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ABSTRACT

Isolated Deep Infarcts: Which Size Indicates 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 scans 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 stenasis or cardiac source of emboli (LAS/CSE).
Resulfts: Twenty-six IDI were in the medial cerebral artery (MCA) territo-
1y, 24 in pons and 9 in thalamus. Optimal infarct diameter for MCA IDIs
was 25 mm. One of the 10 cases with small (2-14 mm) and half of the
14 cases (50%) with large (17-25 mm) pontine infarcts had LAS/CSE,
but only 2 patients, one in each group had severe (270%) basilar artery
stenosis. None had major CSE. None of the 9 cases with thalamic
infarcts (8-20 mm) had LAS/CSE.

Conclusion: IDIs in different anatomical locations should be assessed
separately. Middle cerebral artery territory IDIs with a maximum diame-

Keywords: small deep infarct, lacunar infarct, eticlogy, atherosclerotic branch artery disease

ter of less than 25 mm are rarely associated with LAS/CSE 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.

OZET

Amag: Bu calismada izole derin infarkt (IDI) nedeniyle inme geciren olgu-
larda erken dénemde saptanan infarkt boyutlan ile hastada blylk arter
darligi veya kalbinde emboli kaynagi bulunma olasigr arasindaki liskiyi
arastirdik.

Gerec ve ybntemler: Bu amacla 59 ardisik hastaya ait T2 agirhikl MR
incelemelerindeki infarktlann maksimal transvers caplar prospektif olarak
kaydedildi. Blyik arter darligi veya kalbinde emboli kaynadi (BAD/KEK)
olan ve olmayan izole derin infarktlan ayirt edebilecek infarkt capini analiz
etmek icin “Receiver Operating Characteristic” (ROC) egrileri olusturuldu.
Sonuglar: [zole derin infarkt orta serebral arter (OSA) alaninda 26, ponsta
24, talamusta 9 hastada vardi. Orta serebral arter alaninda izole derin
infarkti olan olgularda BAD/KEK varligini en iyi belirleyen maksimal trans-
vers capin 25 mm diizeyine kadar ulagtign gdrildd. Biyik pons infarkth (17-
25 mm) 14 olgunun yedisinde (%50) BAD/KEK saptand. Blyuk damar

Anahtar kelimeler: kiiqik derin infarkt, lakiiner infarkt, etiyoloji, aterosklerotik dal hastaligi
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darligi sadece iki hastada ileri diizeydeydi. Bu grupta kalpte major emboli
kaynad olan hasta yoktu. Klglk pons infarktl (2-14 mm) 10 olgunun
birinin baziler arterinde ileri darlik (2%70) bulgusu vardi. Talamik infarktl
(8-20 mm) 9 olgunun hichirinde BAD/KEK yoktu.

Yorum: Izole derin infarkt olgulan anatomik lokalizasyonlarina gdre
degerlendirilmelidir. Maksimum transvers capi 25 mm'den kiigUk olan orta
serebral arter sulama alanindaki IDiler nadiren BAD/KEK ile birliktedir. Bu
hastalar laktiner sendrom bulgular ile bagvururlar. Infarktlar muhtemelen
tek bir lentikilostriat arterin tkanmasi sonucunda gelisirler. Biyik tek
tarafli pons infarktlar genellikle ciddi baziler arter stenozu veya major KEK
varlg ile iliskili degildir. Bu hastalarda genellikle vertebrobaziler sistemde
orta derecede yaygin ateroskleroz bulgulan vardir. Infarktlar muhtemelen
baziler arter ateromatéz dal okllizyonuna bagl olarak gelisir.

