
G‹R‹fi

Laküner infarktlar tek bir perforan arterin, farkl› bir
arteriyel patoloji nedeniyle t›kanmas› sonucu geliflti¤i
kabul edilen izole derin infarktlard›r. Farkl› arteriyel
patoloji tezi çeflitli nedenlerle elefltirilmekle birlikte,
klinik serilerde küçük derin infarkt› olan olgularda
büyük arter darl›¤› (BAD) ve kalpte emboli kayna¤›
(KEK) gibi inme nedeni olabilecek süreçlerin laküner
infarkt› olmayan hastalara göre anlaml› derecede
düflük oranda bulundu¤u görülmüfltür;1-6 laküner
infarktlara neden olan perforan arter t›kanmalar›
gerçekten büyük damarlar› t›kayan aterotrombotik
süreçlerden farkl› mekanizmalarla geliflmekteyse,
kuflkusuz bu olgular› inmenin erken döneminde
do¤ru bir flekilde belirlemek yararl› olacakt›r. ‹skemik
inme olgular›n› etiyolojik nedenlerine göre
gruplamak amac›yla yap›lan s›n›fland›rmalarda,
küçük damar t›kanmas› sonucu geliflen laküner
infarklar›n tan›m› için kabul edilen özellik, nörolojik
görüntülemede infarkt›n 15 mm’den küçük
olmas›d›r. Bu kritere sad›k kal›nd›¤›nda, 15 mm’yi
aflan derin infarkt olgular›n›n s›n›fland›r›lmas›nda
güçlükle karfl›lafl›l›r.

Bu çal›flmada, izole derin infarkt (‹D‹) nedeniyle inme
geçiren olgularda erken dönemde saptanan infarkt
boyutlar› ile hastada BAS veya KEK bulunma olas›l›¤›
aras›ndaki iliflkiyi araflt›rd›k. Bu bilgiden hareketle,
BAD veya KEK ile birlikte olan ve olmayan olgular› en
iyi flekilde ay›rt edebilen infarkt boyutunu belirlemeyi
amaçlad›k. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Hasta seçimi
Ocak 1996 ve Aral›k 1999 tarihleri aras›nda klini¤e
yat›r›lan ilk iskemik inme olgular› aras›ndan OCSP
Oxfordshire Community Stroke Project kriterlerine
göre, klasik laküner sendromlardan birisi (ataksik
hemiparezi, dizartri-beceriksiz el, pür motor
hemiparezi, pür duysal inme ve duysal-motor
sendrom) veya tek yanl› s›n›rl› beyin sap› bulgular›
olan tüm hastalar ile klinik bulgulardan ba¤›ms›z
olarak bilgisayarl› tomografi (BT) incelemelerinde ‹D‹
saptanan olgulara inmenin ilk 3 haftas› içinde
manyetik rezonans görüntüleme (MR) incelemesi
yap›ld›. Hastalara ait tüm veriler 4 nörolog tara-
f›ndan haftal›k toplant›lar s›ras›nda de¤erlendirilerek
ortak bir görüfl oluflturulduktan sonra kaydedildi.

‹zole derin infarkt›n tan›m› 
Supratentoryel bölgede MR incelemesinde kortikal
tutulum bulgusu olmayan subkortikal infarktlar ‹D‹
olarak kaydedildi. ‹nfratentoryel bölgede ise tek yanl›
beyin sap› lezyonu olan olgular de¤erlendirmeye
dahil edildi. Manyetik rezonans görüntülemede
lezyon saptanmayan üç olgu çal›flma d›fl›nda
b›rak›ld›. Arter sulama alan›na göre infarkt
lokalizasyonlar›1 orta serebral arter (OSA),2 pons ve 3

talamus olmak üzere üç grup alt›nda topland›. Klinik
bulgulardan sorumlu oldu¤u düflünülen infarktlar›n
maksimal transvers çaplar› (MTÇ) aksiyel planda
al›nan T2 a¤›rl›kl› incelemede ölçülerek hacimleri
hesapland›. Pons infarktlar›nda infarkt›n parenkim
yüzeyine ulaflma özelli¤i ayr›ca kaydedildi. ‹skemik
lezyonlar›n hacimleri intraserebral hematom de¤er-
lendirilmesinde kullan›lan yöntemle (ABC/2) hesap-
land›. Buna göre, (A) infarkt›n MTÇ’si, (B) MTÇ’ye
dik transvers çap› ve (C) lezyon hacminin en az
%25’inin görüldü¤ü kesit say›s›yla kesit kal›nl›¤›n›n
çarp›m› olarak belirlendi.7

Etiyolojik araflt›rmalar
Manyetik rezonans görüntüleme incelemesinde ‹D‹
tan›m›na uygun infarkt› olan hastalar›n hepsine



infarkt etiyolojisini araflt›rmak amac›yla Doppler
ultrasonografi, intrakranyal MR anjiyografi, EKG,
transtorasik ekokardiyografi ve standart kan
incelemeleri yap›ld›. ‹nfarkt bölgesini sulayan
intrakranyal veya ekstrakranyal ana arterlerde %50
ve üstünde darl›k olmas› büyük arter stenozu,
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment) s›n›flamas›nda orta ve yüksek riskli
emboli kayna¤› olarak kabul edilen kalp lezyonu
bulunmas›, kardiyak emboli kayna¤› varl›¤› olarak
kabul edildi.

