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ilerleyici Laküner infarktlar: Risk 
Faktörleri ve Klinik Özellikleri 
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ÖZET 

Bilimsel Zemin: Bu çalışmanın amacı motor defisitte ilerleme saptanan laküner 

infarktlı hastaların klinik karakterlerini ortaya koymak ve risk faktörlerini incelemekt ir. 

Gereç ve Yöntemler: Bu çal ışmaya 1 Ocak 2000- 31 Aralık 2001 tarih leri 

arasında Trakya Üniversitesi Nöroloji kl i n iğine başvuran, ilk kez strok geçiren, 

MRI veya BT ile supratentorial tek laküner infarkt saptanan ve motor defisitinde 

artış gerçekleşen 13 hasta alınd ı. Bu hasta ların klinik karakterleri, lakünün tespit 

edild iğ i yer, aldıkları tedavi ve risk faktörleri kaydedildi ve yine benzer yaş ve 

cinsiyette motor defisit i stabil seyreden 13 laküner i nfarktl ı hasta ile karşılaştırıld ı. 

Sonuçlar: ilerleyici laküner infarktlı hastalarda maksimum motor defisit ortalama 

37.4±23.1. saatte ve en fazla 4. günde gerçekleşti . Hastaların 6 tanesi pür motor 

strok 6 tanesi sensorimotor st rok ve 1 tanesi ataksik hemiparezi id i. Motor 

defisitte ilerleme 6 hastada sadece üst ekstremitede olurken 7 hastada her iki 

ekst remitede de gerçekleşti . 6 hastada kapsüler, 6 hastada korona radiatada, 

1 hastada talamik lakün bulunurken, ortalama lakün çapları 1.38±0.16 cm olarak 

saptandı. 5 (%38) hasta sigara ku l lanırken , 1 O (% 76) hastada hipertansiyon ve 

7 (%53) hastada diyabet tespit edildi. Hastaların ortalama kolesterol düzeyleri 

187±62 mg/ dl olarak bulundu. Benzer yaş ve cinsiyette 13 stabil laküner infarktl ı 

hasta ile risk faktörleri karşı l aştırı ldığında hipertansiyon, sigara ve kolestero l 

düzeyleri açısından bir farklı lı k görülmedi. ilerleyici laküner i nfarktlı grupta, motor 

defisiti stabil olanlara göre diyabetik hastaların istatiksel olarak belirgin bir şekilde 

daha fazla olduğu görüldü. 

Tartışma: Laküner i n farktlı hastalarda diyabetes mellitus varlığı, motor defisitte 

i lerl e me o labi l eceğini tahmin ettiren prognostik b ir fa ktör o labil ir. 
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ABSTRACT 

Progressive Lacunar lnfarcts: 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 Medica/ Facu/ty with the diagnosis of first stroke having single 

supratentorial lacunar infarct detected by MRI or CT, and progressive motor 

deficit, on 1 January 2000-31 December 2001 were enrolled in this study. 

Clinical characteristics, and risk factors, therapy, /oca/ization of the lacunar 

infarct of these patients were registered. They were compared with 13 cases 

with /acunar infarcts who have stab/e motor deficit. 

Resu/ts: Maximum motor deficit has developed in patients with progressive 

/acunar infarcts in mean 37.4± 23. 1 hours and maximum in 4 days. Lacuna was 

found in capsula intema, corona radiata and tha/amus in 6, 6 and 1 patients 

respectively and the median /acuna diameter was 1.38±0. 16 cm. Smoking was 

detected in five patiens (%38), hypertension was detected in 1 O patients (%76) 

and Diabetes Mel/itus was detected in 7 patients (%53). The median cholesterol 

!evet was found as 187 ±62 mg/dl. When the risk factors were compared with 

the 13 patients with stable /acunar infarcts no difference was found in the view 

of hypertension, smoking and cholesterol !evet. The presence of Diabetes 

Mellitus was found in higher rate in the group of patients with progressive 

/acunar infarcts than the ones with stab/e motor deficit. 

