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ABSTRACT 
lsolated Deep lnfarcts: Which Size lndicates Single Penetrating 
Artery Disease? 
Objective: The relationship between infarction size determined in the 
acute stage and the probability of the presence of large artery stenosis 
or cardiac source of emboli in patients with isolated deep infarcts was 
evaluated. 
Materials and methods: Maximum transverse diameters of the infarcts 
seen in 59 consecutive patients' T2 weighted MRI seans were prospec­
tively recorded. Receiver operating characteristic curves were generated 
to analyze the optimal size that discriminate iDi with and without under­
lying large artery stenosis or cardiac source o f emboli (LASICSE). 
Results: Twenty-six iDi were in the medial cerebral artery (MCA) territo­
ry, 24 in pons and 9 in thalamus. Optimal infarct diameter for MCA ID/s 
was 25 mm. One of the 7 O cases with small (2-14 mm) and half of the 
14 cases (50%) with large (17-25 mm) pontine infarcts had LASICSE, 
but only 2 patients, one in each group had severe P-70%) basilar artery 
stenosis. Nane had major CSE. Nane of the 9 cases with thalamic 
infarcts (8-20 mm) had LAS/CSE. 
Conclusion: ID/s in different anatomical locations should be assessed 
separately. Middle cerebral artery territory ID/s with a maximum diame-
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ter of less than 25 mm are rarely associated with LASICSE and possibly 
develop due to occlusion of single lenticulostriate artery. Large unila­
teral pontine infarcts are usually not associated with severe basilar artery 
stenosis or major CSE and are probably caused by basilar artery athero­
matous branch occlusion. 

ÖZET 
Amaç: Bu çalışmada izole derin infarkt (iDi) nedeniyle inme geçiren olgu­
larda erken dönemde saptanan infarkt boyutları ile hastada büyük arter 
darlığı veya kalbinde emboli kaynağı bulunma olasılığı arasındaki ilişkiyi 
araştırdık. 
Gereç ve yöntemler: Bu amaçla 59 ardışık hastaya ait T2 ağ ı rlıkl ı MR 
incelemelerindeki infarktların maksimal transvers çapları prospektif olarak 
kaydedildi. Büyük arter darlığı veya kalbinde emboli kaynağı (BAD/KEK) 
olan ve olmayan izole derin i nfarktları ayırt edebilecek infarkt çapını analiz 
etmek için "Receiver Operating Characteristic" (ROC) eğrileri oluşturuldu. 
Sonuçlar: izole derin infarkt orta serebral arter (OSA) alanında 26, ponsta 
24, talamusta 9 hastada vardı. Orta serebral arter alanında izole derin 
infarktı olan olgularda BAD/KEK varlığını en iyi belirleyen maksimal trans­
vers çapın 25 mm düzeyine kadar ulaştığı görüldü. Büyük pons infarktl ı (17-
25 mm) 14 olgunun yedisinde (%50) BAD/KEK saptandı. Büyük damar 

Anahtar kelimeler: kuçuk derın ınfarkt, lakuner ınfarkt, etıyoloıı , aterosklerotık dal hastaı,9, 
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darlığı sadece iki hastada ileri düzeydeydi. Bu grupta kalpte majör emboli 

kaynağı olan hasta yoktu. Küçük pons infarktlı (2·14 mm) 10 olgunun 

birinin baziler arterinde ileri darl ık (;;:% 70) bulgusu vardı. Talamik infarktlı 

(8·20 mm) 9 olgunun hiçbirinde BAD/KEK yoktu. 

Yorum: izole derin infarkt olguları anatomik lokalizasyonlarına göre 

değerlendirilmelidir. Maksimum transvers çapı 25 mm'den küçük olan orta 

serebral arter sulama alanındaki IDl'ler nadiren BAD/KEK ile birliktedir. Bu 

hastalar laküner sendrom bulguları ile başvururlar. lnfarktlar muhtemelen 

tek bir lentikülostriat arterin tıkanması sonucunda gelişirler. Büyük tek 

taraflı pons i nfarktları genellikle ciddi baziler arter stenozu veya majör KEK 

varlığı ile ilişkil i değildir. Bu hastalarda genellikle vertebrobaziler sistemde 

orta derecede yaygın ateroskleroz bulguları vardır. lnfarktlar muhtemelen 

baziler arter ateromatöz dal oklüzyonuna bağlı olarak gelişi r. 

GİRİŞ 

Laküner infarktlar tek bir perforan arterin, farklı bir 

arteriyel patoloji nedeniyle tıkanması sonucu geliştiği 

kabul edilen izole derin infarktlardır. Farklı arteriyel 

patoloji tezi çeşitl i nedenlerle e leştirilmekle birlikte, 

klinik serilerde küçük derin infarktı olan olgularda 

büyük arter darlığı (BAD) ve kalpte emboli kaynağı 

(KEK) gibi inme nedeni olabilecek süreçlerin laküner 

infarktı olmayan hastalara göre anlamlı derecede 

düşük oranda bulunduğu görülmüştür;
1 •6 laküner 

infarktlara neden olan perforan arter tıkanmaları 

gerçekten büyük damarları tıkayan aterotrombotik 

süreçlerden farklı mekanizmalarla gelişmekteyse, 

kuşkusuz bu olguları inmenin erken döneminde 

doğru bir şekilde belirlemek yararl ı olacaktır. İskemik 

inme olgularını etiyolojik nedenlerine göre 

gruplamak amacıyla yapılan sınıflandı rmalarda, 

küçük damar tıkanması sonucu gelişen laküner 

infarkların tanımı için kabul edilen özellik, nörolojik 

görüntülemede infarktın 15 mm'den küçük 

olmasıdır. Bu kritere sad ık kalındığ ında, 15 mm'yi 

aşan derin infarkt olgularının sınıfland ırı lmasında 

güçlükle karşılaşılır. 