Büyük arter darl›¤› veya kalpte emboli kayna¤› olan
ve olmayan ‹D‹’leri ay›rmada MTÇ’lerin ve hacimlerin
farkl› üst s›n›rlar›n›n duyarl›l›¤› ve özgüllü¤ü
hesaplanarak, buna göre “receiver operating
characteristics” (ROC) e¤rileri oluflturuldu. Her grup
için ROC e¤rileri MTÇ ve hacim de¤erleri esas
al›narak oluflturuldu. ROC e¤risinin alt›ndaki alan
(EAA) hesapland›. EAA>0,75 iyi kesinlik derecesi
olarak kabul edildi.

Görüntüleme 
Manyetik rezonans görüntüleme incelemeleri 
1-Tesla Siemens Magnetom Impact aletiyle yap›ld›.
Rutin MR sekanslar› aksiyel T1-a¤›rl›kl› görüntüler
(TR/TE=600/15, matriks 188x256, FOV 20x20 cm,
kesit kal›nl›¤› 5 mm, 1,5 mm aral›k, 2 NEX), h›zl› spin
eko proton görüntüleri (TR/TE=3700/17, matriks
200x256, FOV 20x20 cm, kesit kal›nl›¤› 5 mm, 1,5
mm aral›k, 1 NEX), h›zl› spin eko T2-a¤›rl›kl›
görüntüler (TR/TE=3700/85, matriks 200x256, FOV
20x20 cm, kesit kal›nl›¤› 5 mm, 1,5 mm aral›k, 1
NEX), h›zl› spin eko koronal T2- a¤›rl›kl› görüntüler
(TR/TE=7000/90, matriks 240x256, FOV 23x23 cm,
kesit kal›nl›¤› 5 mm, 1,5 mm aral›k, 2 NEX), MR
anjiyografi incelemeleri üç-boyutlu ak›m-zaman›
tekni¤i kullan›larak yap›ld› (3D TOF), (TR/TE=44/10,
matriks 192x256, FOV 20x20 cm, 1 NEX).

Bulgular
Ocak 1996 ve Aral›k 1999 tarihleri aras›nda ‹stanbul
T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal› Dr. Edip Aktin
‹nme Ünitesi’ne ilk inme nedeniyle yat›r›lan ard›fl›k

265 akut iskemik inme olgusu, yukar›da tan›mlanan
dahil etme özellikleri do¤rultusunda de¤erlendirildi.
Bunlar aras›nda, MR incelemesinde ‹D‹ saptanan 59
olgu (%22) prospektif olarak çal›flmaya al›nd›.
Olgular›n 32’si kad›n ve 27’si erkekti. Olgulara ait
klinik özellikler Tablo 1’de özetlenmifltir. Hastalar›n
yafl ortalamas› 59±14 y›l, yafl aral›¤› 20 ila 80
aras›ndayd›. ‹nme bafllang›c› ile MR incelemesine
kadar geçen süre 1-19 gün aras›nda de¤ifliyordu
(ortalama 7±5 gün). ‹nfarkt lokalizasyonu 26 (%44)
olguda OSA sulama alan›nda, 24 (%41) olguda
ponsta, 9 (%15) olguda ise talamustayd›.

Diyabetes mellitus ve hiperkolesterolemi, OSA
grubunda pons ‹D‹ grubuna göre daha seyrek olarak
(s›ras›yla p=0,047 ve p=0,045) görülmekteydi. Bu iki
grup aras›nda hipertansiyon, sigara kullanma
al›flkanl›¤›, atriyal fibrilasyon ve koroner kalp
hastal›¤› aç›s›ndan farkl›l›k yoktu.

OSA sulama alan›nda ‹D‹ (26 olgu)
Bu grubun klinik, radyolojik ve etiyolojik özellikleri
Tablo 2’de görülmektedir. 

Radyolojik özellikler: Bu olgular›n 7’sinde
putamen, kaudat nukleusun bafl› ve kapsula
internan›n birlikte tutuldu¤u, virgül fleklinde tipik
büyük striyatokapsüler infarkt (SK‹) bulgular› vard›.
Bu grupta infarktlar›n maksimal transvers çaplar› 40-
60 mm, hacimleri ise 6-12 ml aras›ndayd›.

