GIRIS

LakUner infarktlar tek bir perforan arterin, farkl bir
arteriyel patoloji nedeniyle tikanmasi sonucu gelistigi
kabul edilen izole derin infarktlardir. Farkli arteriyel
patoloji tezi cesitli nedenlerle elestiriimekle birlikte,
klinik serilerde ktcuk derin infarkti olan olgularda
buyuk arter darligi (BAD) ve kalpte emboli kaynagi
(KEK) gibi inme nedeni olabilecek sireclerin lakiner
infarkti olmayan hastalara gore anlamli derecede
dustk oranda bulundugu goérulmustar; lakiner
infarktlara neden olan perforan arter tikanmalari
gercekten buytk damarlari tikayan aterotrombotik
sUreclerden farkli mekanizmalarla gelismekteyse,
kuskusuz bu olgulari inmenin erken déneminde
dogru bir sekilde belirlemek yararli olacaktir. Iskemik
inme olgularini  etiyolojik nedenlerine gore
gruplamak amaciyla yapilan siniflandirmalarda,
kdcuk damar tikanmasi sonucu gelisen lakiner
infarklarin tanimi icin kabul edilen ¢zellik, nérolojik
gorinttlemede infarktin 15 mm’den kdcuk
olmasidir. Bu kritere sadik kalindiginda, 15 mm'yi
asan derin infarkt olgularinin siniflandirimasinda
glclukle karsilasilir.

Bu calismada, izole derin infarkt (IDI) nedeniyle inme
geciren olgularda erken dénemde saptanan infarkt
boyutlari ile hastada BAS veya KEK bulunma olasilig
arasindaki iliskiyi arastirdik. Bu bilgiden hareketle,
BAD veya KEK ile birlikte olan ve olmayan olgulari en
iyi sekilde ayirt edebilen infarkt boyutunu belirlemeyi
amacladik.

GEREC ve YONTEMLER

Hasta sec¢imi

Ocak 1996 ve Aralik 1999 tarihleri arasinda klinige
yatirilan ilk iskemik inme olgular arasindan OCSP
Oxfordshire Community Stroke Project kriterlerine
gore, klasik laklner sendromlardan birisi (ataksik
hemiparezi, dizartri-beceriksiz el, pUr motor
hemiparezi, pur duysal inme ve duysal-motor
sendrom) veya tek yanli sinirli beyin sapi bulgulari
olan tim hastalar ile klinik bulgulardan bagimsiz
olarak bilgisayarli tomografi (BT) incelemelerinde IDI
saptanan olgulara inmenin ilk 3 haftasi icinde
manyetik rezonans goérlintileme (MR) incelemesi
yapildi. Hastalara ait tum veriler 4 noérolog tara-
findan haftalik toplantilar sirasinda degerlendirilerek
ortak bir goris olusturulduktan sonra kaydedildi.

izole derin infarktin tanimi

Supratentoryel bélgede MR incelemesinde kortikal
tutulum bulgusu olmayan subkortikal infarktlar IDI
olarak kaydedildi. Infratentoryel bolgede ise tek yanli
beyin sapi lezyonu olan olgular degerlendirmeye
dahil edildi. Manyetik rezonans gorunttlemede
lezyon saptanmayan U¢ olgu calisma disinda
birakildi.  Arter sulama alanina goére infarkt
lokalizasyonlar' orta serebral arter (OSA),* pons ve’
talamus olmak Uzere Ug¢ grup altinda toplandi. Klinik
bulgulardan sorumlu oldugu dustndlen infarktlarin
maksimal transvers caplart (MTC) aksiyel planda
alinan T2 agirlkl incelemede olcilerek hacimleri
hesaplandi. Pons infarktlarinda infarktin parenkim
ylzeyine ulasma o6zelligi ayrica kaydedildi. Iiskemik
lezyonlarin hacimleri intraserebral hematom deger-
lendirilmesinde kullanilan yéntemle (ABC/2) hesap-
landi. Buna gore, (A) infarktin MTC'si, (B) MTC'ye
dik transvers capi ve (C) lezyon hacminin en az
%25'inin goruldugu kesit sayisiyla kesit kalinhginin
carpimi olarak belirlendi.’

Etiyolojik arastirmalar
Manyetik rezonans goruntileme incelemesinde IDI
tanimma uygun infarkti olan hastalarin hepsine



infarkt etiyolojisini arastirmak amaciyla Doppler
ultrasonografi, intrakranyal MR anjiyografi, EKG,
transtorasik ekokardiyografi ve standart kan
incelemeleri yapildi. Infarkt bolgesini sulayan
intrakranyal veya ekstrakranyal ana arterlerde %50
ve Ustinde darlik olmasi blyUk arter stenozu,
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment) siniflamasinda orta ve yuksek riskli
emboli kaynagi olarak kabul edilen kalp lezyonu
bulunmasi, kardiyak emboli kaynagi varligi olarak
kabul edildi.