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 kictk derin infarkti olan olgularda
biytk arter darligi (BAD) ve kalpte emboli kaynadi
(KEK) gibi inme nedeni olabilecek streclerin lakdner
infarkti olmayan hastalara goére anlamli derecede
dustk oranda bulundugu gérilmustar;"™ lakiner
infarktlara neden olan perforan arter tikanmalari
gercekten blyik damarlan tikayan aterotrombotik
stireclerden farkli mekanizmalarla gelismekteyse,
kuskusuz bu olgulart inmenin erken déneminde
dogru bir sekilde belirlemek yararli olacaktir. Iskemik
inme olgularini  etiyolojik nedenlerine goére
gruplamak amaciyla yapilan siniflandirmalarda,
kiicik damar tikanmasi sonucu geligen laklner
infarklarin tanimi icin kabul edilen 6zellik, norolojik
goruntilemede infarktin 15 mm'den kaglk
olmasidir. Bu kritere sadik kalindiginda, 15 mm'yi
asan derin infarkt olgularinin siniflandinimasinda
guclukle karsilasilir.

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

GEREC ve YONTEMLER

Hasta se¢imi

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

izole derin infarktin tanimi

Supratentoryel bélgede MR incelemesinde kortikal
tutulum bulgusu olmayan subkortikal infarktlar DI
olarak kaydedildi. infratentoryel bolgede ise tek yanli
beyin sapi lezyonu olan olgular degerlendirmeye
dahil edildi. Manyetik rezonans goérintilemede
lezyon saptanmayan U¢ olgu calisma disinda
birakildi.  Arter sulama alanina gore infarkt
lokalizasyonlar' orta serebral arter (OSA),” pons ve’
talamus olmak Uzere (ic grup altinda toplandi. Klinik
bulgulardan sorumlu oldugu dustndlen infarktlarin
maksimal transvers caplari (MTC) aksiyel planda
alinan T2 agirlikl incelemede olctlerek hacimleri
hesaplandi. Pons infarktlarinda infarktin parenkim
ylzeyine ulasma ozelligi ayrica kaydedildi. Iskemik
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 goruldigi kesit sayisiyla kesit kalinhginin
carpimi olarak belirlendi.’

Etiyolojik arastirmalar
Manyetik rezonans goriintileme incelemesinde IDI
tanimina uygun infarkti olan hastalarin hepsine
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infarkt etiyolojisini arastirmak amaciyla Doppler
ultrasonografi, intrakranyal MR anjiyografi, EKG,
transtorasik ekokardiyografi ve standart kan
incelemeleri yapildi. Infarkt bélgesini sulayan
intrakranyal veya ekstrakranyal ana arterlerde %50
ve Ustunde darlik olmasi blyik arter stenozu,
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment) siniflamasinda orta ve yuksek riskli
emboli kaynadi olarak kabul edilen kalp lezyonu
bulunmasi, kardiyak emboli kaynagi varligi olarak
kabul edildi.

Blytk arter darligi veya kalpte emboli kaynagi olan
ve olmayan IDI'leri ayirmada MTC lerin ve hacimlerin
farkli Ust sinirlarinin duyarliligi ve Ozgallugu
hesaplanarak, buna gére “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>0,75 iyi kesinlik derecesi
olarak kabul edildi.

Goriintlileme

Manyetik rezonans gériintileme incelemeleri
1-Tesla Siemens Magnetom Impact aletiyle yapild.
Rutin MR sekanslari aksiyel T1-agirlikli goruntiler
(TR/TE=600/15, matriks 188x256, FOV 20x20 cm,
kesit kalinligi 5 mm, 1,5 mm aralik, 2 NEX), hizli spin
eko proton goruntileri (TR/TE=3700/17, matriks
200x256, FOV 20x20 cm, kesit kalinhigi 5 mm, 1,5
mm aralik, 1 NEX), hizli spin eko T2-agirhikl
géruntaler (TR/TE=3700/85, matriks 200x256, FOV
20x20 cm, kesit kalinligi 5 mm, 1,5 mm aralik, 1
NEX), hizli spin eko koronal T2- agirlikli gérantiiler
(TR/TE=7000/90, matriks 240x256, FOV 23x23 cm,
kesit kalinigi 5 mm, 1,5 mm aralik, 2 NEX), MR
anjiyografi incelemeleri (ic-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 Néroloji 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 alind.
Olgularin 32'si kadin ve 27'si erkekti. Olgulara ait
klinik 6zellikler Tablo 1'de 6zetlenmistir. Hastalarin
yas ortalamasi 59+14 yil, yas araligi 20 ila 80
arasindaydi. inme baslangici ile MR incelemesine
kadar gegen sure 1-19 gun arasinda degisiyordu
(ortalama 7+5 gun). infarkt lokalizasyonu 26 (%44)
olguda OSA sulama alaninda, 24 (%41) olguda
ponsta, 9 (%15) olguda ise talamustaydi.