Bu çal ışmada, izole derin infarkt (İDİ) nedeniyle inme 

geçiren olgu larda erken dönemde saptanan infarkt 

boyutları ile hastada BAS veya KEK bulunma olasıl ı ğı 

arasındak i ili şkiyi araştırdık. Bu bilgiden hareketle, 

BAD veya KEK ile birlikte olan ve olmayan olguları en 

iyi şekilde ayırt edebilen infarkt boyutunu belirlemeyi 

amaçladık. 
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GEREÇ ve YÖNTEMLER 

Hasta seçimi 

Ocak 1996 ve Aralık 1999 tarihleri arasında kliniğe 

yatırı lan ilk iskemik inme olguları arasından 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 yanlı sınırlı beyin sapı bulguları 

olan tüm hastalar ile klinik bulgulardan bağımsız 

olarak bilgisayarlı tomografi (BT) incelemelerinde İDİ 

saptanan olgulara inmenin ilk 3 haftası içinde 

manyetik rezonans görüntüleme (MR) incelemesi 

yapı ldı. Hastalara ait tüm veriler 4 nörolog tara­

fından haftalı k toplantılar s ı rasında değerlend irilerek 

ortak bir görüş oluştu ruld uktan sonra kaydedildi. 

İzole derin infarktın tanımı 
Supratentoryel bölgede MR incelemesinde kortikal 

tutulum bulgusu olmayan subkortikal infarktlar İDİ 

olarak kaydedildi. İnfratentoryel bölgede ise tek yanlı 

beyin sap ı lezyonu olan olgular değerlendirmeye 

dahil edildi. Manyetik rezonans görüntülemede 

lezyon saptanmayan üç olgu çal ışma d ı ş ı nda 

bı rakıldı. Arter sulama alanına göre infarkt 

lokalizasyonları 
1 orta serebra l arter (OSA),2 pons ve 3 

talamus olmak üzere üç grup altında toplandı. Klinik 

bulgulardan sorumlu olduğu düşünülen infarktların 

maksimal t ransvers çapları (MTÇ) aksiyel planda 

alınan T2 ağırl ı kl ı incelemede ölçülerek hacimleri 

hesaplandı . Pons infarktlar ında infarktın parenkim 

yüzeyine ulaşma özelliği ayrıca kayded ild i. İskemik 

lezyonların hacimleri intraserebral hematom değer­

lendirilmesinde kullan ı lan yöntemle (ABC/2) hesap­

landı. Buna göre, (A) infarktın MTÇ'si, (B) MTÇ'ye 

dik transvers çapı ve (C) lezyon hacminin en az 

%25'inin görüldüğü kesit sayısıyla kesit kalınlığının 

çarpımı olarak belirlendi.7 

Etiyolojik araştırmalar 

Manyetik rezonans görüntüleme incelemesinde İDİ 

tanımına uygun infarktı olan hastaların hepsine 
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infarkt etiyolojisini araştırmak amacıyla Doppler 
ultrasonografi, intrakranyal MR anjiyografi, EKG, 
transtorasik ekokardiyografi ve standart kan 
incelemeleri yapıldı. infarkt bölgesini sulayan 
intrakranyal veya ekstrakranyal ana arterlerde %50 
ve üstünde darlık olması büyük arter stenozu, 
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke 
Treatment) sınıflamasında orta ve yüksek riskl i 
emboli kaynağı olarak kabul edilen kalp lezyonu 
bulunması, kardiyak emboli kaynağı varlığı olarak 
kabul edildi. 

Büyük arter darlığı veya kalpte emboli kaynağı olan 
ve olmayan İDİ'leri ayırmada MTÇ'lerin ve hacimlerin 
farklı üst sınırlarının duyarlılığı ve özgüllüğü 
hesaplanarak, buna göre "receiver operating 
characteristics" (ROC) eğrileri oluşturuldu. Her grup 
için ROC eğrileri MTÇ ve hacim değerleri esas 
alınarak oluşturuldu. ROC eğrisinin altındaki alan 
(EAA) hesaplandı. EAA>0, 75 iyi kesinlik derecesi 
olarak kabul edildi. 

Görüntüleme 
Manyetik rezonans görüntüleme incelemeleri 
1-Tesla Siemens Magnetom lmpact aletiyle yapı ld ı. 
Rutin MR sekansları aksiyel T1 -ağırlıklı görüntüler 
(TRffE=600/15, matriks 188x256, FOV 20x20 cm, 
kesit kalınlığı 5 mm, 1,5 mm aralık, 2 NEX), hızlı spin 
eko proton görüntüleri (TR/fE=3700/17, matriks 
200x256, FOV 20x20 cm, kesit kalınlığı 5 mm, 1,5 
mm ara l ık, 1 NEX), hızlı spin eko T2-ağırlıklı 
görüntüler (TR/fE=3700/85, matriks 200x256, FOV 
20x20 cm, kesit kalınlığı 5 mm, 1,5 mm aralık, 1 
NEX), hızlı spin eko korona! T2- ağırlıklı görüntüler 
(TRffE=7000/90, matriks 240x256, FOV 23x23 cm, 
kesit kalın l ığı 5 mm, 1,5 mm aralık, 2 NEX), MR 
anjiyografi incelemeleri üç-boyutlu akım-zamanı 
tekniği kullanılarak yapıldı (3D TOF), (TRffE=44/1 O, 
matriks 192x256, FOV 20x20 cm, 1 NEX). 