BUyuk arter darligi veya kalpte emboli kaynagi olan
ve olmayan IDI'leri ayirmada MTC lerin ve hacimlerin
farkli  Gst smnirlarinin duyarhhgr ve 6zgullugu
hesaplanarak, buna gdre “receiver operating
characteristics” (ROC) egrileri olusturuldu. Her grup
icin ROC egrileri MTC ve hacim degerleri esas
alinarak olusturuldu. ROC egrisinin altindaki alan
(EAA) hesaplandi. EAA>Q,75 iyi kesinlik derecesi
olarak kabul edildi.

Gorintileme

Manyetik rezonans goéruntileme incelemeleri
1-Tesla Siemens Magnetom Impact aletiyle yapildi.
Rutin MR sekanslari aksiyel T1-agirhkh goérintiler
(TR/TE=600/15, matriks 188x256, FOV 20x20 cm,
kesit kalinigi 5 mm, 1,5 mm aralik, 2 NEX), hizli spin
eko proton gorintdleri (TR/TE=3700/17, matriks
200x256, FOV 20x20 cm, kesit kalinhgr 5 mm, 1,5
mm aralik, 1 NEX), hizli spin eko T2-agirliklh
gorantaler (TR/TE=3700/85, matriks 200x256, FOV
20x20 cm, kesit kalinhg 5 mm, 1,5 mm aralik, 1
NEX), hizli spin eko koronal T2- agirlikli gérintdler
(TR/TE=7000/90, matriks 240x256, FOV 23x23 cm,
kesit kalinhg 5 mm, 1,5 mm aralik, 2 NEX), MR
anjiyografi incelemeleri Uc-boyutlu akim-zamani
teknigi kullanilarak yapildi (3D TOF), (TR/TE=44/10,
matriks 192x256, FOV 20x20 cm, 1 NEX).

Bulgular

Ocak 1996 ve Aralik 1999 tarihleri arasinda Istanbul
Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dali Dr. Edip Aktin
inme Unitesi’'ne ilk inme nedeniyle yatirilan ardisik

265 akut iskemik inme olgusu, yukarida tanimlanan
dahil etme 6zellikleri dogrultusunda degerlendirildi.
Bunlar arasinda, MR incelemesinde IDI saptanan 59
olgu (%22) prospektif olarak calismaya alindi.
Olgularin 32'si kadin ve 27'si erkekti. Olgulara ait
klinik 6zellikler Tablo 1'de 6zetlenmistir. Hastalarin
yas ortalamasi 59+14 vyil, yas araligr 20 ila 80
arasindaydi. Inme baslangici ile MR incelemesine
kadar gecen sure 1-19 gin arasinda degisiyordu
(ortalama 745 gun). infarkt lokalizasyonu 26 (%44)
olguda OSA sulama alaninda, 24 (%41) olguda
ponsta, 9 (% 15) olguda ise talamustaydi.

Tablo 1. izole derin infarkt olgulari; demografik ézellikler

MCA Pons Talamus  TOPLAM
26 olgu 24 olgu 9 olgu 59 olgu
Yas arahg (yil) 22-75 31-80 33-74 20-80
Yas (ortalama yil = SD) 58+16 60+12 57+13 59+14
Kadin 13 14 5 32
Erkek 13 10 4 27

Diyabetes mellitus ve hiperkolesterolemi, OSA
grubunda pons IDI grubuna goére daha seyrek olarak
(siraslyla p=0,047 ve p=0,045) gortlmekteydi. Bu iki
grup arasinda hipertansiyon, sigara kullanma
aliskanhgi, atriyal fibrilasyon ve koroner kalp
hastaligi agisindan farklilik yoktu.

OSA sulama alaninda iDi (26 olgu)
Bu grubun klinik, radyolojik ve etiyolojik 6zellikleri
Tablo 2’de goérulmektedir.

Radyolojik o6zellikler: Bu olgularin  7’sinde
putamen, kaudat nukleusun basl ve kapsula
internanin birlikte tutuldugu, virgll seklinde tipik
buyuk striyatokapsuler infarkt (SKI) bulgulari vardi.
Bu grupta infarktlarin maksimal transvers caplari 40-
60 mm, hacimleri ise 6-12 ml arasindaydi.