Dokuz hastada (%35) infarktlar putamenin
posteriyor k›s›mlar›, kapsüla interna ve korona
radiatay› içine al›yordu ve maksimal transvers çaplar›
15 mm’den büyüktü (MTÇ 20-30 mm, hacim: 1-6
ml). Bunlar›n hepsi lateral lentikülostriat arterlerin
(LLSA) sulama alan›ndayd› (fiekil 1). Befl hastada

Yafl  aral›¤› (y›l)

Yafl (ortalama y›l ± SD) 

Kad›n

Erkek

Pons
24 olgu

31-80

60±12

14

10

Talamus
9 olgu 

33-74

57±13

5

4

TOPLAM
59 olgu

20-80

59±14

32

27

Tablo 1. ‹zole derin infarkt olgular›; demografik özellikler 

MCA  
26 olgu

22-75

58±16

13

13



fiekil 1. Orta serebral arter sulama alan›nda posteriyor putamen, kapsula interna ve
korona radiatay› içine alan >15 mm infarkt. T2 a¤›rl›kl› MR incelemesi, aksiyal ve
koronal plan kesitleri 

fiekil 2. Orta serebralarter sulama alan›nda posteriyor putamen ve korona radiatay›
içine alan <15 mm infarkt. T2 a¤›rl›kl› MR incelemesi, aksiyal ve koronal plan kesitleri 



(%19) benzer flekilde LLSA sulama alan›nda ayn›
yap›lar› tutan ve maksimal transvers çaplar› 12 ile 15
mm aras›nda (hacim: 0,5-0,75 ml) olan infarktlar
vard› (fiekil 2). Di¤er 5 hastadan (%19) 1’inde
putamen, 2’sinde korona radiata, 2’sinde sentrum
semiovalede olmak üzere daha küçük infarktlar vard›
(MTÇ: 2-15 mm, hacim: 0,005-0,375 ml).

Klinik özellikler: Klinik olarak büyük SK‹’li hastalar
total anteriyor sirkülasyon sendromu (TASS, 3 olgu)
veya posteriyor sirkülasyon sendromu (PASS, 4 olgu)
(Tablo 2) olarak s›n›fland›r›l›rken, 15 mm’den büyük
veya küçük di¤er olgular›n hepsinde laküner
sendromlardan biriyle uyumlu klinik bulgular vard› (9
pür motor hemiparezi, 8 duysal-motor hemiparezi, 2
ataksik hemiparezi).

Etiyoloji: Büyük SK‹’li hastalar›n hepsinde büyük
arter tutulumu (2 olgu: 1 olguda OSA t›kal›, 1
olguda karotis internada ileri darl›k) veya kalpte

kardiyoembolik inme nedeni olabilecek majör
emboli kayna¤› bulgular› (5 olgu: 4 olguda atriyal
fibrilasyon, 1 olguda kalpte akinetik segment) vard›
(Tablo 2). Striyatokapsüler infarktl› hastalar d›fl›nda
kalan ve LLSA sulama alan›nda 15 mm’den büyük
‹D‹’si olan 9 hastadan yaln›zca 1’inde (%11) kalpte
hipokinetik segment bulgusu vard›. Bu gruptaki
di¤er 8 hastada (%89) büyük damar darl›¤› veya
kalpte emboli kayna¤› oluflturabilecek lezyon yoktu.
15 mm’den küçük ‹D‹’li iki hastada (%20) büyük
arter stenozu bulgular› vard›. Bunlardan birinde 8
mm’lik sentrum semioval infarkt› saptand› ve
anjiyografide iki yanl› ileri karotis darl›¤› ile ipsilateral
orta serebral arter M1 segmentinde darl›k bulgular›
vard›. Posteriyor putamen ve korona radiatada 12
mm’lik infarkt› olan di¤er hastada ise ipsilateral
karotis internada (‹KA) ileri darl›k saptand›.

Orta serebral arter sulama alan›nda izole derin
infarktlar›n maksimal transvers çaplar› dikkate

SK‹: striatokapsuler infarkt, MTÇ: maksimal transvers çap, P: putamen, C: n.caudatus, CI: kapsula interna, CR: korona radiata, CS: sentrum semiovale, KEK: kalpte emboli
kayna¤› var, BAD: büyük arter darl›¤› var, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestezi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsia, TASS: total anteriyor sirkülasyon sendromu,
PASS: parsiyel anteriyor sirkülasyon sendromu, LAKS: laküner sendrom