Bulgular 
Ocak 1996 ve Aralık 1999 tarihleri arasında İstanbul 
Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı Dr. Edip Aktin 
inme Ünitesi'ne ilk inme nedeniyle yat ı rılan ardışı k 

Türk Nöroloji Dergisi 2007; Cilt: 73 Sayı:3 

265 akut iskemik inme olgusu, yukarıda tanımlanan 
dahil etme özellikleri doğrultusunda değerlendiri l d i . 
Bunlar arasında, MR incelemesinde İDİ saptanan 59 
olgu (%22) prospektif olarak ça l ışmaya alındı. 
Olguların 32'si kadın ve 27'si erkekti. Olgulara ait 
klinik özellikler Tablo 1 'de özetlenmiştir. Hastaların 
yaş ortalaması 59± 14 yıl, yaş aralığ ı 20 ila 80 
arasındaydı. inme başlangıcı ile MR incelemesine 
kadar geçen süre 1-19 gün arasında değ işiyordu 
(ortalama 7±5 gün). infarkt lokalizasyonu 26 (%44) 
olguda OSA sulama alanında, 24 (%41) olguda 
ponsta, 9 (% 15) olguda ise talamustaydı. 

Tablo 1. izole derin infarkt olguları; demografik özellikler 

MCA Pons Talamus TOPLAM 
26 olgu 24 olgu 9 olgu 59 olgu 

Yaş ara lığ ı (yıl) 22-75 31-80 33-74 20-80 
Yaş (ortalama yıl ± 5D) 58±16 60±12 57±13 59±14 
Kadın 13 14 5 32 
Erkek 13 10 4 27 

Diyabetes mellitus ve hiperkolesterolemi, OSA 
grubunda pons İ D İ grubuna göre daha seyrek olarak 
(sırasıyla p=0,047 ve p=0,045) görülmekteydi. Bu iki 
grup arasında hipertansiyon, sigara kullanma 
a l ışkanlığı, atriyal fibrilasyon ve koroner kalp 
hastalığı açısından farklıl ı k yoktu. 

OSA sulama alanında iDi (26 olgu) 
Bu grubun klinik, radyolojik ve etiyolojik özellikleri 
Tablo 2'de görülmektedir. 

Radyolojik özell ikler: Bu olguların ?'sinde 
putamen, kaudat nukleusun başı ve kapsula 
internanın birlikte tutulduğu, virgül şeklinde tipik 
büyük striyatokapsüler infarkt (SKİ) bulguları vardı. 
Bu grupta infarktların maksimal transvers çapları 40-
60 mm, hacimleri ise 6-12 mi arasındaydı. 

Dokuz hastada (%35) infarktlar putamenin 
posteriyor kısımları, kapsüla interna ve korona 
radiatayı içine alıyordu ve maksimal t ransvers çapları 
15 mm'den büyüktü (MTÇ 20-30 mm, hacim: 1-6 
mi). Bunların hepsi lateral lentikülostriat arterlerin 
(LLSA) sulama alanındaydı (Şekil 1 ). Beş hastada 
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Şekil 1. Orta serebral arter sulama a lan ında posteriyor putamen, kapsula interna ve 

korona radiatayı içine alan > 15 mm infarkt. T2 ağırlıklı MR incelemesi, aksiyal ve 

koronal plan kesitleri 

Şekil 2. Orta serebralarter sulama alanında posteriyor putamen ve korona radiatayı 

içine alan < 15 mm infarkt. T2 ağırlıklı MR incelemesi, aksiyal ve koronal plan kesitleri 
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(% 19) benzer şekilde LLSA sulama alanında aynı 
yapıları tutan ve maksimal transvers çapları 12 ile 15 
mm arasında (hacim: 0,5-0,75 mi) olan infarktlar 
vard ı (Şekil 2). Diğer 5 hastadan (% 19) 1 'inde 
putamen, 2'sinde korona radiata, 2'sinde sentrum 
semiovalede olmak üzere daha küçük infarktlar vardı 
(MTÇ: 2-15 mm, hacim: 0,005-0,375 mi). 

Klinik özell ikler: Klinik olarak büyük SKi'li hastalar 
total anteriyor sirkülasyon sendromu (TASS, 3 olgu) 
veya posteriyor sirkülasyon sendromu (PASS, 4 olgu) 
(Tablo 2) olarak sınıflandırılırken, 15 mm'den büyük 
veya küçük diğer olguların hepsinde laküner 
sendromlardan biriyle uyumlu klinik bulgular vardı (9 
pür motor hemiparezi, 8 duysal-motor hemiparezi, 2 
ataksik hemiparezi). 

