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llerleyici Lakiiner Infarktlar: Risk
Faktorleri ve Klinik Ozellikleri

Talip Asil, ilkay Uzunca, Ufuk Utku, Yahya Celik
Trakya Universitesi Tip Fakdiiltesi Néroloji Anabilim Dali, EDIRNE

OZET

Bilimsel Zemin: Bu calismanin amaci motor defisitte ilerleme saptanan lakiiner
infarktl hastalarin klinik karakterlerini ortaya koymak ve risk faktdrlerini incelemektir.
Gereg ve Yontemler: Bu calismaya 1 Ocak 2000- 31 Aralik 2001 tarihleri
arasinda Trakya Universitesi Néroloji klinigine basvuran, ilk kez strok gegiren,
MRI veya BT ile supratentorial tek lakUner infarkt saptanan ve motor defisitinde
artis gerceklesen 13 hasta alindi, Bu hastalarin klinik karakterleri, lakinin tespit
edildigi yer, aldiklan tedavi ve risk faktérleri kaydedildi ve yine benzer yas ve
cinsiyette motor defisiti stahil seyreden 13 lakliner infarktli hasta ile karsilastinild.
Sonuglar: llerleyici lakiner infarktli hastalarda maksimum motor defisit ortalama
37.4+23.1. saatte ve en fazla 4. glinde gerceklesti. Hastalann 6 tanesi plr motor
strok 6 tanesi sensorimotor strak ve 1 tanesi ataksik hemiparezi idi. Motor
defisitte ilerleme 6 hastada sadece (st ekstremitede olurken 7 hastada her iki
ekstremitede de gergeklesti. 6 hastada kapsuler, 6 hastada korona radiatada,
1 hastada talamik lakiin bulunurken, ortalama lakiin caplan 1.38+0.16 cm olarak
saptandi. 5 (%38) hasta sigara kullanirken, 10 (%76) hastada hipertansiyon ve
7 (%53) hastada diyabet tespit edildi. Hastalarin ortalama kolesterol dizeyleri
187+62 mg/dl olarak bulundu. Benzer yas ve cinsiyette 13 stabil laktiner infarkth
hasta ile risk faktorleri karsilastinldiginda hipertansiyon, sigara ve kolesterol
diizeyleri agisindan bir farklilik gériilmedi. llerleyici lakiner infarktli grupta, motor
defisiti stabil olanlara gére diyabetik hastalarin istatiksel olarak belirgin bir sekilde
daha fazla oldugu gorildd.

Tartigma: Lakiner infarkth hastalarda diyabetes mellitus varligi, motor defisitte
ilerleme olabilecedini tahmin ettiren prognostik bir faktdr olabilir.

Anahtar Kelimeler: laklner infarkt, risk faktdrleri, diyabetes mellitus

ABSTRACT

Progressive Lacunar Infarcts: Risk Factors and Clinical Properties
Purpose: The aim of this study is to investigate the clinical features and risk
factors of the patients with lacunar infarcts who have progressive motor deficits.
Patients and Method: 13 consecutive patients admitted to Neurology Clinic of
Trakya University Medical Faculty with the diagnosis of first stroke having single
supratentorial lacunar infarct detected by MR! or CT, and progressive motor
deficit, on 1 January 2000-31 December 2001 were enrolled in this study.
Clinical characteristics, and risk factors, therapy, localization of the lacunar
infarct of these patients were registered. They were compared with 13 cases
with lacunar infarcts who have stable motor deficit.

Results: Maximum motor deficit has developed in patients with progressive
lacunar infarcts in mean 37.4+ 23.1 hours and maximum in 4 days. Lacuna was
found in capsula interna, corona radiata and thalamus in 6, 6 and 1 patients
respectively and the median lacuna diameter was 1.38+0.16 cm. Smoking was
detected in five patiens (%38), hypertension was detected in 10 patients (%76)
and Diabetes Mellitus was detected in 7 patients (%53). The median cholesterol
Jevel was found as 187 +62 mgy/dl. When the risk factors were compared with
the 13 patients with stable lacunar infarcts no difference was found in the view
of hypertension, smoking and cholesterol level. The presence of Diabetes
Mellitus was found in higher rate in the group of patients with progressive
lacunar infarcts than the ones with stable motor deficit.