Conc/usion: Diabetes Mellitus can be a risk factor for the progression of motor 

deficit in the patients with /acunar infarct. 

Keywords: /acunar infarct, risk factor, diabetes mellitus 



GİRİŞ 

iskemik serebrovasküler hastalık (SVH) geçiren hastalarda 

olayın başlangıç döneminde, nörolojik bu lgularda ilerleme 

veya kötü leşme olması sık görülen bir sorundur . Bu 

hasta larda nörolojik tabloda ilerleme olmasının % 12 ile 

%42 arasında değişen oranlarda gerçekleştiği bildirilmiştir(1 ) _ 

İskem ik stroklu hastalarda erken dönemde kol lete ral 

dolaşım ı n yetersizliğ i , perfüzyonun sağlanamaması, 

rekana lizasyonun gerçekleşmemesi gibi bir tak ı m 

intraserebral faktörler hastaların klinik tablosunun 

kötüleşmes ine sebep olabilir(2)_ Bununla b irlikte iskemik 

stroklu hastaların kliniğinde daha çok kardiyak, respi~atuar 

veya infeksiyöz ajanlar gibi nonnörolojik etmenler sebebiyle 

de progresyon gerçekleşebilmektedir<3) _ 

Değişik iskemik strok subgrup lar ı nda motor defisitte 

art ı ş görülmesi yada bilincin bozulması g ibi nörolojik 

sebeplerle hastada mortalite ve morbiditenin artış ı na sebep 

olan etmenler ve altta yatan mekanizmalar ile ilgi li bir çok 

yayın bulunmaktadır<4·5•6' . Laküner infarktlı hastalarda da, 

olayı n başlangıcından itibaren motor defisitte ilerleme 

olduğunu bildiren birkaç ça lışma bulunmaktadır"'' . Bununla 

birlikte bu hastalarda motor defisitte artışa yol açan faktörler 

henüz yeterince incelenmemiştir . 

Bu çalışmanın amacı motor def isitte ilerleme olan laküner 

i nfarktl ı hasta ların klinik özelliklerini incelemek ve risk 

faktörleri açı sından stabil laküner infarkt lardan farklılıklarını 

ortaya koymaktı r. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmaya 1 Ocak 2000-31 Aralık 2001 tarihleri arası nda 

klin iğimizde takip edilen 540 iskemik stroklu hastadan 

laküner sendrom olarak değerlendirilen 140 laküner infarktlı 

hasta alındı. Hastaların yap ılan nörolojik muayene sonras ı 

klinik bulguları pür motor hemiparezi, pür sensoriyel strok, 

ataksik hemiparezi, dizartri beceriksiz el veya sensorimotor 

strok olarak bilinen beş klasik laküner sendromdan birine 

uyuyordu. Hastaların tümüne ilk başvurularında bi l gisayarlı 

tomografi (BT) ve kliniğimizde ka ldık ları süre içinde manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ve karotis, vertebra l arter 

Doppler ultrasonograf i yapıldı. Hastaların tamamında BT 

veya MRG ile derin beyaz cevher veya bazal gangliada, en 

gen iş çapı 1,5 cm'nin altında o lan laküner infa rkt varlığı 

gösterildi. 

Öyküsünde daha önce strok veya geçici iskemik atak 

geçirdiği saptanan 15 hasta, BT ya da MRG'de 

infratentontoryel !akün saptanan 15 hasta, birden fazla 

!akün saptanan 19 hasta ve ilk 24 saatte kl i niğ i mize 

ulaşmayan 17 hasta ça l ışma dışı bırakı l d ı. Ayrı ca yapılan 

ka rotis arterlerin Doppler ultrasonografi incelemesinde 

semptomatik tarafta % 50 ve üzeri internal karotis arter 

d arlığı olan 5 hasta il e pü r sensoriyel strok olarak 

değerlendiri len 1 hasta duysal bulgula rdaki ilerlemenin 

değerlendirilmesindeki güçlük nedeniyle çal ışmaya a l ı nmadı. 