Olgu

No

8

3

61

62

12

65

70

31

24

10

23

18

63

55

40

20

2

22

49

67

45

39

7

26

36

50

Tutulan

Yap›lar

P+C+CI+CR

P+C+CI+CR

P+C+CI+CR

P+C+CI

P+C+CI

P+C+CI

P+C+CI

P+C

P+C

P+C

P+C

P+C

P+C

P+C

P+C

P+C

P+C

CR

P+C

P+C

P+C

P 

P+C

CR

CS

CS

MTÇ 

mm

60

60

50

50

50

40

40

30

30

30

25

22

20

20

20

20

15

15

12

12

12

12

12

10

8

2

VOLÜM

mm3

12000

12000

7500

10000

15000

10000

6000

6000

3375

2250

3750

3000

1500

1500

1000

1500

750

375

750

750

500

750

500

250

50

5

BAD / 

KEK

KEK

BAD

KEK 

KEK 

KEK 

KEK 

BAD

Yok

KEK

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

BAD 

Yok

Yok

Yok

BAD

Yok  

OCSP

TASS

PASS

TASS

PASS

PASS

TASS

PASS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

Hp

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

S

-

-

-

-

-

-

-

-

-

+

-

-

+

-

+

+

-

+

-

+

-

-

+

-

+

+

Ha

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

+

-

-

-

-

-

+

-

-

-

A

+

-

+

+

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

N

-

+

-

-

+

+

+

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

H

+

-

+

-

-

+

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

Tablo 2. Orta serebral arter sulama alan›nda izole derin infarkt saptanan 26 olguya ait klinik bulgu, etiyolojik neden ve görüntüleme özellikleri
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al›narak oluflturulan ROC e¤risinde 25 mm civar›na
kadar duyarl›l›k, artan infarkt çap› ile birlikte
artarken, özgüllükte belirgin bir düflüfl olmad›¤›
görüldü (fiekil 3). Bu s›n›r de¤er için duyarl›l›k %80,
özgüllük %87,5 bulundu. E¤rinin alt›nda kalan alan
%82,5’ti (%95 güven aral›¤› 0,61-1,04, p=0,006).
‹nfarkt hacim hesab›na ait ROC e¤risi analizi 3 ml’de

en yüksek duyarl›l›k ve özgüllü¤ün oldu¤unu
gösterdi. Bu s›n›r de¤er için duyarl›l›k %80, özgüllük
%87,5 idi. E¤rinin alt›nda kalan alan %81 idi (%95
güven aral›¤› 0,597-1,028, p=0,008). Özetle,
BAD/KEK olan ve olmayan hastalar› ay›rt eden ideal
MTÇ en az 25 mm, buna karfl›l›k gelen hacim
yaklafl›k 3 ml’ydi.

fiekil 3. Orta serebral arter sulama alan›nda izole derin infarkt saptanan 26 olguya ait maksimal transvers çap ölçümleri (mm) esas al›narak oluflturulan
ROC e¤risi

ROC: receiving operating characteristics, Sens: sensitivite, spes: spesivite

KEK: kalpte emboli kayna¤› var, BAD: büyük arter darl›¤› var, MTÇ: maksimal transvers çap, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestesi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, 
H: hemianopsi, ‹NO: internükleer oftalmopleji, POSS: posteriyor sirkülasyon sendromu, LAKS: laküner sendrom B: basis, T: tegmentum 

Olgu

No

69

38

54

21

11

66

58

44

46

35

60

42

30

13

37

14

56

53

32

1

34

48

47

57

Pons ön yüzeyine

ulaflma

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Yok

Var

Var

Var

Yok

Var

Var

Yok

Var

Var

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

MTÇ 

mm

25

20

20

20

20

20

20

20

19

18

18

18

18

17

14

12

12

10

10

7

6

2

2

2

VOLÜM

mm3

1250

2250

1800

1500

650

600

500

500

1710

1620

1215

810

720

425

175

300

240

500

50

90

60

20

10

5

BAD / 

KEK

BAD

BAD

Yok

BAD ve KEK 

Yok

BAD 

CSE

Yok

BAD

BAD

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

BAD 

OCSP

POSS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

POSS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

POSS

LAKS

LAKS

LAKS

LAKS

POSS

LAKS

D‹⁄ER

horizontal bak›fl felci

-

-

-

-

-

-

skew deviasyon, nistagmus

-

-

-

-

-

-

-

-

-

INO

-

-

-

-

abdusens felci

-

Hp

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

-

+

+

+

+

+

+

S

-

+

-

-

-

+

-

-

-

-

+

-

+

+

-

-

-

-

-

-

-

+

+

+

Ha

-

-

+

+

-

+

-

-

-

-

-

+

-

-

-

-

-

+

+

-

-

-

-

-

A

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

N

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

H

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

Tablo 3. Pons infarkt› olan 24 olguya ait klinik bulgu, etiyolojik neden ve görüntüleme özellikleri

Tutulan

Yap›lar

B+T

B+T

B+T

B+T

B+T

B+T

B+T

B+T

B+T

B

B+T

B

B

B+T

B

B

B

T

B

B

B

B

T

B

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

5 1 0 15 10 0,0625 1 0 0,0625
10 2 1 14 9 0,125 0,9 0,1 0,125
15 8 2 8 8 0,5 0,8 0,2 0,5
20 12 2 4 8 0,75 0,8 0,2 0,75
25 14 2 2 8 0,875 0,8 0,2 0,875
30 16 3 0 7 1 0,7 0,3 1
35 16 3 0 7 1 0,7 0,3 1
40 16 5 0 5 1 0,5 0,5 1
45 16 5 0 5 1 0,5 0,5 1
50 16 8 0 2 1 0,2 0,8 1
55 16 8 0 2 1 0,2 0,8 1
60 16 10 0 0 1 0 1 1



Pons ‹D‹ (24 olgu) 
Bu grubun klinik, etiyolojik özellikleri ve
nörogörüntüleme bulgular› Tablo 3’te belirtilmifltir. 

Radyolojik özellikler: Bu gruptaki olgular›n
14’ünde (%58) infarktlar›n MTÇ’si 15 mm’den
büyüktü (MTÇ: 17-25 mm, hacim: 0,425-1,250 ml).
Bu olgular›n hepsinde infarkt bazis pontis
bölgesinde paramedyan yerleflimliydi ve 12 olguda
pons ön yüzeyine ulafl›yordu. 11 olguda bazis pontis
ve tegmentum birlikte tutulmufltu (fiekil 4 a).