Conclusion: Diabetes Mellitus can be a risk factor for the progression of motor
deficit in the patients with lacunar infarct.
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GIRiS

iskemik serebrovaskiler hastalik (SVH) geciren hastalarda
olayin baslangi¢ déneminde, nérolojik bulgularda ilerleme
veya kotllesme olmasi sik gorllen bir sorundur. Bu
hastalarda norolojik tabloda ilerleme olmasinin %12 ile
%42 arasinda dedisen oranlarda gergeklestigi bildirilmistir”.
iskemik stroklu hastalarda erken dénemde kolleteral
dolasimin yetersizligi, perflzyonun salanamamasi,
rekanalizasyonun gerceklesmemesi gibi bir takim
intraserebral faktdrler hastalarin klinik tablosunun
k&tilesmesine sebep olabilir®. Bununla birlikte iskemik
stroklu hastalarin kliniginde daha cok kardiyak, respiratuar
veya infeksiydz ajanlar gibi nonndrolojik etmenler sebebiyle
de progresyon gerceklesebilmektedir®,

Degisik iskemik strok subgruplarinda motor defisitte
artis gorllmesi yada bilincin bozulmasi gibi nérolojik
sebeplerle hastada mortalite ve morbiditenin artisina sebep
olan etmenler ve altta yatan mekanizmalar ile ilgili bir cok
yayin bulunmaktadir®*®, Laktner infarktli hastalarda da,
olayin baslangicindan itibaren motor defisitte ilerleme
oldugunu hildiren birkag calisma bulunmaktadir®. Bununla
birlikte bu hastalarda motor defisitte artisa yol acan faktérler
henliz yeterince incelenmemistir.

Bu calismanin amaci motor defisitte ilerleme olan lakiner
infarkth hastalarin klinik &zelliklerini incelemek ve risk
faktérleri agisindan stabil laklner infarktlardan farkhliklarini
ortaya koymaktir.

GEREC VE YONTEMLER

Calismaya 1 Ocak 2000-31 Aralik 2001 tarihleri arasinda
klinigimizde takip edilen 540 iskemik stroklu hastadan
laktner sendrom olarak degerlendirilen 140 laklner infarktli
hasta alindi. Hastalarin yapilan ndrolojik muayene sonrasi
klinik bulgular plr moter hemiparezi, pir sensoriyel strok,
ataksik hemiparezi, dizartri beceriksiz el veya sensorimotor
strok olarak bilinen bes klasik lakiiner sendromdan birine
uyuyordu. Hastalarin timine ilk basvurularinda bilgisayarli
tomografi (BT) ve klinigimizde kaldiklari stire icinde manyetik
rezonans gdrintlleme (MRG) ve karotis, vertebral arter
Doppler ultrasonografi yapildi. Hastalarin tamaminda BT
veya MRG ile derin beyaz cevher veya bazal gangliada, en
genis capl 1,5 cm’nin altinda olan laktner infarkt varlig
gosterildi.

Oykusunde daha énce strok veya gecici iskemik atak
gecirdigi saptanan 15 hasta, BT ya da MRG'de
infratentontoryel lakln saptanan 15 hasta, birden fazla

lakln saptanan 19 hasta ve ilk 24 saatte klinigimize
ulasmayan 17 hasta galisma disi birakildi, Ayrica yapilan
karotis arterlerin Doppler ultrasonografi incelemesinde
semptomatik tarafta % 50 ve Uzeri internal karotis arter
darlidi olan 5 hasta ile plr sensoriyel strok olarak
degerlendirilen 1 hasta duysal bulgulardaki ilerlemenin
degerlendiriimesindeki gliclik nedeniyle calismaya alinmadi.
41 hasta ise gerekli tetkikler tamamlanamadidi icin ¢alisma
disi birakildi. Sonug olarak calismamiza ilk 24 saat icinde
klinigimize basvurmus, daha dnce strok veya gecici iskemik
atak gecirmemis supratentoriyel tek laklner infarkti olan
ve tetkikleri tamamlanabilen 26 hasta alind.