Dokuz hastada (%35) infarktlar putamenin
posteriyor kisimlari, kapstla interna ve korona
radiatayi icine aliyordu ve maksimal transvers caplari
15 mm’den bayuktd (MTC 20-30 mm, hacim: 1-6
ml). Bunlarin hepsi lateral lentikilostriat arterlerin
(LLSA) sulama alanindaydi (Sekil 1). Bes hastada



Sekil 1. Orta serebral arter sulama alaninda posteriyor putamen, kapsula interna ve
korona radiatay! igine alan >15 mm infarkt. T2 agirlikli MR incelemesi, aksiyal ve
koronal plan kesitleri

Sekil 2. Orta serebralarter sulama alaninda posteriyor putamen ve korona radiatayi
icine alan <15 mm infarkt. T2 agirlikli MR incelemesi, aksiyal ve koronal plan kesitleri



(%19) benzer sekilde LLSA sulama alaninda ayni
yapilari tutan ve maksimal transvers caplari 12 ile 15
mm arasinda (hacim: 0,5-0,75 ml) olan infarktlar
vardi (Sekil 2). Diger 5 hastadan (%19) 1'inde
putamen, 2'sinde korona radiata, 2’sinde sentrum
semiovalede olmak Uzere daha kucuk infarktlar vardi
(MTC: 2-15 mm, hacim: 0,005-0,375 ml).

Klinik 6zellikler: Klinik olarak buyuk SKI'li hastalar
total anteriyor sirktlasyon sendromu (TASS, 3 olgu)
veya posteriyor sirktlasyon sendromu (PASS, 4 olgu)
(Tablo 2) olarak siniflandirilirken, 15 mm’den buyuk
veya kuclk diger olgularin hepsinde laklner
sendromlardan biriyle uyumlu klinik bulgular vardi (9
pUr motor hemiparezi, 8 duysal-motor hemiparezi, 2
ataksik hemiparezi).

Etiyoloji: Blyuk SKI'li hastalarin hepsinde buyuk
arter tutulumu (2 olgu: 1 olguda OSA tikah, 1
olguda karotis internada ileri darlik) veya kalpte

kardiyoembolik inme nedeni olabilecek major
emboli kaynagi bulgulari (5 olgu: 4 olguda atriyal
fibrilasyon, 1 olguda kalpte akinetik segment) vardi
(Tablo 2). Striyatokapsuler infarkth hastalar disinda
kalan ve LLSA sulama alaninda 15 mm’den buyuk
IDI'si olan 9 hastadan yalnizca 1'inde (%11) kalpte
hipokinetik segment bulgusu vardi. Bu gruptaki
diger 8 hastada (%89) buyuk damar darligi veya
kalpte emboli kaynagi olusturabilecek lezyon yoktu.
15 mm’den kigik IDI'li iki hastada (%20) baytk
arter stenozu bulgulari vardi. Bunlardan birinde 8
mm’lik sentrum semioval infarkti saptandi ve
anjiyografide iki yanli ileri karotis darligi ile ipsilateral
orta serebral arter M1 segmentinde darlik bulgulari
vardi. Posteriyor putamen ve korona radiatada 12
mm’lik infarkti olan diger hastada ise ipsilateral
karotis internada (IKA) ileri darlik saptandi.

Orta serebral arter sulama alaninda izole derin
infarktlarin maksimal transvers caplari dikkate

Tablo 2. Orta serebral arter sulama alaninda izole derin infarkt saptanan 26 olguya ait klinik bulgu, etiyolojik neden ve gérintuleme ozellikleri

Olgu infarkt Tutulan MTC voLUm BAD / OCSP Hp S Ha A N
No Alani Yapilar mm mm’ KEK
P+C+CI+CR 60 12000 KEK TASS + +
3 S P+C+CI+CR 60 12000 BAD PASS + +
61 P+C+CI+CR 50 7500 KEK TASS +
62 K P+C+Cl 50 10000 KEK PASS +
12 P+C+Cl 50 15000 KEK PASS +
65 i P+C+Cl 40 10000 KEK TASS +
70 P+C+Cl 40 6000 BAD PASS +
31 P+C 30 6000 Yok LAKS +
24 P+C 30 3375 KEK LAKS +
10 P+C 30 2250 Yok LAKS + +
23 P+C 25 3750 Yok LAKS +
18 P+C 22 3000 Yok LAKS +
63 P+C 20 1500 Yok LAKS + +
55 P+C 20 1500 Yok LAKS +
40 P+C 20 1000 Yok LAKS +
20 D P+C 20 1500 Yok LAKS +
2 P+C 15 750 Yok LAKS + +
22 i CR 15 375 Yok LAKS + +
49 P+C 12 750 Yok LAKS +
67 G P+C 12 750 Yok LAKS + +
45 P+C 12 500 BAD LAKS +
39 E P 12 750 Yok LAKS +
7 P+C 12 500 Yok LAKS + + +
26 R CR 10 250 Yok LAKS +
36 (@) 8 50 BAD LAKS +
50 (@) 2 5 Yok LAKS +

SKi: striatokapsuler infarkt, MTC: maksimal transvers cap, P: putamen, C: n.caudatus, Cl: kapsula interna, CR: korona radiata, CS: sentrum semiovale, KEK: kalpte emboli
kaynagi var, BAD: buyuk arter darligi var, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestezi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsia, TASS: total anteriyor sirkilasyon sendromu,