Etiyoloji: Büyük SKi'li hastaların hepsinde büyük 
arter tutulumu (2 olgu: 1 olguda OSA tıkalı, 1 
olguda karotis internada ileri darlık) veya kalpte 

kardiyoembolik inme nedeni olabilecek maıor 
emboli kaynağı bulguları (5 olgu: 4 olguda atriyal 
fibrilasyon, 1 olguda kalpte akinetik segment) vardı 
(Tablo 2). Striyatokapsüler infarktlı hastalar dışında 
kalan ve LLSA sulama alanında 15 mm'den büyük 
iDi'si olan 9 hastadan yalnızca 1 'inde (% 11 ) kalpte 
hipokinetik segment bulgusu vardı. Bu gruptaki 
diğer 8 hastada (%89) büyük damar darlığı veya 
kalpte emboli kaynağ ı ol uşturabilecek lezyon yoktu. 
15 mm'den küçük iDi'li iki hastada (%20) büyük 
arter stenozu bu lguları vardı. Bunlardan birinde 8 
mm'lik sentrum semioval i nfarktı saptandı ve 
anjiyografide iki yanlı ileri karotis darlığı ile ipsilateral 
orta serebral arter M 1 segmentinde darlık bulguları 
vardı. Posteriyor putamen ve korona radiatada 12 
mm'lik infarktı olan diğer hastada ise ipsilateral 
karotis internada (İ KA) ileri darlık saptandı. 

Orta serebral arter sulama alanında izole derin 
i nfarktların maksimal transvers çapları dikkate 

Tablo 2. Orta serebral arter sulama alanında izole derin infarkt saptanan 26 olguya ait klinik bulgu, etiyolojik neden ve görüntüleme özellikleri 
Olgu İnfarkt Tutulan MTÇ VOLÜM BAD / OCSP Hp s Ha A N H No Alanı Yapı lar mm mm' KEK 

8 P+e+eı+eR 60 12000 KEK TASS + + + 3 s P+e+eı+eR 60 12000 BAD PASS + - - + 61 P+e+eı+eR 50 7500 KEK TASS + - + + 62 K P+e+e ı 50 10000 KEK PASS + + 12 P+e+el 50 15000 KEK PASS + + 65 i P+e+eı 40 10000 KEK TASS + + + 70 P+e+e ı 40 6000 BAD PASS + - + 31 P+e 30 6000 Yok LAKS + 
24 P+e 30 3375 KEK LAKS + 
10 P+e 30 2250 Yok LAKS + + - - -23 P+e 25 3750 Yok LAKS + - - -18 P+e 22 3000 Yok LAKS + -63 P+e 20 1500 Yok LAKS + + 
55 P+e 20 1500 Yok LAKS + 
40 P+e 20 1000 Yok LAKS + + 20 D P+e 20 1500 Yok LAKS + + 2 P+e 15 750 Yok LAKS + + 22 i eR 15 375 Yok LAKS + + 49 P+e 12 750 Yok LAKS + - -67 Ğ P+e 12 750 Yok LAKS + + 45 P+e 12 500 BAD LAKS + -39 E p 12 750 Yok LAKS + - - -7 P+e 12 500 Yok LAKS + + + 26 R eR 10 250 Yok LAKS + 
36 es 8 50 BAD LAKS + + 50 es 2 5 Yok LAKS + + -

SKi: striatokapsuler ınfarkt, MTÇ: maksimal transvers çap, P: putamen, C: n.caudatus, eı: kapsula interna, eR: korona radiata, es: sentrum semiovale, KEK: kalpte emboli kayna~ı var, BAD: büyük arter darlı~ı var, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestezi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsıa, TASS: total anteriyor sirkülasyon sendromu, PASS: parsiyel anterıyor sirkülasyon sendromu, LAKS: laküner sendrom 
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8 o 2 1 0,2 0,8 1 

8 o 2 1 0,2 0,8 1 

10 o o 1 o 1 1 

Şekil 3. Orta serebral arter sulama a lanında izole derin infarkt saptanan 26 olguya ait maksimal t ransvers çap ölçümleri (mm) esas alınarak oluşturulan 

ROC e!:)risi 

alınarak oluşturulan ROC eğrisinde 25 mm civarına 

kadar duyarlılık, artan infarkt çapı ile birlikte 

artarken, özgüllükte belirgin bir düşüş olmadığı 

görüldü (Şekil 3). Bu sını r değer için duyarlılık %80, 

özgüllük %87,5 bulundu. Eğrinin altında kalan alan 

%82,5'ti (%95 güven aralığı 0,61-1,04, p=0,006). 

lnfarkt hacim hesabına ait ROC eğrisi analizi 3 ml'de 

en yüksek duyarlılık ve özgüllüğün olduğunu 

gösterdi. Bu sınır değer için duyarlılık %80, özgüllük 

%87,5 idi. Eğrinin altında kalan alan %81 idi (%95 

güven aralığı 0,597-1,028, p=0,008). Özetle, 

BAD/KEK olan ve olmayan hasta ları ayırt eden ideal 

MTÇ en az 25 mm, buna karşılık gelen hacim 

yaklaşık 3 ml'ydi. 