Her hastanin baslangictaki nérolojik muayeneleri
kaydedildi ve sonraki her gln alt ve (st ekstremitelerde
motor muayenelerindeki dedisim ayri ayri saptandi. Maotor
defisitin degerlendirilmesi igin Hemisferik Strok Skalasi
kullanildi®. Bu skalada kol ve bacak icin 3 Uzerinden
degerlendirme yapilmaktadir: 0 Normal kas glclnd, 1 hafif
glcsuzligu, 2 orta derecede glcslizIUgU, 3 ileri derecede
kas glcli kaybini gbstermektedir. Laklner infarkth hastalarda
motor defisitte ilerleme oldugunu saptamak igin bu skalada
etkilenen tarafta 1 puanlik artis olmasini kullanildi ve sonug
olarak lakiiner infarkth hastalar ilerleyici lakiner infarktlar
ve stabil lakUner infarktlar olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin
motor defisitlerindeki artisin olayin baslangicindan itibaren
hangi saatte gerceklestigi ve ilerlemenin hangi ekstremitede
oldugu saptand.

Hastalarin yas ve cinsiyetleri, klinigimize basvurduklarinda
elde edilen sistolik ve diastolik kan basinglar, risk faktorleri
dzellikle diyabet, hipertansiyon, sigara kullanimi,
hiperkolesterolemi varhig kaydedildi. Hastalar, insdlin veya
oral antidiyabetik kullaniyorlarsa veya tekrarlanan dlglimlerde
achk kan sekerinin 140 mg/dl'nin yada tokluk kan
sekerlerinin 200 mg/dI'nin Gizerinde olmasi halinde diyabetik,
antihipertansif ilag kullaniyorlarsa yada en az iki arteryel
tansiyon dlciiminde 160/90 mmHg'nin tizerinde degerlerin
elde edilmesi halinde hipertansif olarak kabul edildi. Tim
hastalarin hematokrit, hemoglohin, kolesterol dlzeyleri
kaydedilirken, calismaya alinan 26 hastamim lakinlerinin
MRG'deki yerlesimleri ve en genis caplari saptandh. ilerleyici
laktner infarkt olan hastalarin risk faktorleri ve élgllen
lakUn caplari stabil lakUner infarktl hastalar ile karsilastinildi.

Veriler ortalama + standart sapma seklinde verilirken,
stabil ve ilerleyici laklner infarktl gruplarin karsilastinlmasinda
chi kare veya independent t testi kullanildi. P<0,05 istatiksel
olarak anlamli kabul edildi.




BULGULAR

8 (%72)'i erkek, 5 (%38)'i kadin 13 laklner infarktll hastada
motor defisitte ilerleme oldudu saptandi. Hastalarin yaslari
ortalama 62.2+11.2 olarak bulundu. Hastalarin 6 tanesi
plr motor strok, 6 tanesi sensorimotor strok ve 1 tanesi
ataksik hemiparezi idi. 5 (%38) hasta sigara kullanirken,
10 (%76) hastada hipertansiyon ve 7 (%53) hastada diyabet
tespit edildi. Hastalarin ortalama kolesterol diizeyleri 187+62
mg/dl olarak bulundu. llerleyici laktner infarktli hastalar
maksimum motor defisite ortalama 37.4+23.1. saatte ulasti
ve motor gli¢ kaybindaki ilerleme en fazla 4 glin strdd.
Motor defisitte ilerleme 6 hastada sadece Ust ekstremitede
olurken 7 hastada her iki ekstremitede de gerceklesti. 6
hastada kapstler, 6 hastada korona radiatada, 1 hastada
talamusta lakin bulunurken, ortalama lakin caplari
1.38+0.16 cm olarak saptandi. ilerleyici laktner infarkth
13 hastanin demografik verileri Tablo 1'de sunulmustur.
ilerleyici lakiiner infarktl hastalarin stabil laktner infarktl
hastalar ile risk faktorleri karsilastinldiginda hipertansiyon,
sigara ve kolesterol diizeyleri agisindan bir farklilik gdrilmedi.
ilerleyici laktner infarktl grupta, 7 (%53) hastada diyabet
saptanirken motor defisiti stabil olan grupta sadece
1(%7,5) hastada diyabet mevcuttu. llerleyici laktiner infarktl
grupta diyabetik hastalarin istatiksel olarak belirgin bir
sekilde daha fazla oldugu gorildi (p<0.05). Klinigimize ilk
basvurularinda elde edilen kan sekeri degerleri ilerleyici
lakliner infarkth grupta ortalama 146.2+81.7 mg/dl iken
stabil laklner infarkthlarda 125.7+46.8 mg/dl olarak
bulundu. Her iki grup arasinda istatiksel agidan bir farklilik
olmamakla birlikte ilerleyici lakiiner infarktli hastalarin stabil
laktner infarktl hastalara gére ilk basvurularinda daha
hiperglisemik oldugu gorildd. ilerleyici lakiner infarktl
hastalarda lakiin capi 1.38+0.16 ¢cm iken motor defisiti
stabil seyredenlerde 1.14+0.21 cm olarak bulundu. Her iki
grup arasinda istatiksel farklilik olmamasina ragmen lakin
capinin ilerleyici laktner infarkth grupta daha blyik cldugu
gorildi. iki grup arasinda, risk faktorleri ve klinik karakterler
acisindan bulunan farkliliklar Tablo 2'de sunulmustur.