10 olguda (%42) infarktlar 15 mm veya daha
küçüktü (MTÇ: 2-14 mm, hacim: 0,005-0,175 ml).
Bu grupta yaln›zca 2 hastan›n infarkt› ön yüzeye
ulafl›yordu. Bu gruptaki hastalarda genellikle pons
bazisini (8 olgu) (fiekil 4 b) veya daha nadiren pons
tegmentumunu (2 olgu) tutan infarktlar vard›.

Klinik özellikler: Hepsi birlikte de¤erlendirildi¤inde,
pons grubundaki 20 olgu (%83) (laküner sendrom;

9 pür motor, 6 duysal-motor, 5 ataksik hemiparezi),
4 olgu (%17) ise posteriyor sirkülasyon sendromu
bulgular› ile baflvurdu. Posteriyor sirkülasyon
sendromu ile baflvuran 4 olgunun 2’si küçük, 2’si ise
büyük infarkt grubundayd›.

Etiyoloji: Pons infarkt› 15 mm’den büyük olan 14
hastan›n 7’sinde (%50) kalpte emboli kayna¤›
olabilecek lezyon veya büyük damar darl›klar› vard›.
Büyük damar tutulumu sadece iki hastada ileri
düzeydeydi. Bunlar›n birinde baziler arterin 2/3 üst
parças›nda t›kanma (olgu no. 38); di¤erinde (olgu
no. 46) sa¤ vertebral arter (VA) V4 segmentinde
t›kanma ve baziler arterin distal segmentinde %50
darl›k vard›. ‹ki hastada baziler arterin muhtemelen
infarkt alan›n› besleyen bölgesinde orta derecede
aterosklerotik lezyon bulgular› vard›. Bu hastalar›n
birinde (olgu no. 69) %50-60 darl›k yapan lezyon
baziler arterin proksimalinde, di¤erinde (olgu no. 21)
ise arterin üst yar›s›nda ve %50 oran›nda idi. ‹ki
hastada (V4 segmenti %50 dar olan 35 no.lu olgu

fiekil 4. ‹zole derin pons infarkt›. T2 a¤›rl›kl› MR incelemesi; aksiyel plan
a) Olgu No 46. Pons bazal ön yüzeyine ulaflan >19 mm infarkt
b) Olgu No. 48. Bazis pontiste küçük infarkt

a) 

b) 



ve VA’n›n intra ve ekstrakranyal parças› t›kal› olan 66
no.lu olgu) tek tarafl› vertebral arterin aterosklerotik
hastal›¤› ile birlikte kalpte hipokinetik segment vard›.
Son olguda sadece kalpte hipokinetik segment vard›
(olgu no 58). Bu grupta  kalpte yüksek riskli emboli
kayna¤› olan hasta yoktu. Küçük pons infarktlar›
olan 10 olgudan yaln›zca 1’inde (%10) büyük arter
darl›¤› vard›. Büyük damar darl›¤› saptanan tek
hastada baziler arterin proksimal segmenti ileri
derecede dard› (olgu no 57). 

Maksimal transvers çap ölçümlerine ait ROC e¤risi
fiekil 5’te görülmektedir. Bu flekilde görüldü¤ü gibi,
18 mm civar›na kadar artan çapla özgüllükte belirgin
azalma olmaks›z›n duyarl›l›k art›yordu. Bu s›n›r de¤er
için duyarl›l›k %75, özgüllük %81 idi. E¤rinin alt›nda

kalan alan %77,7’ydi (p=0,03, %95 güven aral›¤›
0,552-1,002). ‹nfarkt hacminin 1 ml civar›na kadar
artmas›yla özgüllükte önemli bir azalma olmaks›z›n
duyarl›l›k art›yordu. Bu s›n›r de¤er için duyarl›l›k
%62,5, özgüllük %94’tü. E¤rinin alt›nda kalan alan
%75,8’di (p=0,043, %95 güven aral›¤› 0,518-
0,998). BAD/KEK’i olan ve olmayan hastalar› ay›rt
edebilen ideal MTÇ 15-18 mm aras›nda ve karfl›l›k
gelen hacim yaklafl›k 1 ml civar›ndayd›.     .

Talamik ‹D‹ (9 olgu) 
Bu grubun klinik, etiyolojik özelikleri ve görüntüleme
bulgular› Tablo 4’te görülmektedir.

Radyolojik özellikler: ‹nfarkt çap› 8 ila 20 mm
aras›nda de¤iflmekteydi (hacim:0,12-2,4 ml) ve
ço¤unlu¤u (9 hastan›n 7’si) talamo-genikülat arter
taraf›ndan sulanan posterolateral talamus
bölgesindeydi. Bir hastada anteriyor ve bir hastada
medyal talamik infarkt vard›.