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

Olgu Tutulan Pons ön yüzeyine MTÇ VOLÜM BAD / OCSP DİĞER Hp s Ha A 

No Yapılar ulaşma mm mm' KEK 

69 B+T Var 25 1250 BAD POSS horizontal bak ış 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 + 

44 B+T Yok 20 500 Yok POSS skew deviasyon, nistagmus + 

46 B+T Var 19 1710 BAD LAKS + -

35 8 Var 18 1620 BAD LAKS + 

60 B+T Var 18 1215 Yok LAKS + + 

42 8 Yok 18 810 Yok LAKS + + 

30 8 Var 18 720 Yok LAKS + + 

13 B+T Var 17 425 Yok LAKS + + -

37 8 Yok 14 175 Yok LAKS + 

14 8 Var 12 300 Yok LAKS + -

56 8 Var 12 240 Yok LAKS + -

53 T Yok 10 500 Yok POSS INO + 

32 8 Yok 10 50 Yok LAKS - + - + 

1 8 Yok 7 90 Yok LAKS + 

34 8 Yok 6 60 Yok LAKS + -
48 8 Yok 2 20 Yok LAKS + + 

47 T Yok 2 10 Yok POSS abdusens felci + + 

57 8 Yok 2 5 BAD LAKS + + 

KEK: kalpte emboli kaynağı var, BAD: büyük arter darlığı var, MTÇ: maksimal transvers çap, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestesi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, 

H: hemianopsı, INO: internükleer oftalmopleji, POSS: posteriyor sirkülasyon sendromu, LAKS: laküner sendrom 8: basıs, T: tegmentum 

N H 

-

-
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a) 

b) 

Şekil 4. izole derin pons infarktı. T2 ağ ı rlıkl ı MR incelemesi; aksiyel plan 
a) Olgu No 46. Pons bazal ön yüzeyine ulaşan > 19 mm infarkt 
b) Olgu No. 48. Bazis pontiste küçük infarkt 

Pons ioi (24 olgu) 
Bu grubun klin ik, etiyolojik özellikleri ve 
nörogörüntüleme bulguları Tablo 3'te be l irtilmiştir. 

Radyolojik özellikler: Bu gruptaki olguların 
14'ünde (%58) infarktların MTÇ'si 15 mm'den 
büyüktü (MTÇ: 17-25 mm, hacim: 0,425-1,250 mi). 
Bu olguların hepsinde infarkt bazis pont is 
bölgesinde paramedyan yerleşimliydi ve 12 olguda 
pons ön yüzeyine ulaşıyordu. 11 olguda bazis pontis 
ve tegmentum birlikte tutulmuştu (Şekil 4 a). 

1 O olguda (%42) infarktlar 15 mm veya daha 
küçüktü (MTÇ: 2-14 mm, hacim: 0,005-0,175 mi). 
Bu grupta yalnızca 2 hastanın infarktı ön yüzeye 
ulaşıyordu . Bu gruptaki hastalarda genellikle pons 
bazisini (8 olgu) (Şekil 4 b) veya daha nadiren pons 
tegmentumunu (2 olgu) tutan infarktlar vardı. 

Klinik özellikler: Hepsi birlikte değerlendirild iğinde, 
pons grubundaki 20 olgu (%83) (laküner sendrom; 
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9 pür motor, 6 duysal-motor, 5 ataksik hemiparezi), 
4 olgu (% 17) ise posteriyor sirkülasyon sendromu 
bulguları ile başvurdu. Posteriyor sirkülasyon 
sendromu ile başvuran 4 olgunun 2'si küçük, 2'si ise 
büyük infarkt grubundaydı. 

Etiyoloji: Pons infarktı 15 mm'den büyük olan 14 
hastanın 7'sinde (%50) kalpte emboli kaynağ ı 
olabilecek lezyon veya büyük damar darlıkları vard ı. 
Büyük damar tutulumu sadece iki hastada ileri 
düzeydeydi. Bunların birinde baziler arterin 2/3 üst 
parçasında tıkanma (olgu no. 38); diğerinde (olgu 
no. 46) sağ vertebral arter (VA) V4 segmentinde 
tıkanma ve baziler arterin distal segmentinde %50 
darlık vard ı. iki hastada baziler arterin muhtemelen 
infarkt alanını besleyen bölgesinde orta derecede 
aterosklerot ik lezyon bu lguları vardı. Bu hastaların 
birinde (olgu no. 69) %50-60 darlık yapan lezyon 
baziler arterin proksimalinde, d iğeri nde (olgu no. 21) 
ise arterin üst yarısında ve %50 oranında idi. iki 
hastada (V4 segmenti %50 dar olan 35 no.lu olgu 
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ve VA'nın intra ve ekstrakranyal parçası tıkalı olan 66 

no. lu olgu) tek taraflı vertebral arterin aterosklerotik 

hastalığ ı ile birlikte kalpte hipokinetik segment vardı. 

Son olguda sadece kalpte hipokinetik segment vardı 

(olgu no 58). Bu grupta kalpte yüksek riskli emboli 

kaynağı olan hasta yoktu. Küçük pons infarktları 

olan 1 O olgudan yalnızca 1 'inde (% 1 O) büyük arter 

darlığı vardı. Büyük damar darlığı saptanan tek 

hastada baziler arterin proksimal segmenti ileri 

derecede dardı (olgu no 57). 
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ROC: receiver operaıing characteristics, Sens: sensitivite, spes: spesifisite 