Tablo 1. Izole derin infarkt olgulan; demografik szellikler

MCA Pons Talamus  TOPLAM
26 olgu 24 olgu 9 olgu 59 olgu
Yas araligi (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 gére daha seyrek olarak
(sirasiyla p=0,047 ve p=0,045) gortlmekteydi. Bu iki
grup arasinda hipertansiyon, sigara kullanma
aliskanhigi, atriyal fibrilasyon ve koroner kalp
hastaligi agisindan farklilik yoktu.

OSA sulama alaninda DI (26 olgu)
Bu grubun klinik, radyolojik ve etiyolojik ozellikleri
Tablo 2'de gértlmektedir.

Radyolojik ozellikler: Bu olgularin  7'sinde
putamen, kaudat nukleusun basi ve kapsula
internanin birlikte tutuldugu, virgtll seklinde tipik
buyuk striyatokapstler infarkt (SKi) bulgulari vardi.
Bu grupta infarktlarin maksimal transvers caplar 40-
60 mm, hacimleri ise 6-12 ml arasindayd.

Dokuz hastada (%35) infarktlar putamenin
posteriyor kisimlari, kapsila interna ve korona
radiatayi icine aliyordu ve maksimal transvers caplari
15 mm’'den buyuktt (MTC 20-30 mm, hacim: 1-6
ml). Bunlarin hepsi lateral lentikiilostriat arterlerin
(LLSA) sulama alanindaydi (Sekil 1). Bes hastada
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Sekil 1. Orta serebral arter sulama alaninda posteriyor putamen, kapsula interna ve
korona radiatay icine alan 15 mm infarkt. T2 agirhikli 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
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(%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 tzere daha kiictk infarktlar vardi
(MTC: 2-15 mm, hacim: 0,005-0,375 ml).

Klinik 6zellikler: Klinik olarak bliytik SKi'li hastalar
total anteriyor sirktlasyon sendromu (TASS, 3 olgu)
veya posteriyor sirkllasyon sendromu (PASS, 4 olgu)
(Tablo 2) olarak siniflandirilirken, 15 mm‘den blyuk
veya kiuclk diger olgularin hepsinde lakiner
sendromlardan biriyle uyumlu klinik bulgular vardi (9
pur motor hemiparezi, 8 duysal-motor hemiparezi, 2
ataksik hemiparezi).

Etiyoloji: Buytik SKI'li hastalarin hepsinde biiyiik
arter tutulumu (2 olgu: 1 olguda OSA tikal, 1
olguda karotis internada ileri darlik) veya kalpte

kardiyoembolik inme nedeni olabilecek major
emboli kaynagi bulgulan (5 olgu: 4 olguda atriyal
fibrilasyon, 1 olguda kalpte akinetik segment) vardi
(Tablo 2). Striyatokapstiler infarkth hastalar disinda
kalan ve LLSA sulama alaninda 15 mm’den bayuk
IDI'si olan 9 hastadan yalnizca 1'inde (%11) kalpte
hipokinetik segment bulgusu vardi. Bu gruptaki
diger 8 hastada (%89) buyik damar darlig veya
kalpte emboli kaynagi olusturabilecek lezyon yoktu.
15 mm’den kdguk IDI'li iki hastada (%20) buyiik
arter stenozu bulgulari vardi. Bunlardan birinde 8
mm’lik sentrum semioval infarkti saptandi ve
anjiyografide iki yanlr ileri karotis darligi ile ipsilateral
orta serebral arter M1 segmentinde darlik bulgular
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 caplar dikkate