Klinik özellikler: Biri anteriyor, di¤eri medyal
talamik infarktl› iki hastada posteriyor sirkülasyon
sendromu bulgular› vard›. Di¤er 7 hasta laküner
sendrom bulgular› ile (4 ataksik hemiparezi, 2
ataksik hemiparezi ve 1 duysal-motor inme)
baflvurmufltu. 

Etiyoloji: Bu gruptaki hastalar›n hiçbirinde BAD
veya KEK yoktu. Hasta say›s›n›n azl›¤› nedeniyle bu
grup için ROC e¤risi oluflturulmad›.

KEK: kalpte emboli kayna¤› var, BAD: büyük arter darl›¤› var, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestezi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsi, POSS: posteriyor
sirkülasyon sendromu, LAKS: laküner sendrom, MTÇ: maksimal transvers çap  

Olgu

No

41

6

15

19

29

27

52

5

28
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Tablo 4. Talamus infarkt› olan 9 olguya ait klinik bulgu, etiyolojik neden ve görüntüleme özellikleri 

Tutulan

Yap›lar

anteriyor

postlat

postlat

postlat

postlat

postlat

postlat

postlat

medial

ROC: receiver operating characteristics, Sens: sensitivite, spes: spesifisite 

fiekil 5. Pons infarkt› olan 24 olguya ait maksimal transvers çap 
ölçümleri  (mm)esas al›narak oluflturulan ROC e¤risi  



TARTIfiMA

OSA sulama alan›nda ‹D‹ 
Çal›flmam›zda striyatokapsüler infarkt için tipik kabul
edilen özellikleri tafl›yan korona radiata tulumunun
efllik etti¤i veya etmedi¤i putamen, kaudat
nukleusun bafl› ve kapsula internan›n birlikte
tutuldu¤u virgül fleklindeki infarkt› olan olgular›n›n
hepsinde infarkt çap› 30 mm’den büyüktü. Tipik
striyatokapsüler infarkt saptanan olgular parsiyel
veya total anteriyor sirkülasyon sendromu bulgular›
ile baflvurmufltu ve hepsinde BAD veya KEK vard›. Bu
olgularda inmeye neden olan mekanizman›n medyal
ve lateral lentikülostriat arterlerin birlikte tutuldu¤u
OSA ana trunkusu bölgesindeki t›kanman›n
sorumlusu oldu¤unu düflündük. Bu bulgular
literatürdeki verilerle uyumluydu.6,8-12

Sentrum semiovale bölgesinde 8 mm çap›nda
infarkt saptanan bir hastada (olgu no. 36) iki yanl›
ileri ‹KA stenozu vard›. Literatürde sentrum
semiovale infarktlar›n›n patogenezi hakk›nda farkl›
görüfller vard›r.13-15 Diffüzyon a¤›rl›kl› görüntüleme-
nin yap›ld›¤› bir çal›flmada, semptomatik küçük
sentrum semiovale infarktlar›n›n OSA sulama
alan›ndaki di¤er derin küçük infarktlardan farkl›
olarak büyük-damar ve kalp hastal›klar›yla daha çok
iliflkili olabildi¤i ve ayr› ele al›nmas› gerekti¤i
belirtilmektedir.16 Bu bilgilerin ›fl›¤›nda bu olgu,
sentrum semiovalede küçük infarkt› olan ve
BAD/KEK saptanmayan di¤er bir olguyla birlikte
(olgu no. 50) gruptan d›fllanabilir. Sentrum
semiovale infarktlar› de¤erlendirme d›fl› b›rak›ld›-
¤›nda, 15 mm’den küçük infarkt› olan 8 hastan›n
yaln›zca birinde (%12,5) BAD vard›. Bu grupta KEK
olan hasta yoktu. Bu rakam literatürdeki verilerle
uyumludur ve küçük derin infarktlar›n proksimal
emboli kaynaklar›yla nadiren iliflkili oldu¤u
görüflünü desteklemektedir.1-5,17,18

‹yi tan›mlanm›fl bu iki grubun aksine, OSA grubunun
büyük bir bölümünü oluflturan (%35) ve baz›
yazarlar19 taraf›ndan “s›n›rl› striyatokapsüler infarkt”
olarak adland›r›lan lateral lentikülostriat arter sulama

alan›nda büyük (>15 mm) infarkt› olan hastalar›
s›n›fland›rmak güçtür. Bu gruptaki hastalar›n hepsi
laküner sendrom bulgular›yla baflvurmufltu ve
BAD/KEK bulunma oran› (ayn› yap›lar› tutan ve 15
mm’den küçük ‹D‹ olgular›nda oldu¤u gibi) %11
oran›ndayd›. Lateral lentikülostriat arter sulama
alan›nda yer alan 15 mm’den küçük infarktlara
benzer flekilde, bu infarktlar da posteriyor putamen
ve posteriyor kapsula internay› birlikte tutmakta,
baz› olgularda da korona radiataya uzanmaktayd›.
Lateral lentikülostriat arter sulama alan›nda infarkt›
olan bu hastalarda infarkt 15 mm’den küçük veya
25 mm’ye kadar büyük olsa da BAD/KEK bulunma
oran› düflüktü. 