PASS: parsiyel anteriyor sirktlasyon sendromu, LAKS: lakiner sendrom



12 NB- BDH-
KDH Kalp Sens Spes 1-Spes Sens

1 ¢ 30,35 40,45 50,55 o 5 1 0 15 10 0,0625 1 0 10,0625
®25 60 10 2 1 14 9 0125 09 01 0125

08 20 15 8 2 8 8 05 08 02 05
go,s 20 12 2 4 8 0,75 0,8 0,2 0,75
& °15 25 14 2 2 8 085 08 02 0875
0,4 30 16 3 0 7 1 0,7 0,3 1
35 16 3 0 7 1 0,7 0,3 1

0.2 .10 40 16 5 0 5 1 05 05 1

o 5 . ‘ . . . 45 16 5 0 5 1 0,5 0,5 1

o 02 04 06 0 . 12 50 16 8 0 2 1 02 08 1
1-spes 55 16 8 0 2 1 0,2 0,8 1

ROC: receiving operating characteristics, Sens: sensitivite, spes: spesivite 60 16 10 0 0 1 0 1 1

Sekil 3. Orta serebral arter sulama alaninda izole derin infarkt saptanan 26 olguya ait maksimal transvers cap 6lctimleri (mm) esas alinarak olusturulan
ROC egrisi

alinarak olusturulan ROC egrisinde 25 mm civarina en ydksek duyarlilik ve 6zgulligin oldugunu
kadar duyarhlk, artan infarkt capi ile birlikte gosterdi. Bu sinir deger icin duyarlilik %80, 6zgulltk
artarken, 6zgullukte belirgin bir distus olmadigi %387,5 idi. Egrinin altinda kalan alan %81 idi (%95
goralda (Sekil 3). Bu sinir deger icin duyarllik %80, glven araligi 0,597-1,028, p=0,008). Ozetle,
6zgullik %87,5 bulundu. Egrinin altinda kalan alan BAD/KEK olan ve olmayan hastalari ayirt eden ideal
%82,5'ti (%95 glven aralig 0,61-1,04, p=0,006). MTC en az 25 mm, buna karsiik gelen hacim
Infarkt hacim hesabina ait ROC egrisi analizi 3 ml'de yaklasik 3 ml'ydi.

Tablo 3. Pons infarkti olan 24 olguya ait klinik bulgu, etiyolojik neden ve gérintileme ozellikleri

Olgu | Tutulan |Pons én yiizeyine | MTC | VOLUM BAD / OCSP DIGER Hp| S Ha | A N | H

No Yapilar ulasma mm mm’® KEK

69 B+T Var 25 1250 BAD POSS horizontal bakis felci + - -
38 B+T Var 20 2250 BAD LAKS - + + -
54 B+T Var 20 1800 Yok LAKS - + -

21 B+T Var 20 1500 BAD ve KEK LAKS - + -

11 B+T Var 20 650 Yok LAKS - + - -
66 B+T Var 20 600 BAD LAKS - + + +
58 B+T Var 20 500 CSE LAKS - + N -
44 B+T Yok 20 500 Yok POSS skew deviasyon, nistagmus + - -
46 B+T Var 19 1710 BAD LAKS - + - -
35 B Var 18 1620 BAD LAKS - + - -
60 B+T Var 18 1215 Yok LAKS - + + -
42 B Yok 18 810 Yok LAKS - + - +
30 B Var 18 720 Yok LAKS - + + -
13 B+T Var 17 425 Yok LAKS - + + -
37 B Yok 14 175 Yok LAKS - + - -
14 B Var 12 300 Yok LAKS - + - -
56 B Var 12 240 Yok LAKS - + - -
53 T Yok 10 500 Yok POSS INO - -

32 B Yok 10 50 Yok LAKS - + -

1 B Yok 7 90 Yok LAKS - + -

34 B Yok 6 60 Yok LAKS - + - -
48 B Yok 2 20 Yok LAKS - + + -
47 T Yok 2 10 Yok POSS abdusens felci + + -
57 B Yok 2 5 BAD LAKS - + + -

KEK: kalpte emboli kaynagdi var, BAD: biyuk arter darligi var, MTC: maksimal transvers cap, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestesi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal,
H: hemianopsi, INO: interntikleer oftalmopleji, POSS: posteriyor sirkiilasyon sendromu, LAKS: lakiiner sendrom B: basis, T: tegmentum



a)

b)

Sekil 4. izole derin pons infarkti. T2 agirlikli MR incelemesi; aksiyel plan
a) Olgu No 46. Pons bazal 6n ylzeyine ulasan >19 mm infarkt
b) Olgu No. 48. Bazis pontiste klctk infarkt

Pons iDi (24 olgu)
Bu grubun klinik, etiyolojik  o&zellikleri ve
nérogdrinttleme bulgular Tablo 3'te belirtilmistir.