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

Olgu infarkt Tutulan MTC voLUM BAD / OCSP Hp S Ha A N
No Alani Yapilar mm mm’® KEK
8 P+C+CI+CR 60 12000 KEK TASS + +
3 S P+C+Cl+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 + E - -
10 P+C 30 2250 Yok LAKS + + = -
23 P+C 25 3750 Yok LAKS + 5
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 + 4
20 D P+C 20 1500 Yok LAKS + - 5
2 P+C 15 750 Yok LAKS + + :
22 i CR 15 375 Yok LAKS + +
49 P+C 12 750 Yok LAKS + 2
67 G P+C 12 750 Yok LAKS + i -
45 P+C 12 500 BAD LAKS + E 4
39 E p 12 750 Yok LAKS b P g 3
7 P+C 12 500 Yok LAKS + + + e
26 R CR 10 250 Yok LAKS + . -
36 (& 8 50 BAD LAKS +
50 cs 2 5 Yok LAKS + -

SKI: striatokapsuler infarkt, MTC: maksimal transvers cap, P: putamen, C: n.caudatus, Cl: ka

kaynagdi var, BAD: biiyiik arter darligi var, Hp: hemiparezi, S: hemihipoestezi, HA: hemiataksi,

PASS: parsivel anteriyor sirkiilasyon sendromu, LAKS: lakiiner sendrom

psula interna, CR: korona radiata, CS: sentrum semiovale, KEK: kalpte emboli
A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsia, TASS: total anteriyor sirktlasyon sendromu,
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ROC: receiving operating characteristics, Sens: sensitivite, spes: spesivite

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 Z 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

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

ROC edrisi

alinarak olusturulan ROC egrisinde 25 mm civarina
kadar duyarhlik, artan infarkt capi ile birlikte
artarken, 6zgullikte belirgin bir dusts olmadigi
goruldu (Sekil 3). Bu sinir deger icin duyarhlik %80,
zgullilk %87,5 bulundu. Egrinin altinda kalan alan
%82 5'ti (%95 giiven araligi 0,61-1,04, p=0,006).
infarkt hacim hesabina ait ROC egrisi analizi 3 ml'de

en yuksek duyarliik ve o©zgulligin oldugunu
gosterdi. Bu sinir deger icin duyarlilik %80, 6zgalltk
%87,5 idi. Egrinin altinda kalan alan %81 idi (%95
gUven arahg 0,597-1,028, p=0,008). Ozetle,
BAD/KEK olan ve olmayan hastalari ayirt eden ideal
MTC en az 25 mm, buna karsilik gelen hacim

yaklasik 3 ml'ydi.

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

Olgu | Tutulan |Pons&n 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 + n -
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 + & 2 u
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 - + + - 5
47 T Yok 2 10 Yok POSS abdusens felci + + -
57 B Yok 2 5 BAD LAKS + + - -

KEK: kalpte emboli kaynagi var, BAD: buytk arter darhg var, MTC: maksimal transvers cap, Hp: hemiparezi, St hemihipoestesi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal,
H: hemianopsi, INO: interniikleer oftalmopleji, POSS: posteriyor sirkillasyon sendromu, LAKS: lakiiner sendrom B: basis, T: tegmentum
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38| ac
i

Sekil 4. Izole derin pons infarkti. T2 agirlik

I MR incelemesi; aksiyel plan

a) Olgu No 46. Pons bazal 6n yiizeyine ulasan >19 mm infarkt
b) Olgu No. 48. Bazis pontiste kictik infarkt

Pons iDi (24 olgu)

Bu grubun klinik, etiyolojik &zellikleri ve
norogoruntileme bulgular Tablo 3'te belirtilmistir.

Radyolojik &zellikler: Bu gruptaki olgularin
14'nde (%58) infarktlarin MTC’si 15 mm'den
blylktd (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 ulagiyordu. 11 olguda bazis pontis
ve tegmentum birlikte tutulmustu (Sekil 4 a).