4 1 hasta ise gerekli tetkikler tamamlanamadığ ı için ça l ışma 

d ış ı bı rak ı ld ı. Sonuç olarak çal ışmamıza ilk 24 saat içinde 

kliniğ imize başvurmuş, daha önce strok veya geçici iskemik 

atak geçi rmemiş supratentoriyel t ek laküner infarktı o lan 

ve tetkikleri tamamlanabilen 26 hasta alındı. 

Her hasta n ın baş l ang ı çtak i nörolojik muayene leri 

kaydedildi ve sonraki her gün alt ve üst ekstremitelerde 

motor muayenelerindeki değişim ayrı ayrı saptandı. Motor 

defisitin değerlendiri l mesi için Hemisferik Strok Skalası 

kullanı l dı(a) _ Bu ska lada kol ve bacak için 3 üzerinden 

değerlend irme yapılmaktad ır: O Normal kas gücünü, 1 hafif 

güçsüzlüğü, 2 orta derecede güçsüzlüğü , 3 ileri derecede 

kas gücü kaybı nı göstermektedir. Laküner i nfarktl ı hastalarda 

motor defisitte ilerleme olduğu nu saptamak için bu skalada 

etki lenen tarafta 1 puanl ık artış olmasını ku l l anı ldı ve sonuç 

olarak laküner infarktlı hastalar ilerleyici laküner infarktlar 

ve stabil laküner infarkt lar olarak iki gruba ayrıld ı . Hastaların 

motor defisitlerindeki artışın olayın başlang ıcından it ibaren 

hangi saatte gerçekleştiği ve ilerlemenin hangi ekst remitede 

olduğu saptandı. 

Hastaların yaş ve cinsiyetleri, k l iniğimize başvurduklarında 

elde edilen sistolik ve diastolik kan bası nçla rı, risk faktörleri 

özel l ikle diyabet, h ipertansiyon, sigara k u l l anım ı , 

hiperkolesterolemi varlığ ı kaydedildi. Hastalar, insülin veya 

oral antidiyabetik kul lanıyorlarsa veya tekrarlanan ölçümlerde 

açlık kan şekerini n 140 mg/dl'nin yada tokluk kan 

şekerlerinin 200 mg/dl'nin üzerinde olması halinde diyabet ik, 

antihipertansif ilaç ku l lanıyorlarsa yada en az iki arteryel 

tansiyon ölçümünde 160/90 mmHg'nin üzerinde değerlerin 

elde edilmesi halinde hipertansif olarak kabul edi ldi. Tüm 

hasta l arın hematokrit, hemoglobin, kolesterol düzeyleri 

kayded il irken, çalışmaya al ınan 26 hastamım lakün lerinin 

MRG'deki yerleşim leri ve en geniş çapları saptandı. İlerleyici 

laküner infa rkt ı olan hastaların risk faktörleri ve ölçülen 

!akün çapları stabil laküner infarktlı hastalar ile karşılaştırıldı. 

Veriler ortalama ± standart sapma şeklinde veril irken, 

stabil ve ilerleyici laküner i nfarktlı grupların karşılaştı rı lmasında 

ehi kare veya independent t testi kullanı ldı. P<0,05 istatiksel 

olarak an lam lı kabul edildi. 