Şekil 5. Pons infarktı olan 24 olguya ait maksimal transvers çap 

ölçümleri (mm)esas alınarak oluşturulan ROC eğrisi 

2 5 

Maksimal transvers çap ölçümlerine ait ROC egrısı 

Şek i l 5'te görülmektedir. Bu şekilde görüldüğü gibi, 

18 mm civarına kadar artan çapla özgüllükte belirgin 

azalma olmaksızın duyarlılık artıyordu. Bu sınır değer 

için duyarlılık% 75, özgüllük %81 idi. Eğrinin a ltında 

kalan alan % 77, 7'ydi (p=0,03, %95 güven aralığı 

0,552-1,002). infarkt hacminin 1 mi civarına kadar 

artmasıyla özgüllükte önemli bir azalma olmaksızın 

duyarlılık artıyordu. Bu sınır değer için duyarlılık 

%62,5, özgül lük %94'tü. Eğrinin altında kalan alan 

% 75,8'di (p=0,043, %95 güven aralığı 0,518-

0,998). BAD/KEK'i olan ve olmayan hastaları ayırt 

edebilen ideal MTÇ 1 5-18 mm arasında ve karşılık 

gelen hacim yaklaşık 1 mi civarındaydı. 

Talamik ioi (9 olgu) 
Bu grubun klinik, etiyolojik özelikleri ve görüntüleme 

bulguları Tablo 4'te görülmektedir. 

Radyolojik özellikler: infarkt çapı 8 ila 20 mm 

arasında değişmekteydi (hacim:O, 12-2,4 mi) ve 

çoğunluğu (9 hastanın 7'si) talamo-genikülat arter 

tarafından sulanan postero lateral talamus 

bölgesindeyd i. Bir hastada anteriyor ve bir hastada 

medyal talamik infarkt vardı. 

Klinik özellikler: Biri anteriyor, diğeri medyal 

talamik infa rktlı iki hastada posteriyor sirkülasyon 

sendromu bulguları vardı. Diğer 7 hasta laküner 

sendrom bulguları ile (4 ataksik hemiparezi, 2 

ataksik hemiparezi ve 1 duysal-motor inme) 

başvurmuştu. 

Etiyoloji: Bu gruptaki hastaların hiçbirinde BAD 

veya KEK yoktu. Hasta sayıs ı nın azlığı nedeniyle bu 

grup için ROC eğrisi oluşturulmad ı. 

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

Olgu Tutulan MTÇ VOLÜM OCSP BAD / Dİc';ER Hp s Ha A N 

No Yapılar mm mm' KEK 

41 anteriyor 20 2400 POSS Yok hipersomni konfüzyon -

6 postla! 15 420 LAKS Yok + + -
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 + + 

KEK: kalpte emboli kaynağı var, BAD: büyük arter darlığı var, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestezi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsi, POSS: posteriyor 

sirkülasyon sendromu, LAKS: laküner sendrom, MTÇ: maksimal ıransvers çap 

H 

-

-

-
-

-
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TARTIŞMA 

OSA sulama alanında İDİ 
Çalışmamızda striyatokapsüler infarkt için tipik kabul 
edilen özellikleri taşıyan korona radiata tulumunun 
eşlik ettiği veya etmediği putamen, kaudat 
nukleusun başı ve kapsula internanın birlikte 
tutulduğu virgül şeklindeki infarktı olan olgularının 
hepsinde infarkt çapı 30 mm'den büyüktü. Tipik 
striyatokapsüler infarkt saptanan olgular parsiyel 
veya total anteriyor sirkülasyon sendromu bulguları 
ile başvurmuştu ve hepsinde BAD veya KEK vardı. Bu 
olgularda inmeye neden olan mekanizmanın medyal 
ve lateral lentikülostriat arterlerin birlikte tutulduğu 
OSA ana trunkusu bölgesindeki tıkanmanın 
sorumlusu olduğunu düşündük. Bu bulgular 
literatürdeki verilerle uyumluydu.6

•
8

•
12 

Sentrum semiovale bölgesinde 8 mm çapında 
infarkt saptanan bir hastada (olgu no. 36) iki yanlı 
ileri İKA stenozu vard ı . Literatürde sentrum 
semiovale infarktlarının patogenezi hakkında farklı 
görüşler vardır. 13• 15 Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme­
nin yapıldığı bir çalışmada, semptomatik küçük 
sentrum semiovale infarktlarının OSA sulama 
alanındaki diğer derin küçük infarktlardan farkl ı 
olarak büyük-damar ve kalp hastalıklarıyla daha çok 
i l işkili olabildiği ve ayrı ele alınması gerektiğ i 
belirtilmektedir. 16 Bu bilgilerin ışığında bu olgu, 
sentrum semiovalede küçük infarktı olan ve 
BAD/KEK saptanmayan diğer bir olguyla birlikte 
(olgu no. 50) gruptan dışlanab i lir. Sentrum 
semiovale infarktları değerlendirme dışı bı rakıldı­
ğ ında, 15 mm'den küçük infa rktı olan 8 hastanın 
yalnızca birinde(% 12,5) BAD vardı. Bu grupta KEK 
olan hasta yoktu. Bu rakam literatürdeki verilerle 
uyumludur ve küçük derin infarktların proksimal 
emboli kaynaklarıyla nadiren ilişkili olduğu 
görüşünü desteklemektedir .1