Radyolojik 6zellikler: Bu gruptaki olgularin
14'Unde (%58) infarktlarin MTC'si 15 mm’den
blyuktd (MTC: 17-25 mm, hacim: 0,425-1,250 ml).
Bu olgularin  hepsinde infarkt bazis pontis
bolgesinde paramedyan yerlesimliydi ve 12 olguda
pons On ylzeyine ulasiyordu. 11 olguda bazis pontis
ve tegmentum birlikte tutulmustu (Sekil 4 a).

10 olguda (%42) infarktlar 15 mm veya daha
kUctktt (MTC: 2-14 mm, hacim: 0,005-0,175 ml).
Bu grupta yalnizca 2 hastanin infarkti 6n ylzeye
ulasiyordu. Bu gruptaki hastalarda genellikle pons
bazisini (8 olgu) (Sekil 4 b) veya daha nadiren pons
tegmentumunu (2 olgu) tutan infarktlar vard.

Klinik 6zellikler: Hepsi birlikte degerlendirildiginde,
pons grubundaki 20 olgu (%83) (laktner sendrom;

9 plr motor, 6 duysal-motor, 5 ataksik hemiparezi),
4 olgu (%17) ise posteriyor sirkilasyon sendromu
bulgulari ile basvurdu. Posteriyor sirkllasyon
sendromu ile basvuran 4 olgunun 2’si kiictk, 2'si ise
buydk infarkt grubundaydi.

Etiyoloji: Pons infarkti 15 mm‘den buytk olan 14
hastanin 7'sinde (%50) kalpte emboli kaynagi
olabilecek lezyon veya blyuk damar darliklari vardi.
BUydk damar tutulumu sadece iki hastada ileri
dizeydeydi. Bunlarin birinde baziler arterin 2/3 st
parcasinda tikanma (olgu no. 38); digerinde (olgu
no. 46) sag vertebral arter (VA) V4 segmentinde
tikanma ve baziler arterin distal segmentinde %50
darlik vardi. iki hastada baziler arterin muhtemelen
infarkt alanini besleyen bdlgesinde orta derecede
aterosklerotik lezyon bulgulari vardi. Bu hastalarin
birinde (olgu no. 69) %50-60 darlk yapan lezyon
baziler arterin proksimalinde, digerinde (olgu no. 21)
ise arterin Ust yarisinda ve %50 oraninda idi. Iki
hastada (V4 segmenti %50 dar olan 35 no.lu olgu



ve VA'nIn intra ve ekstrakranyal parcasi tikali olan 66
no.lu olgu) tek tarafli vertebral arterin aterosklerotik
hastaligi ile birlikte kalpte hipokinetik segment vardi.
Son olguda sadece kalpte hipokinetik segment vardi
(olgu no 58). Bu grupta kalpte yuksek riskli emboli
kaynagi olan hasta yoktu. Kucik pons infarktlari
olan 10 olgudan yalnizca 1‘inde (% 10) buytk arter
darligi vardi. Blyuk damar darli§i saptanan tek
hastada baziler arterin proksimal segmenti ileri
derecede dardi (olgu no 57).
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ROC: receiver operating characteristics, Sens: sensitivite, spes: spesifisite

Sekil 5. Pons infarkti olan 24 olguya ait maksimal transvers cap
olcimleri (mm)esas alinarak olusturulan ROC egrisi

Maksimal transvers cap o6lcimlerine ait ROC egrisi
Sekil 5'te gortlmektedir. Bu sekilde gorildagu gibi,
18 mm civarina kadar artan capla 6zgillikte belirgin
azalma olmaksizin duyarlilik artiyordu. Bu sinir deger
icin duyarlilik %75, 6zgullik %81 idi. Egrinin altinda

kalan alan %77,7'ydi (p=0,03, %95 glven araligi
0,552-1,002). Iinfarkt hacminin 1 ml civarina kadar
artmasiyla 6zgullikte dnemli bir azalma olmaksizin
duyarlihk artiyordu. Bu sinir deger icin duyarlilik
%62,5, 6zgullik %94't0. EGrinin altinda kalan alan
%75,8'di (p=0,043, %95 glven arahg 0,518-
0,998). BAD/KEK'i olan ve olmayan hastalar ayirt
edebilen ideal MTC 15-18 mm arasinda ve karsilik
gelen hacim yaklasik 1 ml civarindaydi.

Talamik iDi (9 olgu)
Bu grubun klinik, etiyolojik 6zelikleri ve gortnttleme
bulgulari Tablo 4'te gértlmektedir.

Radyolojik 6zellikler: infarkt capi 8 ila 20 mm
arasinda degismekteydi (hacim:0,12-2,4 ml) ve
cogunlugu (9 hastanin 7'si) talamo-genikilat arter
tarafindan  sulanan  posterolateral  talamus
bolgesindeydi. Bir hastada anteriyor ve bir hastada
medyal talamik infarkt vard.