Gerçekte bu hastalar CM Fisher’in flekillerini çizerek
patolojik özelliklerini tan›mlad›¤›, bafllang›çta
kapsüler infarkt olarak adland›rd›¤›,20 laküner
infarktlar› ilk tan›mlamas›ndan 20 y›l sonraki
derlemede ise büyük semptomatik lakünler ad›n›
verdi¤i21 olgulara birçok yönden benzemektedir. Bu
derlemesinde Fisher laküner infarktlar›, genelde
semptomatik büyükten (15-20 mm) s›kl›kla
asemptomatik çok küçük (3-4 mm) lezyonlara kadar
de¤iflebilen boyutlarda derin serebral yumuflama
alanlar› olarak tan›mlam›flt›r. Buna göre, üç ile yedi
milimetre çap›ndaki küçük laküner infarktlar büyük
oranda 200 mikrondan küçük damarlar›n
lipohiyalinoz sonucu t›kanmas›yla oluflmaktayd›.
Dört yüz ile dokuz yüz mikron aras›nda de¤iflen
boyuttaki arterlerdeki bafll›ca patolojik süreç
mikroateromdu ve daha büyük ve semptomatik
lakünlere neden olmaktayd›. Daha sonra Fisher ve
Caplan paramedyan pons infarkt› olan hastalardaki
otopsi gözlemlerine dayanarak mikroaterom
kavram›n› geniflleterek baziler arter paramedyan
dallar›nda tek bir perforan damar›n in situ proksimal
mikroateromlar veya mural/bileflke plaklar› sonucu
t›kanmas›n› ateromatöz dal hastal›¤› bafll›¤› alt›nda
tan›mlam›fllard›r.22,23 Patolojik verilerle desteklenmifl
olmasa da, Caplan, derin bazal gangliyon veya
kapsüler infarkt› olan hastalar›n baz›lar›nda da
ateromatöz dal hastal›¤›n›n sorumlu olabilece¤ini
ileri sürmüfltür.23



Lakünler için genel olarak kabul gören 15 mm’lik üst
s›n›r kriteri kronik dönemde incelenmifl patolojik
çal›flmalara dayanmaktad›r.24 Bilindi¤i gibi, patolojik
olarak tan›mlanan kronik infarkt boyutlar› in vivo
görüntülemede hesaplanan büyüklüklerle çak›fl-
mamaktad›r. ‹nme bafllang›c›ndan 14 ay sonra
yap›lan otopside, laküner infarkt boyutunun inme
sonras›ndaki BT’de ölçülen infarkt boyutunun yar›s›
kadar oldu¤u görülmüfltür.25 Benzer flekilde,
görüntüleme incelemelerinde büyük lezyonlar›n
zamanla küçüldü¤ü ve 14 ay sonra laküner bir
infarkt boyutunun inme sonras›nda MR
incelemesinde ölçülen infarkt boyutunun yar›s›
kadar oldu¤u bulunmufltur.26 Vasküler anatomi
çal›flmalar›nda lentikülostriat arterlerin OSA ana
trunkusundan ayr›lma, dallanma flekilleri ve say›lar›
aç›s›ndan bireyler aras›nda belirgin farklar oldu¤u
görülmüfltür.27,28 Laküner infarktlar› bafll›ca infarkt›n
çap›na göre s›n›fland›r›rken, infarkt dokusunda
zamana ba¤l› de¤iflimlerin yan› s›ra, bireyler
aras›ndaki vasküler anatomik farklar›n görüntüleme
incelemelerinde saptanan derin infarkt boyutlar›n›
etkileyebilece¤i dikkate al›nmal›d›r. Donnan ve ark.
1982 y›l›nda lakünler için Fisher taraf›ndan konulan
15 mm’lik arbitrer s›n›r›n art›k uygun olmad›¤›n›,
çünkü BT’nin 32 mm’ye ulaflan çaptaki infarktlar›
gösterdi¤ini belirttiler.25 ‹ki yeni çal›flma da laküner
infarkt için genelde kabul gören 15 mm’lik çap
kriterinin de¤erini sorgulamaktad›r. Kang ve ark.
difüzyon a¤›rl›kl› görüntülemeyle inceledikleri 172
ard›fl›k iskemik inmeli hasta içinde, 15 mm’den
büyük tek subkortikal lezyon saptanan 23 hastan›n
11’inin klasik laküner sendromla baflvurmalar›na ve
kortikal hipoperfüzyon bulgular›n›n olmamas›na
ra¤men TOAST kriterlerine göre nedeni
belirlenemeyen inme olarak s›n›fland›r›ld›¤›n› ve
laküner infarkt çap› için uygulanan konvansiyonel
TOAST kriterinin küçük damar oklüzyonu olgular›n›
olmas› gerekenden daha az gösterdi¤ini ileri
sürdüler.29 Cho ve ark. OSA alan›nda derin infarkt
saptanan 118 hastay› ilk 72 saat içinde MR’da
difüzyon a¤›rl›kl› görüntüleme yöntemiyle
incelediler.30 Büyük damar darl›¤› veya kalpte emboli
kayna¤› bulunmayan 73 hastan›n 38’inde infarkt

