarim saptanmasi. koruyucu tedavi
(antikoagiilasyon) acisindan 6nem tasimaktadir (1).
Inme riski yliksek hastalann segilerck, efektif bir
sekilde tedavi edilmesinde, sessiz infarkt ve fokal
kortikal atrofilerin varhfinin 6nemli bir parametre
oldugu. ilerfeyen yasla birlikte bu riskin arttiins
sOyleyebilinz.
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