•
5

•
17

•
18 

iyi tanımlanmış bu iki grubun aksine, OSA grubunun 
büyük bir bölümünü oluşturan (%35) ve bazı 
yazarlar19 tarafından "sınırlı striyatokapsüler infarkt" 
olarak adlandırılan lateral lentikülostriat arter sulama 
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alanında büyük (> 15 mm) infarktı olan hastaları 
sınıflandırmak güçtür. Bu gruptaki hastaların hepsi 
laküner sendrom bu l gularıyla başvurmuştu ve 
BAD/KEK bulunma oranı (aynı yapıları tutan ve 15 
mm'den küçük İDİ olgu larında olduğu gibi) % 11 
oranındaydı. Lateral lentikülostriat arter sulama 
alanında yer alan 15 mm'den küçük infarktlara 
benzer şekilde, bu infarktlar da posteriyor putamen 
ve posteriyor kapsula internayı birlikte tutmakta, 
bazı olgularda da korona radiataya uzanmaktaydı. 
Lateral lentikülostriat arter sulama alanında infarktı 
olan bu hastalarda infarkt 15 mm'den küçük veya 
25 mm'ye kadar büyük olsa da BAD/KEK bulunma 
oranı düşüktü. 

Gerçekte bu hastalar CM Fisher'in şekillerini çizerek 
patolojik özelliklerini tanımladığı, baş l angıçta 
kapsüler infarkt olarak adlandırdığı,2° laküner 
infarktl arı ilk tanımlamasından 20 yı l sonraki 
derlemede ise büyük semptomatik lakünler adını 
verdiği21 olgulara birçok yönden benzemektedir. Bu 
derlemesinde Fisher laküner infarktları, genelde 
semptomatik büyükten (15-20 mm) sıkl ı kla 
asemptomatik çok küçük (3-4 mm) lezyonlara kadar 
değişebilen boyutlarda derin serebral yumuşama 
alanları olarak tanımlamıştır. Buna göre, üç ile yedi 
milimetre çapındaki küçük laküner infarktlar büyük 
oranda 200 mikrondan küçük damarl arın 
lipohiyalinoz sonucu tıkanmasıyla oluşmaktaydı. 
Dört yüz ile dokuz yüz mikron arasında değ işen 
boyuttaki arterlerdeki başlıca patolojik süreç 
mikroateromdu ve daha büyük ve semptomatik 
lakünlere neden olmaktaydı. Daha sonra Fisher ve 
Caplan paramedyan pons infarktı olan hastalardaki 
otopsi gözlemlerine dayanarak mikroaterom 
kavram ı nı genişleterek baziler arter paramedyan 
dallarında tek bir perforan damarın in situ proksimal 
mikroateromlar veya mural/bileşke plakl arı sonucu 
tıkanmasını ateromatöz dal hastalığı başlığı altında 
tanımlamışlardır . 2w Patolojik verilerle desteklenmiş 
olmasa da, Caplan, derin bazal gangliyon veya 
kapsüler infarktı olan hastaları n bazıları nda da 
ateromatöz dal hastalığının sorumlu olabileceğini 
ileri sürmüştür.23 
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Lakünler için genel olarak kabul gören 15 mm'lik üst 

sınır kriteri kronik dönemde incelenmiş patolojik 

çalışmalara dayanmaktadır.
24 Bilindiği gibi, patolojik 

olarak tanımlanan kronik infarkt boyutları in vivo 

görüntülemede hesaplanan büyüklüklerle çakış­

mamaktadır. inme başlangıcından 14 ay sonra 

yapılan otopside, laküner infarkt boyutunun inme 

sonrasındaki BT'de ölçülen infarkt boyutunun yarısı 

kadar olduğu görülmüştür. 25 Benzer şekilde, 

görüntüleme incelemelerinde büyük lezyonların 

zamanla küçüldüğü ve 14 ay sonra laküner bir 

infarkt boyutunun inme sonrasında MR 

incelemesinde ölçülen infarkt boyutunun yarısı 

kadar olduğu bulunmuştur . 26 Vaskü ler anatomi 

çalışmalarında lentikülostriat arterlerin OSA ana 

trunkusundan ayrılma, dallanma şekilleri ve sayıları 

açısından bireyler arasında belirgin farklar olduğu 

görülmüştür.
21•28 Laküner infarktları başlıca infarktın 

çapına göre sınıfland ı rırken, infarkt dokusunda 

zamana bağlı değişimlerin yanı sıra, bireyler 

arasındaki vasküler anatomik farkların görüntüleme 

incelemelerinde saptanan derin infarkt boyutlarını 

etkileyeb i leceği dikkate alınmalıdır. Donnan ve ark. 

1982 yılında lakünler için Fisher tarafından konulan 

15 mm'lik arbitrer sınırın artık uygun olmadığını, 

çünkü BT'nin 32 mm'ye ulaşan çaptaki infarktları 

gösterdiğini belirttiler.25 iki yeni çalışma da laküner 

infarkt için genelde kabul gören 15 mm'lik çap 

kriterinin değerini sorgulamaktadır. Kang ve ark. 