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

Klinik &zellikler: Hepsi birlikte degerlendirildiginde,
pons grubundaki 20 olgu (%83) (lakiiner sendrom:

9 pur motor, 6 duysal-motor, 5 ataksik hemiparezi),
4 olgu (%17) ise posteriyor sirkilasyon sendromu
bulgulari ile basvurdu. Pasteriyor sirkUlasyon
sendromu ile basvuran 4 olgunun 2’si klcuk, 2'si ise
buyuk infarkt grubundaydi.

Etiyoloji: Pons infarkti 15 mm‘den buyiik olan 14
hastanin 7'sinde (%50) kalpte emboli kaynagi
olabilecek lezyon veya buyiik damar darliklar vardi.
Blylk damar tutulumu sadece iki hastada ileri
duzeydeydi. 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 bélgesinde orta derecede
aterosklerotik lezyon bulgular vardi. Bu hastalarin
birinde (olgu no. 69) %50-60 darlik 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
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ve VA'nin intra ve ekstrakranyal parcasi tikali olan 66
no.lu olgu) tek tarafli vertebral arterin aterosklerotik
hastaligi ile birlikte kalpte hipokinetik segment vard.
Son olguda sadece kalpte hipokinetik segment vardi
(olgu no 58). Bu grupta kalpte ytksek riskli emboli
kaynagi olan hasta yoktu. Kiglk pons infarktlar
olan 10 olgudan yalnizca 1'inde (%10) biyuk arter
darligi vardi. Buyik damar darligi saptanan tek
hastada baziler arterin proksimal segmenti ileri
derecede dardi (olgu no 57).

|

1

0,9
0.8 218 =19

s
o
N
o

07 i
[ ]

i * 15
0,5

0.4 ® 70
0,3
0,2
0,1 e 5

0 - ‘ ‘ : s
0 0,2 0,4 0,6 0.8 1
1-spes

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

Sekil 5. Pons infarktl olan 24 olguya ait maksimal transvers cap
slcumleri {mm)esas alinarak clusturulan ROC edrisi

Maksimal transvers cap élciimlerine ait ROC edgrisi
Sekil 5'te gorulmektedir. Bu sekilde géraldugu gibi,
18 mm civarina kadar artan ¢apla 6zgullikte belirgin
azalma olmaksizin duyarlilik artiyordu. Bu sinir deger
icin duyarlilik %75, ézgulluk %81 idi. Egrinin altinda

kalan alan %77,7'ydi (p=0,03, %95 given araligi
0,552-1,002). infarkt hacminin 1 ml civarina kadar
artmasiyla ézgulliikte énemli bir azalma olmaksizin
duyarlilik artiyordu. Bu sinir deger icin duyarlilik
%62,5, zgullik %94't0. Egrinin altinda kalan alan
%75,8'di (p=0,043, %95 glven aralig 0,518-
0,998). BAD/KEK'i olan ve olmayan hastalari 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 gorintuleme
bulgulari Tablo 4'te goértlmektedir.

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
bdlgesindeydi. Bir hastada anteriyor ve bir hastada
medyal talamik infarkt vardi.

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

Etiyoloji: Bu gruptaki hastalarin higbirinde 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 goriintileme Szellikleri

Olgu Tutulan MTC voLUM 0OCSP BAD / DIGER Hp| s Ha | A N | H
No Yapilar mm mm® KEK
41 anteriyor 20 2400 POSS Yok hipersomni konflizyon - -
6 postlat 15 420 LAKS Yok rd + =
15 postlat 15 750 LAKS Yok + B +
19 postlat 15 750 LAKS Yok + + +
29 postlat 15 750 LAKS Yok | @ +
27 postlat 12 840 LAKS Yok + ¥ +
52 postlat 1 385 LAKS Yok + an +
5 postlat 10 175 LAKS Yok + G +
28 medial 8 120 POSS Yok + + B

KEK: kalpte emboli kaynagi var, BAD: biylik arter darligi var, Hp: hemiparezi, 5: hemihipoestezi, HA: hemiataksi, A: afazi, N: ihmal, H: hemianopsi, POSS: posteriyar
sirkiilasyon sendromu, LAKS: laktner sendrom, MTC: maksimal transvers cap
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TARTISMA