Klinik ozellikler: Biri anteriyor, digeri medyal
talamik infarktl iki hastada posteriyor sirkilasyon
sendromu bulgular vardi. Diger 7 hasta lakiner
sendrom bulgulari ile (4 ataksik hemiparezi, 2
ataksik hemiparezi ve 1 duysal-motor inme)
basvurmustu.

Etiyoloji: Bu gruptaki hastalarin hicbirinde BAD
veya KEK yoktu. Hasta sayisinin azligi nedeniyle bu
grup icin ROC egrisi olusturulmadi.

Tablo 4. Talamus infarkti olan 9 olguya ait klinik bulgu, etiyolojik neden ve gorintileme &zellikleri

Olgu Tutulan MTC voLUMm OCSP BAD / DIGER Hp| S Ha
No Yapilar mm mm’ KEK
41 anteriyor 20 2400 POSS Yok hipersomni konfuizyon - -
6 postlat 15 420 LAKS Yok + + R
15 postlat 15 750 LAKS Yok + - +
19 postlat 15 750 LAKS Yok + + +
29 postlat 15 750 LAKS Yok + + +
27 postlat 12 840 LAKS Yok + + +
52 postlat 11 385 LAKS Yok + + +
5 postlat 10 175 LAKS Yok + + +
28 medial 8 120 POSS Yok + + R

KEK: kalpte emboli kaynagdi var, BAD: biyuk arter darligi var, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestezi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsi, POSS: posteriyor
sirktlasyon sendromu, LAKS: laktner sendrom, MTC: maksimal transvers cap




TARTISMA

OSA sulama alaninda iDi

Calismamizda striyatokapsuler infarkt icin tipik kabul
edilen 6zellikleri taslyan korona radiata tulumunun
eslik ettigi veya etmedigi putamen, kaudat
nukleusun basl ve kapsula internanin birlikte
tutuldugu virgdl seklindeki infarkti olan olgularinin
hepsinde infarkt capi 30 mm’den buyuktd. Tipik
striyatokapsuler infarkt saptanan olgular parsiyel
veya total anteriyor sirklilasyon sendromu bulgulari
ile basvurmustu ve hepsinde BAD veya KEK vardi. Bu
olgularda inmeye neden olan mekanizmanin medyal
ve lateral lentikUlostriat arterlerin birlikte tutuldugu
OSA ana trunkusu bolgesindeki tikanmanin
sorumlusu oldugunu dusidndik. Bu bulgular
literattirdeki verilerle uyumluydu.®*"

Sentrum semiovale bdlgesinde 8 mm capinda
infarkt saptanan bir hastada (olgu no. 36) iki yanli
ileri IKA stenozu vardi. Literatrde sentrum
semiovale infarktlarinin patogenezi hakkinda farkli
gorusler vardir.”" Diffizyon agirlikli gérinttleme-
nin yapildigi bir calismada, semptomatik kicik
sentrum semiovale infarktlarinin OSA sulama
alanindaki diger derin klctk infarktlardan farkli
olarak buytk-damar ve kalp hastaliklariyla daha ¢ok
iliskili olabildigi ve ayr ele alinmasi gerektigi
belirtiimektedir.”® Bu bilgilerin 1siginda bu olgu,
sentrum semiovalede kicuk infarkti olan ve
BAD/KEK saptanmayan diger bir olguyla birlikte
(olgu no. 50) gruptan dislanabilir. Sentrum
semiovale infarktlari degerlendirme disi birakildi-
ginda, 15 mm’den kuclk infarkti olan 8 hastanin
yalnizca birinde (%12,5) BAD vardi. Bu grupta KEK
olan hasta yoktu. Bu rakam literatlrdeki verilerle
uyumludur ve kucuk derin infarktlarin proksimal
emboli kaynaklariyla nadiren iliskili oldugu
gorusunt desteklemektedir.™"'®

lyi tanimlanmis bu iki grubun aksine, OSA grubunun
blyuk bir bolumuna olusturan (%35) ve bazi
yazarlar' tarafindan “sinirli striyatokapsuler infarkt”
olarak adlandirilan lateral lentiktlostriat arter sulama

alaninda buyldk (>15 mm) infarkti olan hastalari
siniflandirmak glctdr. Bu gruptaki hastalarin hepsi
lakUner sendrom bulgulariyla basvurmustu ve
BAD/KEK bulunma orani (ayni yapilari tutan ve 15
mm’den kuctk IDI olgularinda oldugu gibi) %11
oranindaydi. Lateral lentikllostriat arter sulama
alaninda yer alan 15 mm’den kicuk infarktlara
benzer sekilde, bu infarktlar da posteriyor putamen
ve posteriyor kapsula internayi birlikte tutmakta,
bazi olgularda da korona radiataya uzanmaktaydi.
Lateral lentikUlostriat arter sulama alaninda infarkti
olan bu hastalarda infarkt 15 mm’den kicuk veya
25 mm'ye kadar blyuk olsa da BAD/KEK bulunma
orani dusuktd.