difüzyon ağırl ıklı görüntülemeyle inceledikleri 172 

ardışık iskemik inmeli hasta içinde, 15 mm'den 

büyük tek subkortikal lezyon saptanan 23 hastanın 

11 'inin klasik laküner sendromla başvurmalarına ve 

kortikal hipoperfüzyon bulgularının olmamasına 

rağmen TOAST kriterlerine göre nedeni 

belirlenemeyen inme olarak sınıflandırıldığını ve 

laküner infarkt çapı için uygulanan konvansiyonel 

TOAST kriterinin küçük damar oklüzyonu olgularını 

o lması gerekenden daha az gösterdiğini ileri 

sürdüler.29 Cho ve ark. OSA alanında derin infarkt 

saptanan 118 hastayı ilk 72 saat içinde MR'da 

difüzyon ağırlıklı görüntüleme yöntemiyle 

incelediler.30 Büyük damar darlığı veya kalpte emboli 

kaynağı bulunmayan 73 hastanın 38'inde infarkt 
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çapı 15 mm'nin üzerindeydi. Büyük ve küçük 

infarktlı hastaların kl inik özellikleri ve risk faktörü 

sıklıkları arasında da fark yoktu. Yazarlar laküner 

infarkt ya da küçük damar tıkanması için kabul 

edilen 1 5 mm sınırının bir anlamı olmadığı sonucuna 

vardılar.30 

Özetle, orta serebral arter sulama alanında 15 

mm'den büyük izole derin infarktların, kl inik 

özellikleri, benzer görüntüleme bulguları ve 

beraberinde gösterilebilir BAD/KEK bulunmaması 

gibi ortak özellikleri nedeniyle tipik striyatokapsüler 

infarktı olan olgulardan farklı olduğunu 

düşünüyoruz. Bu çalışmada, akut dönemde yapılan 

görüntülemede BAD/KEK olan ve olmayan izole 

derin infarkt olgularını en iyi belirleyen infarkt 

çapının genel olarak kabul edilen 15 mm değil 25 

mm civarında olduğu görülmüştür. 

Pons İDİ'leri 

Pons İDİ'leri gen iş bir patolojik antite 

oluşturmaktadır. Bazal yüzeye ulaşan pons 

infarktlarında, infarkt alanı baza l yüzeye ulaş­

mayanlara göre daha büyüktür.31 Pons bazal 

yüzeyine ulaşan iDi'lerde büyük arterlerde ileri dar l ık 

ve kalpte emboli kaynağı bulunma ihtimalinin daha 

yüksek olduğu ileri sürülmüştür.
31 Serimizde pontin 

İDİ hastaları çapları 2 ile 25 mm arasında değişen 

infarktlarla başvurdular. Çapları 15 mm'den büyük 

iDi'lerin bazal yüzeye ulaşma eğilim i vardı. Baziler 

veya vertebral arterlerde BAD veya KEK görülme 

sıklığı infarkt boyutu arttıkça ve yüzeye ulaşan 

infarktlarda artma eğilimindeydi. Büyük paramedyan 

pons infarktlarında bu sıklık %50 iken, küçük 

infarkt grubunda yalnızca % 1 0'du. Büyük pons 

infarktı olan hastalarda daha çok rastladığımız 

büyük damar ve kalp bulguları; baziler arterde orta 

derecede darlık, tek veya iki yanlı vertebral arter 

hasta l ığı veya hipokinetik kardiyak segmentti. Büyük 

arter grubunda BAD/KEK oranının yüksek olması, 

proksima l embolizm ya da hemodinamik 

mekanizmaları ön plana çıkarsa da, büyük pons 

inf arktı olan hastalarda saptanan arteriyel ve 

kardiyak nedenlerin minör nitelikte olması, bunların 
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infarktların doğrudan nedeni olmayıp bu 
hastalardaki daha yaygın ve ağır aterosklerotik 
damar tutulumunu yansıtması da mümkündür. Pons 
İDİ grubunda genel olarak hiperkolesterolemi ve 
diyabet gibi risk faktörlerinin yüksek oranda 
görülmesi de bu varsayımı destekler niteliktedir. Bu 
hastalarda i nfarktların çoğun luk la baziler arterdeki 
aterosklerosklerotik lezyonun (mural veya bileşke 
ateromu) ana arterden ayrılan penetran dalı içine 
almasına bağ lı olarak geliştiğ i ileri sürülmüştür.23 

Sonuç olarak, OSA sulama alanı, talamus veya pons 
gibi fark l ı anatomik lokalizasyonlardaki iDi'ler ayrı 
değerlendirilmel idir. "Sınırlı striyatokapsüler infarkt" 
olarak da adlandırılan maksimum çapı 25 mm'den 
küçük semptomatik orta serebral arter sulama alanı 
izole derin infarktları nadiren BAD/KEK ile il işkilid ir. 
Bu infarktlar genellikle bi rbirine benzer görünümde 
olup, posteriyor putamen ve posteriyor kapsüla 
interna/korona radiata gibi yapıları tutarlar. Hepsi 
laküner sendromla başvururlar ve muhtemelen tek 
bir lentikülostriat arterin proksimal veya distal 
oklüzyonuna bağlı olarak gel işirler. Bu nedenle, 
laküner infaktlar için büyüklük sın ı rı olarak kabul 
edilen 15 mm, orta serebral arter sulama alanında 
inmeden sonra erken dönemde ölçülen derin 
infarktlar için uygun değildir. ileri baziler arter darl ığı 
ve majör KEK pons izole derin infarkt hastalarında 
nadiren bulunur. Büyük pons izole derin infarktları 
genellikle vertebral ve baziler arterlerin orta dere­
cede yaygın aterosklerozuyla birliktedir. Bu grupta 
altta yatan arteriyel patoloji büyük olasılıkla bazi ler 
arter ateromatöz dal oklüzyonudur. Talamik İDİ ' ler 
genellikle küçüktür ve BAD/KEK'le birlikte değildir. 
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