OSA sulama alaninda iDi

Calismamizda striyatokapstler infarkt icin tipik kabul
edilen ozellikleri tasiyan korona radiata tulumunun
eslik ettigi veya etmedigi putamen, kaudat
nukleusun bagi ve kapsula internanin birlikte
tutuldugu virgal seklindeki infarkti olan olgularinin
hepsinde infarkt capi 30 mm’den bkt Tipik
striyatokapsuler infarkt saptanan olgular parsiyel
veya total anteriyor sirkillasyon sendromu bulgular
ile basvurmustu ve hepsinde BAD veya KEK vardi. Bu
olgularda inmeye neden olan mekanizmanin medyal
ve lateral lentikiilostriat arterlerin birlikte tutuldugu
OSA ana trunkusu bélgesindeki tikanmanin
sorumlusu oldugunu dustindtk. Bu bulgular
literaturdeki verilerle uyumluydu.®*™

Sentrum semiovale boélgesinde 8 mm capinda
infarkt saptanan bir hastada (olgu no. 36) iki yanli
ileri IKA stenozu vardi. Literatiirde sentrum
semiovale infarktlarinin patogenezi hakkinda farkl
gorUgler vardir.™" Diffuzyon agirlikli gorantileme-
nin yapildigi bir calismada, semptomatik kiictik
sentrum semiovale infarktlarinin OSA sulama
alanindaki diger derin kicltk infarktlardan farkl
olarak blytk-damar ve kalp hastaliklariyla daha cok
lliskili olabildigi ve ayri ele alinmasi gerektigi
belirtiimektedir.”® Bu bilgilerin 1siginda bu olgu,
sentrum semiovalede kuclik 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 kiicik infarkti olan 8 hastanin
yalnizca birinde (%12,5) BAD vardi. Bu grupta KEK
olan hasta yoktu. Bu rakam literatiirdeki verilerle
uyumludur ve kictk derin infarktlarin proksimal
emboli  kaynaklariyla nadiren iliskili oldugu
goérustint desteklemektedir, """

lyi tanimlanmis bu iki grubun aksine, OSA grubunun
baydk bir bolimini olusturan (%35) ve bazl
yazarlar” tarafindan “sinirli striyatokapsdiler infarkt”
olarak adlandirilan lateral lentikiilostriat arter sulama

alaninda buytk (>15 mm) infarkti olan hastalar
siniflandirmak gugtir. Bu gruptaki hastalarin hepsi
laktiner sendrom bulgulariyla basvurmustu ve
BAD/KEK bulunma orani (ayni yapilari tutan ve 15
mm‘den kuguk DI olgularinda oldugu gibi) %11
oranindaydi. Lateral lentikUlostriat arter sulama
alaninda yer alan 15 mm‘den kicik infarktlara
benzer sekilde, bu infarktlar da posteriyor putamen
ve posteriyor kapsula internayl birlikte tutmakta,
bazi olgularda da korona radiataya uzanmaktaydi.
Lateral lentikllostriat arter sulama alaninda infarkti
olan bu hastalarda infarkt 15 mm’'den kiictk veya
25 mm'ye kadar buytk olsa da BAD/KEK bulunma
orani dustikta.