Gercekte bu hastalar CM Fisher'in sekillerini cizerek
patolojik  o&zelliklerini  tanimladigi, baslangicta
kapsuler infarkt olarak adlandirdigi,® lakiner
infarktlari ilk tanimlamasindan 20 yil sonraki
derlemede ise blyUk semptomatik laktnler adini
verdigi®' olgulara bircok yonden benzemektedir. Bu
derlemesinde Fisher lakUner infarktlari, genelde
semptomatik buytkten (15-20 mm) siklikla
asemptomatik cok kuctk (3-4 mm) lezyonlara kadar
degisebilen boyutlarda derin serebral yumusama
alanlari olarak tanimlamistir. Buna gore, Uc ile yedi
milimetre capindaki ktcuk laktner infarktlar buytk
oranda 200 mikrondan kicik damarlarin
lipohiyalinoz sonucu tikanmasiyla olusmaktaydi.
Dort yiz ile dokuz ytuz mikron arasinda degisen
boyuttaki arterlerdeki baslica patolojik sirec
mikroateromdu ve daha bulyluk ve semptomatik
lakinlere neden olmaktaydi. Daha sonra Fisher ve
Caplan paramedyan pons infarkti olan hastalardaki
otopsi go6zlemlerine dayanarak mikroaterom
kavramini genisleterek baziler arter paramedyan
dallarinda tek bir perforan damarin in situ proksimal
mikroateromlar veya mural/bileske plaklari sonucu
ttkanmasini ateromatéz dal hastaligi bashg altinda
tanimlamigslardir.”** Patolojik verilerle desteklenmis
olmasa da, Caplan, derin bazal gangliyon veya
kapsuler infarkti olan hastalarin bazilarinda da
ateromat6z dal hastaliginin sorumlu olabilecegini
ileri sirmustar.”



LakUnler icin genel olarak kabul géren 15 mm’lik Ust
sinir kriteri kronik dénemde incelenmis patolojik
calismalara dayanmaktadir.”* Bilindigi gibi, patolojik
olarak tanimlanan kronik infarkt boyutlari in vivo
goruntilemede hesaplanan buydkltklerle cakis-
mamaktadir. inme baslangicindan 14 ay sonra
yapilan otopside, laktner infarkt boyutunun inme
sonrasindaki BT'de o6lculen infarkt boyutunun vyarisi
kadar oldugu gorulmastar.”® Benzer sekilde,
goruntuleme incelemelerinde buylk lezyonlarin
zamanla kdculdigu ve 14 ay sonra laktner bir
infarkt ~ boyutunun inme sonrasinda MR
incelemesinde olcllen infarkt boyutunun vyarisi
kadar oldugu bulunmustur.”® Vaskiler anatomi
calismalarinda lentikUlostriat arterlerin OSA ana
trunkusundan ayrilma, dallanma sekilleri ve sayilari
acisindan bireyler arasinda belirgin farklar oldugu
gorulmustar.”#® Laktner infarktlar baslca infarktin
capma gore siniflandirirken, infarkt dokusunda
zamana bagl degisimlerin yani sira, bireyler
arasindaki vaskuler anatomik farklarin goérintileme
incelemelerinde saptanan derin infarkt boyutlarini
etkileyebilecedi dikkate alinmalidir. Donnan ve ark.
1982 yilinda lakunler icin Fisher tarafindan konulan
15 mm’lik arbitrer sininn artik uygun olmadigini,
cinkl BT'nin 32 mm'ye ulasan captaki infarktlari
gosterdigini belirttiler.” ki yeni calisma da laktner
infarkt icin genelde kabul goéren 15 mm’lik cap
kriterinin degerini sorgulamaktadir. Kang ve ark.
diftizyon adgirlikh goéruntilemeyle inceledikleri 172
ardisik iskemik inmeli hasta icinde, 15 mm’den
biyUk tek subkortikal lezyon saptanan 23 hastanin
11"inin klasik laktner sendromla basvurmalarina ve
kortikal hipoperflizyon bulgularinin olmamasina
ragmen  TOAST  kriterlerine  gbére nedeni
belirlenemeyen inme olarak siniflandirildigini ve
lakUiner infarkt capi icin uygulanan konvansiyonel
TOAST kriterinin klcik damar okllizyonu olgularini
olmasi gerekenden daha az gosterdigini ileri
strduler.”” Cho ve ark. OSA alaninda derin infarkt
saptanan 118 hastayl ilk 72 saat icinde MR’da
difuzyon  agirlikh  goéruntileme  yontemiyle
incelediler.® Buytk damar darligi veya kalpte emboli
kaynagl bulunmayan 73 hastanin 38'inde infarkt

capi 15 mm’nin Uzerindeydi. Blyuk ve klcuk
infarktli hastalarin klinik ozellikleri ve risk faktord
sikliklar arasinda da fark yoktu. Yazarlar lakiner
infarkt ya da klclik damar tikanmasi icin kabul
edilen 15 mm sinirinin bir anlami olmadigi sonucuna
vardilar.*®