çap› 15 mm’nin üzerindeydi. Büyük ve küçük
infarktl› hastalar›n klinik özellikleri ve risk faktörü
s›kl›klar› aras›nda da fark yoktu. Yazarlar laküner
infarkt ya da küçük damar t›kanmas› için kabul
edilen 15 mm s›n›r›n›n bir anlam› olmad›¤› sonucuna
vard›lar.30 

Özetle, orta serebral arter sulama alan›nda 15
mm’den büyük izole derin infarktlar›n, klinik
özellikleri, benzer görüntüleme bulgular› ve
beraberinde gösterilebilir BAD/KEK bulunmamas›
gibi ortak özellikleri nedeniyle tipik striyatokapsüler
infarkt› olan olgulardan farkl› oldu¤unu
düflünüyoruz. Bu çal›flmada, akut dönemde yap›lan
görüntülemede BAD/KEK olan ve olmayan izole
derin infarkt olgular›n› en iyi belirleyen infarkt
çap›n›n genel olarak kabul edilen 15 mm de¤il  25
mm civar›nda oldu¤u görülmüfltür.  

Pons ‹D‹’leri
Pons ‹D‹’leri genifl bir patolojik antite
oluflturmaktad›r. Bazal yüzeye ulaflan pons
infarktlar›nda, infarkt alan› bazal yüzeye ulafl-
mayanlara göre daha büyüktür.31 Pons bazal
yüzeyine ulaflan ‹D‹’lerde büyük arterlerde ileri darl›k
ve kalpte emboli kayna¤› bulunma ihtimalinin daha
yüksek oldu¤u ileri sürülmüfltür.31 Serimizde pontin
‹D‹ hastalar› çaplar› 2 ile 25 mm aras›nda de¤iflen
infarktlarla baflvurdular. Çaplar› 15 mm’den büyük
‹D‹’lerin bazal yüzeye ulaflma e¤ilimi vard›. Baziler
veya vertebral arterlerde BAD veya KEK görülme
s›kl›¤› infarkt boyutu artt›kça ve yüzeye ulaflan
infarktlarda artma e¤ilimindeydi. Büyük paramedyan
pons  infarktlar›nda bu s›kl›k %50 iken,  küçük
infarkt grubunda yaln›zca %10’du. Büyük pons
infarkt› olan hastalarda daha çok rastlad›¤›m›z
büyük damar ve kalp bulgular›; baziler arterde orta
derecede darl›k, tek veya iki yanl› vertebral arter
hastal›¤› veya hipokinetik kardiyak segmentti. Büyük
arter grubunda BAD/KEK oran›n›n yüksek olmas›,
proksimal embolizm ya da hemodinamik
mekanizmalar› ön plana ç›karsa da, büyük pons
infarkt› olan hastalarda saptanan arteriyel ve
kardiyak nedenlerin minör nitelikte olmas›, bunlar›n



infarktlar›n do¤rudan nedeni olmay›p bu
hastalardaki daha yayg›n ve a¤›r aterosklerotik
damar tutulumunu yans›tmas› da mümkündür. Pons
‹D‹ grubunda genel olarak hiperkolesterolemi ve
diyabet gibi risk faktörlerinin yüksek oranda
görülmesi de bu varsay›m› destekler niteliktedir. Bu
hastalarda infarktlar›n ço¤unlukla baziler arterdeki
aterosklerosklerotik lezyonun (mural veya bileflke
ateromu) ana arterden ayr›lan penetran dal› içine
almas›na ba¤l› olarak geliflti¤i ileri sürülmüfltür.23

Sonuç olarak, OSA sulama alan›, talamus veya pons
gibi farkl› anatomik lokalizasyonlardaki ‹D‹’ler ayr›
de¤erlendirilmelidir. “S›n›rl› striyatokapsüler infarkt”
olarak da adland›r›lan maksimum çap› 25 mm’den
küçük semptomatik orta serebral arter sulama alan›
izole derin infarktlar› nadiren BAD/KEK ile iliflkilidir.
Bu infarktlar genellikle birbirine benzer görünümde
olup, posteriyor putamen ve posteriyor kapsüla
interna/korona radiata gibi yap›lar› tutarlar. Hepsi
laküner sendromla baflvururlar ve muhtemelen tek
bir lentikülostriat arterin proksimal veya distal
oklüzyonuna ba¤l› olarak geliflirler. Bu nedenle,
laküner infaktlar için büyüklük s›n›r› olarak kabul
edilen 15 mm, orta serebral arter sulama alan›nda
inmeden sonra erken dönemde ölçülen derin
infarktlar için uygun de¤ildir. ‹leri baziler arter darl›¤›
ve majör KEK pons izole derin infarkt hastalar›nda
nadiren bulunur. Büyük pons izole derin infarktlar›
genellikle vertebral ve baziler arterlerin orta dere-
cede yayg›n aterosklerozuyla birliktedir. Bu grupta
altta yatan arteriyel patoloji büyük olas›l›kla baziler
arter ateromatöz dal oklüzyonudur. Talamik ‹D‹’ler
genellikle küçüktür ve BAD/KEK’le birlikte de¤ildir.
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