Gercekte bu hastalar CM Fisher'in sekillerini cizerek
patolojik  ozelliklerini tanimladigi, baslangicta
kapsuler infarkt olarak adlandirdig,® lakiner
infarktlar ilk tanimlamasindan 20 il sonraki
derlemede ise buyik semptomatik lakinler adini
verdigi*' olgulara bircok yénden benzemektedir. Bu
derlemesinde Fisher lakuner infarktlar, genelde
semptomatik blylkten (15-20 mm) siklikla
asemptomatik ¢ok kiguk (3-4 mm) lezyonlara kadar
degisebilen boyutlarda derin serebral yumusama
alanlari olarak tanimlamistir. Buna gére, Gc ile yedi
milimetre capindaki kiictik laktiner infarktlar buyuk
oranda 200 mikrondan kiicik damarlarin
lipohiyalinoz sonucu tikanmasiyla olusmaktaydi.
Dort ylz ile dokuz yuz mikron arasinda degisen
boyuttaki arterlerdeki bagslica patolojik strec
mikroateromdu ve daha biylk ve semptomatik
laklinlere neden olmaktaydi. Daha sonra Fisher ve
Caplan paramedyan pons infarkti olan hastalardaki
otopsi gbzlemlerine dayanarak mikroaterom
kavramini genisleterek baziler arter paramedyan
dallarinda tek bir perforan damarin in situ proksimal
mikroateromlar veya mural/bileske plaklar sonucu
tikanmasini ateromatéz dal hastaligi bashg altinda
tanimlamiglardir.*** Patolojik verilerle desteklenmis
olmasa da, Caplan, derin bazal gangliyon veya
kapstler infarkti olan hastalarin bazilarinda da
ateromat6z dal hastaliginin sorumlu olabilecegini
ileri stirmdistir.
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Lakiinler icin genel olarak kabul géren 15 mm'lik Gst
sinir kriteri kronik doénemde incelenmis patolojik
calismalara dayanmaktadir.” Bilindigi gibi, patolojik
olarak tanimlanan kronik infarkt boyutlar in vivo
goruntilemede hesaplanan buyUkliklerle cakis-
mamaktadir. Inme baslangicindan 14 ay sonra
yapilan otopside, lakiiner infarkt boyutunun inme
sonrasindaki BT'de olctlen infarkt boyutunun yarisi
kadar oldugu gorilmustir.”® Benzer sekilde,
grintileme incelemelerinde buyuk lezyonlarin
zamanla kiculdugu ve 14 ay sonra lakiner bir
infarkt ~ boyutunun inme  sonrasinda MR
incelemesinde &lcilen infarkt boyutunun vyarisi
kadar oldugu bulunmustur.”® Vaskiler anatomi
calismalarinda lentikilostriat arterlerin O5A ana
trunkusundan ayrilma, dallanma sekilleri ve sayilar
acisindan bireyler arasinda belirgin farklar oldugu
gorilmustar.”? Lakuner infarktlan baglica infarktin
capina gore siniflandinrken, infarkt dokusunda
zamana badl degisimlerin yani sira, bireyler
arasindaki vaskuler anatomik farklarin gérintileme
incelemelerinde saptanan derin infarkt boyutlarini
etkileyebilecegi dikkate alinmalidir. Donnan ve ark.
1982 yilinda lakinler icin Fisher tarafindan konulan
15 mm'lik arbitrer sinirin artik uygun olmadigini,
ciinkil BT'nin 32 mm'ye ulasan captaki infarktlari
gosterdigini belirttiler.” Iki yeni calisma da laktner
infarkt icin genelde kabul goren 15 mm’lik cap
kriterinin degerini sorgulamaktadir. Kang ve ark.
diftizyon adirlikli goéruntulemeyle inceledikleri 172
ardisik iskemik inmeli hasta icinde, 15 mm'den
buytk tek subkortikal lezyon saptanan 23 hastanin
11'inin klasik lakiner sendromla basvurmalarina ve
kortikal hipoperfuzyon bulgularinin olmamasina
ragmen  TOAST  kriterlerine  gdre  nedeni
belirlenemeyen inme olarak siniflandinidigini ve
laktiner infarkt capi icin uygulanan konvansiyonel
TOAST kriterinin kticlik damar okltzyonu olgularini
olmasi gerekenden daha az gosterdigini ileri
surdiler. Cho ve ark. OSA alaninda derin infarkt
saptanan 118 hastayr ilk 72 saat iginde MR'da
difizyon  agirhkl  gérintileme  yontemiyle
incelediler.® Blytk damar darligi veya kalpte emboli
kaynagl bulunmayan 73 hastanin 38'inde infarkt

capt 15 mm'nin (zerindeydi. Blylk ve kacuk
infarktl hastalarin klinik 6zellikleri ve risk faktori
sikliklar arasinda da fark yoktu. Yazarlar lakiner
infarkt ya da kictk damar tikanmasi icin kabul
edilen 15 mm sinirinin bir anlami olmadigi sonucuna
vardilar.”