TARTISMA

Erken donemde motor defisitinde artis clan akut iskemik
stroklu hastalarda, mortalite ve morbiditenin daha ylksek
gerceklestigi gosterilmistir®. Laktner infarktin diger strok
subtiplerine gére iyi prognoz isareti oldugu bildirilmekle®
birlikte, Hideaki ve arkadaslar tarafindan laklner infarktl
hastalarin %26 sinda erken dénemde klinik ilerlemenin

oldugu ve bu oranin posterior sirkllasyon infarktlarl ve
parsiyel anterior sirktlasyon infarktlarindaki ilerleme
oranindan daha yuksek oldugu bildirilmistir®. Bizim
calismamizin sonucunda ise tetkiklerin tamamlanamayan
ve ilk 24 saatte klinigimize ulasmayan toplam 58 hastanin
calisma disi birakilmis olmasi nedeniyle laklner infarktlarda
motor defisitte artis hakkinda saglikli bir oran vermek
maalesef mimkin degildir.

Hideaki ve arkadaslari tarafindan laktner infarkth
hastalarda erken dénemde motor defisitteki progresyonun
mekanizmasi ile ilgili cok ayrintili bir bilgi sunulmamakla
birlikte, ilerleyen ve stabil laktner infarktli hastalar arasinda
ekstrakranyal ve intrakranyal blyUk arterler acisindan bir
farkhlik bulunmadidi, sadece ilerleyen lakiiner infarktl
hastalarda baslangic hematckrit degerlerinin daha distk
oldugu bildirilmistir. Bu yizden her iki grup arasindaki
farklihgin mikrosirkilasyonda olabilecedi belirtilmistir®®.
Bizim calismamizda ise her iki grupta da ekstrakranyal
stenozlu hasta bulunmamaktaydi.

Nakamura ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada
ise lakUner infarkth hastalarda diyabetin ve lakin capi
genisligindeki artisin motor defisitteki artis icin risk oldugu
ve motor defisitte artis olan laktner infarktl hastalarda
kan sekerlerinin daha ylksek oldugu bildirilmistir™. Bizim
calismamizda da benzer sonuglar alindr: ilerleyen lakiiner
infarktli hastalarda diyabet 7 kiside saptandi ve klinigimize
basvuru anindaki ortalama kan sekerleri 146.7£81.7mg/dl
ve laklin capl 1.3820.16 cm olarak bulundu. Stabil lakiiner
infarktl grupta ise sadece 1 hastada diyabet saptandi ve
basvurudaki kan sekerleri ortalama 125.7+46.8 mg/Dl ve
lakln capi 1.14+0.21 cm olarak bulundu. Calismamizin
sonucunda ilerleyici laktner infarktl hastalarda diyabet
gorilme sikhiginin stabil laktner infarktl hastalara gore
daha fazla oldugu gosterildi. Benzer sekilde istatiksel olarak
anlamli olmasa da ilerleyen lakiiner infarktl hastalarda ilk
basvurudaki kan sekerleri daha ylksek ve lakin caplan
daha blyUk olarak saptandi.