Ozetle, orta serebral arter sulama alaninda 15
mm’'den blyldk izole derin infarktlarin, klinik
Ozellikleri, benzer goéruntileme bulgular ve
beraberinde gosterilebilir BAD/KEK bulunmamasi
gibi ortak &zellikleri nedeniyle tipik striyatokapsuler
infarktt  olan  olgulardan  farkli  oldugunu
distnlyoruz. Bu calismada, akut dénemde yapilan
gorintilemede BAD/KEK olan ve olmayan izole
derin infarkt olgularini en iyi belirleyen infarkt
capinin genel olarak kabul edilen 15 mm degil 25
mm civarinda oldugu goértlmustar.

Pons iDi'leri
Pons IDI'leri genis bir patolojik antite
olusturmaktadir. Bazal vylUzeye ulasan pons

infarktlarinda, infarkt alani bazal ylzeye ulas-
mayanlara goére daha buyukttr.” Pons bazal
ylzeyine ulasan IDI'lerde blyUk arterlerde ileri darlik
ve kalpte emboli kaynagdl bulunma ihtimalinin daha
yuksek oldugu ileri strtlmasttr.” Serimizde pontin
IDI hastalari caplari 2 ile 25 mm arasinda degisen
infarktlarla basvurdular. Caplari 15 mm’den buyik
IDI'lerin bazal ylzeye ulasma egilimi vardi. Baziler
veya vertebral arterlerde BAD veya KEK gorilme
sikhdl infarkt boyutu arttikca ve ylzeye ulasan
infarktlarda artma egilimindeydi. Blyuk paramedyan
pons infarktlarinda bu siklik %50 iken, kucuk
infarkt grubunda vyalnizca %10'du. Buytk pons
infarkti olan hastalarda daha cok rastladigimiz
blydk damar ve kalp bulgulari; baziler arterde orta
derecede darlik, tek veya iki yanl vertebral arter
hastaligi veya hipokinetik kardiyak segmentti. BUylk
arter grubunda BAD/KEK oraninin yiksek olmasi,
proksimal embolizm ya da hemodinamik
mekanizmalari 6n plana cikarsa da, blUyik pons
infarkti olan hastalarda saptanan arteriyel ve
kardiyak nedenlerin minér nitelikte olmasi, bunlarin



infarktlarin ~ dogrudan nedeni olmayip bu
hastalardaki daha yaygin ve agir aterosklerotik
damar tutulumunu yansitmasi da mimkdndar. Pons
IDI grubunda genel olarak hiperkolesterolemi ve
diyabet gibi risk faktoérlerinin yUksek oranda
gorulmesi de bu varsayimi destekler niteliktedir. Bu
hastalarda infarktlarin cogunlukla baziler arterdeki
aterosklerosklerotik lezyonun (mural veya bileske
ateromu) ana arterden ayrilan penetran dali icine
almasina bagl olarak gelistigi ileri suralmastar.”

Sonuc olarak, OSA sulama alani, talamus veya pons
gibi farkli anatomik lokalizasyonlardaki IDi'ler ayri
degerlendirilmelidir. “Sinirli striyatokapsuler infarkt”
olarak da adlandirlan maksimum capr 25 mm’den
kliclk semptomatik orta serebral arter sulama alani
izole derin infarktlari nadiren BAD/KEK ile iliskilidir.
Bu infarktlar genellikle birbirine benzer gérinimde
olup, posteriyor putamen ve posteriyor kapsiila
interna/korona radiata gibi yapilari tutarlar. Hepsi
lakGner sendromla basvururlar ve muhtemelen tek
bir lentikUlostriat arterin proksimal veya distal
okllzyonuna bagli olarak gelisirler. Bu nedenle,
lakUner infaktlar icin buytkltk sinir olarak kabul
edilen 15 mm, orta serebral arter sulama alaninda
inmeden sonra erken ddnemde olcilen derin
infarktlar icin uygun degildir. ileri baziler arter darligi
ve major KEK pons izole derin infarkt hastalarinda
nadiren bulunur. BlyUk pons izole derin infarktlari
genellikle vertebral ve baziler arterlerin orta dere-
cede yaygin aterosklerozuyla birliktedir. Bu grupta
altta yatan arteriyel patoloji buyuk olasilikla baziler
arter ateromatoz dal okltzyonudur. Talamik IDI'ler
genellikle kicuktir ve BAD/KEK'le birlikte degildir.
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