Ozetle, orta serebral arter sulama alaninda 15
mm‘den buyik izole derin infarktlarin, klinik
ozellikleri, benzer goértntuleme bulgularn ve
beraberinde gosterilebilir BAD/KEK bulunmamasi
gibi ortak ozellikleri nedeniyle tipik striyatokapsGler
infarkti  olan olgulardan  farkli  oldugunu
dilsiintyoruz. 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 gdérulmustar.

Pons iDi'leri

Pons IDI'leri genis bir patolojik antite
olusturmaktadir. Bazal ylUzeye ulasan pons
infarktlarinda, infarkt alani bazal ylzeye ulas-
mayanlara gore daha bytktar.” Pons bazal
ylizeyine ulasan IDi'lerde biytk arterlerde ileri darlik
ve kalpte emboli kaynadi bulunma ihtimalinin daha
yuksek oldugu ileri stirtlmustir.” Serimizde pontin
IDI hastalari caplar 2 ile 25 mm arasinda dedigen
infarktlarla basvurdular. Caplari 15 mm‘den buyik
IDi'lerin bazal yizeye ulasma egilimi vardi. Baziler
veya vertebral arterlerde BAD veya KEK gorllme
sikhg infarkt boyutu arttikca ve ylzeye ulasan
infarktlarda artma egilimindeydi. Buylk paramedyan
pons infarktlarinda bu siklik %50 iken, kiacuk
infarkt grubunda yalnizca %10'du. Buytk pons
infarkti olan hastalarda daha cok rastladigimiz
biytk damar ve kalp bulgulari; baziler arterde orta
derecede darlik, tek veya iki yanl vertebral arter
hastaligi veya hipokinetik kardiyak segmentti. Blyuk
arter grubunda BAD/KEK oraninin yiiksek olmasi,
proksimal embolizm ya da hemodinamik
mekanizmalarl 6n plana ¢ikarsa da, blylk pons
infarkti olan hastalarda saptanan arteriyel ve
kardiyak nedenlerin min&r nitelikte olmasi, bunlarin
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infarktlarin ~ dogrudan nedeni olmayip  bu
hastalardaki daha yaygin ve agir aterosklerotik
damar tutulumunu yansitmasi da mimkandir. Pons
IDI grubunda genel olarak hiperkolesterolemi ve
diyabet gibi risk faktorlerinin yiksek oranda
gérulmesi de bu varsayimi destekler niteliktedir. Bu
hastalarda infarktlarin cogunlukla baziler arterdeki
aterosklerosklerotik lezyonun (mural veya bileske
ateromu) ana arterden ayrilan penetran dali icine
almasina bagli olarak gelistigi ileri surtlmustar.”

Sonug olarak, OSA sulama alani, talamus veya pons
gibi farkli anatomik lokalizasyonlardaki IDi'ler ayri
degerlendirilmelidir. “Sinirli striyatokapsler infarkt”
olarak da adlandirlan maksimum capi 25 mm‘den
klgUk 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 yapilar tutarlar. Hepsi
laktiner sendromla basvururlar ve muhtemelen tek
bir lentiktlostriat arterin proksimal veya distal
oklizyonuna bagl olarak gelisirler, Bu nedenle,
laklner infaktlar icin buytkltk sinir olarak kabul
edilen 15 mm, orta serebral arter sulama alaninda
inmeden sonra erken dénemde &lcilen derin
infarktlar igin uygun degildir. lleri baziler arter darligi
ve major KEK pons izole derin infarkt hastalarinda
nadiren bulunur. Buylk pons izole derin infarktlar
genellikle vertebral ve barziler arterlerin orta dere-
cede yaygin aterosklerozuyla birliktedir. Bu grupta
altta yatan arteriyel patoloji biytk olasilikla baziler
arter ateromatdz dal oklizyonudur. Talamik iDi'ler
genellikle klicuktlr ve BAD/KEK'le birlikte degildir.
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