BULGULAR 

8 (%72)'i erkek, 5 (%38)'i kadın 13 laküner infarktlı hastada 

motor defisitte ilerleme olduğu saptandı. Hastaların yaşları 

ortalama 62.2±11 .2 olarak bulundu. Hastaların 6 tanesi 

pür motor strok, 6 tanesi sensorimotor strok ve 1 tanesi 

ataksik hemiparezi idi. 5 (%38) hasta sigara kul lanırken, 

1 O (%76) hastada hipertansiyon ve 7 (%53) hastada diyabet 

tespit edildi. Hastaların ortalama kolesterol düzeyleri 187±62 

mg/dl olarak bulundu. ilerleyici laküner infarktl ı hastalar 

maksimum motor defisite ortalama 37.4±23.1. saatte u laştı 

ve motor güç kaybındaki ilerleme en fazla 4 gün sürdü. 

Motor defisitte ilerleme 6 hastada sadece üst ekstremitede 

olurken 7 hastada her iki ekstremitede de gerçekleşti. 6 

hastada kapsüler, 6 hastada korona radiatada, 1 hastada 

ta lamusta lakün bulunurken, ort alama lakün çap l arı 

1.38±0.16 cm olarak saptandı. İl erleyici laküner i nfarktlı 

13 hastanın demograf ik verileri Tablo 1 'de sunu lmuştur. 

ilerleyici laküner infarktl ı hastaların stabil laküner infarktlı 

hastalar ile risk faktörleri karşılaştırıld ı ğında hipertansiyon, 

sigara ve kolesterol düzeyleri açısından bir fa rklı l ık görülmedi. 

İlerleyici laküner infarktlı grupta, 7 (%53) hastada diyabet 

saptanırken motor defisiti stabil olan grupta sadece 

1 (% 7 ,5) hastada diyabet mevcuttu. İlerleyici laküner infarktlı 

grupta diyabetik hastaların istatiksel o larak belirgin bir 

şekilde daha fazla olduğu görüldü (p<0.05). Kliniğimize ilk 

başvurularında elde edilen kan şekeri değerleri ilerleyici 

laküner infarktlı grupta ortalama 146.2±81.7 mg/dl iken 

stabil laküner infarktl ılarda 125.7±46.8 mg/dl o larak 

bu lundu. Her iki grup arasında istatiksel açıdan bir farklılık 

olmamakla birlikte ilerleyici laküner infarktlı hasta l arın stabil 

laküner infarktlı hasta lara göre ilk başvurularında daha 

hiperglisemik olduğu görüldü. İ lerleyici laküner i nfarktlı 

hastalarda lakün çapı 1.38±0.16 cm iken motor defisiti 

stabil seyredenlerde 1.14±0.21 cm olarak bulundu. Her iki 

grup arasında istatiksel farkl ılık o lmamasına rağmen lakün 

çapının ilerleyici laküner infarktlı grupta daha büyük olduğu 

görüldü. İki grup arasında, risk faktörleri ve klinik karakterler 

açıs ından bulunan farklılıklar Tablo 2'de sunulmuştur. 

TARTIŞMA 

Erken dönemde motor defisitinde artış olan akut iskemik 

stroklu hastalarda, mortalite ve morbiditenin daha yüksek 

gerçekleştiği gösteril miştir(sı _ Laküner infarktın diğer strok 

subtiplerine göre iyi prognoz işareti olduğu bildirilmekle(9I 

birlikte, Hideaki ve arkadaşları tarafından laküner infarktlı 

hasta ların %26 sında erken dönemde klinik ilerlemenin 

olduğu ve bu oranın posterior sirkülasyon infarktları ve 

parsiyel anterior si rkü lasyon infarkt l arındaki ilerleme 

oranından daha yüksek olduğu bi l dir i lm i ştir(5ı _ Bizim 

ça l ışmamızın sonucunda ise tetkiklerin tamamlanamayan 

ve ilk 24 saatte kliniğimize ulaşmayan toplam 58 hastanın 

çal ışma dışı bı rakılmış olması nedeniyle laküner infarktlarda 

motor defisitte artış hakkında sağlıkl ı bir oran vermek 

maalesef mümkün değildir. 