Bruno ve arkadaslarinin diistk molekdl agirlikl heparin
kullanan hastalar plasebo grubu ile karsilastirdiklari
calismalarinda, akut dénemdeki hipergliseminin nonlakiner
infarktl hastalarda kot prognoz isareti oldugu gosterilmis-
tir"®. Yine ayni calismada laklner stroklu distk molekdl
adirlikli heparin kullanilan hastalarda hipergliseminin prognoz
acisindan bir farkliiga sebep olmadigi, plasebo kullanan
hastalarda ise baslangicta var olan hipergliseminin
prognozun kotl olacagini gosterdigi bildirilmistir'®. Yine
ayni calismada hipergliseminin; lokal dokularda asidozu
artirdidl, kan-beyin bariyerini bozdugu ve baylece lakiiner




Tablo 1. llerleyici lakiner infarktli hastalarin demografik verileri

Hasta Yas ve Sigara HT DM Kolesterol Sendrom  Lakiiniin  Lakiiniin ilerleme

No cinsiyet dizeyi yeri capl siiresi
(mg/dl)

1 67 E - + + 135 PM CR 1.5 12

2 70 E - + - 187 AH CAP 1.2 40

3 45K + - - 189 PM CR 1.2 80

4 69 E i + - 211 SM CAP 1.4 48

5 71E - - + 198 SM CAP 1.4 18

6 72 E + + + 216 SM T 1.3 24

7 49 E + s * 148 SM CAP 1.4 14

8 56 K - + - 222 SM CAP 1:5 24

9 70K + + - 215 PM CR 1.4 11

10 53K - + * 225 PM CR 1.4 84

11 47 E : + + 127 SM CAP 13 48

12 86 E # + - 182 PM CR 1.3 48

13 60 K - + + 184 PM CR 1.5 24

E: Erkek K : Kadin

CAP: Kapsula interna PM:  PUr motor strok

SM:  Sensorimotor strok AH:  Ataksik hemiparezi

CR: Korona radiata T: Talamus

Tablo 2. ilerleyici ve stabil lakiiner infarkth hastalarin klinik karakterleri

Karakter ilerleyici laktiner infarkt Stabil laktner infarkt P degeri
Hasta sayisi 13 13

Yas 62.2+11.2 65.7+8.8 0.3

E/K 8/5 8/5

HT 10 (%76) 11 (% 83) 0.6

DM 7 (%62) 1(%7.5) 0.03
Sigara 7 (%53) 6 ( %46) 0.6
Kolesterol diizeyi 187.6+32.7 201.7438.2 0.3

ilk kan sekeri 146.7+81.7 125.7+46.8 0.4

Htc %40.5+3.9 %41.0+2.3 0.6

Laklntn yeri

Corona Radiata 6 7
Capsula interna 6 4
Talamus 1 2

Lakiiniin capi 1.38£0.16 cm 1.14£0.21 0.07




infarktl hastalarda klinigin siddetli olmasina sebep oldugu
bildirilmistir®. Ayni sekilde Robert ve arkadaslari tarafindan
da hipergliseminin iskemik penumbrada intraseliler asidozu
artirdig gosterilmistir™. Mast ve arkadaslari ise multipl
laktner infarktl hastalarda tek laklner infarkt bulunan
hastalara gére daha fazla diyabet gorildugunt bildirmis-
lerdir™®,

Iskemik infarktlarda eksitatér aminoasitlerin plazmadaki
konsantrasyonunun motor defisitin ilerlemesi ile ilgisi
bilinmektedir™, Ayni sekilde son zamanlarda laklner
infarktlarda da eksitator aminoasitlerin salinimindaki artisinin
ve inflamasyonun tetikledigi hasarin motor defisitte
ilerlemeye yol actigi ileri strtlmistar™ ™' Bu olaylar
serebral kan akimindaki azalmanin tetikledigi distndlirse
hematokrit disUkligu ve diyabet varligi bu agidan risk
olabilir. Calismamizin sonuglari tim bu bulgularla birlikte
degerlendirildiginde laktiner infarktl hastalarda diyabetin
ve kan sekeri ylksekliginin inflamasyon ve doku ici asidozu
artirmak gibi etkilerle iskemik dokunun genislemesine sebep
olabilecedi, dolayisiyla motor defisitte artisa yol acabilecedi
soylenebilir.

Calismamizdaki hasta sayisi yeterli olmamakla birlikte
ilerleyici lakiiner infarktlarla ilgili literattrle uyumlu bulgular
elde edilmistir. Sonug olarak laktiner infarkth hastalarda
diyabetin ve hipergliseminin varli§i motor defisitte artis
acgisindan dikkatli olunmasini gerektirebilir.
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