Hideaki ve arkadaşları ta rafından laküner infarktlı 

hastalarda erken dönemde motor defisitteki progresyonun 

mekanizması ile ilgil i çok ayrı ntıl ı bir bi lgi sunulmamakla 

birlikte, ilerleyen ve stabil laküner i nfarktlı hastalar arasında 

ekstrakranyal ve intrakranyal büyük arterler açısından bir 

farkl ı lık bulunmadığı, sadece ilerleyen laküner infarktl ı 

hastalarda başlangıç hematokrit değerlerin i n daha düşük 

olduğu bildiri l miştir. Bu yüzden her iki grup arasındaki 

farklılığın mikrosirkü lasyonda olabileceği belirt i lmiştir(5ı _ 

Bizim çalışmamızda ise her iki grupta da ekstrakranyal 

stenozlu hasta bulunmamaktaydı. 

Nakamura ve arkadaşları tarafı ndan yap ılan çal ışmada 

ise laküner infarktlı hastalarda diyabetin ve lakün çapı 

genişliğ indeki art ışın motor defisitteki artış için risk olduğu 

ve motor defisitte artış olan laküner infarktlı hastalarda 

kan şekerlerinin daha yüksek olduğu bi ldi ril mişti r(7l _ Bizim 

çal ışmamızda da benzer sonuçlar alındı : İlerleyen laküner 

infarktlı hastalarda diyabet 7 kiş ide saptandı ve kliniğimize 

başvuru anındaki ortalama kan şekerleri 146.7±81.7mg/dl 

ve lakün çapı 1.38±0.16 cm olarak bulundu. Stabil laküner 

infarktlı grupta ise sadece 1 hastada diyabet saptand ı ve 

başvurudaki kan şekerleri ortalama 125.7±46.8 mg/DI ve 

lakün çapı 1.14±0.21 cm olarak bulundu. Çalışmam ı zın 

sonucunda ilerleyici laküner infa rktl ı hastalarda diyabet 

görülme sıklığın ı n stabil laküner i nfarktlı hastalara göre 

daha fazla olduğu gösterildi. Benzer şekilde istatiksel olarak 

anlaml ı olmasa da ilerleyen laküner infa rktlı hastalarda ilk 

başvurudaki kan şekerl eri daha yüksek ve lakün çap ları 

daha büyük olarak saptandı. 

Bruno ve arkadaşlarının düşük molekül ağırl ı klı heparin 

ku llanan hastaları plasebo grubu ile karşılaştırdıkları 

çalışmalarında, akut dönemdeki hipergliseminin nonlaküner 

infarktlı hastalarda kötü prognoz işareti o lduğu gösteril miş­

tir( ı oı _ Yine aynı çalışmada laküner stroklu düşük molekül 

ağırlıklı heparin kullanılan hastalarda hipergliseminin prognoz 

açısından bir farkl ılığa sebep olmad ığ ı , plasebo kullanan 

hasta larda ise baş l angıçta var olan hipergliseminin 

prognozun kötü olacağ ı nı gösterd i ği bildiri l miştir(1°l . Yine 

aynı çalışmada hipergliseminin; lokal dokularda asidozu 

artırdığı, kan-beyin bariyerini bozduğu ve böylece laküner 

~: 231 



Tablo 1. ilerleyici laküner infarktlı hastaların demografik verileri 

Hasta Yaş ve Sigara HT DM Kolesterol Sendrom Lakünün Lakünün ilerleme 

No cinsiyet düzeyi yeri çapı süresi 

(mg/dl) 

67E + + 135 PM CR 1.5 12 

2 70 E + 187 AH CAP 1.2 40 

3 45 K + 189 PM CR 1.2 80 

4 69 E + + 211 SM CAP 1.4 48 

5 7 1 E + 198 SM CAP 1.4 18 

6 72 E + + + 216 SM T 1.3 24 

7 49 E + + 148 SM CAP 1.4 14 

8 56 K + 222 SM CAP 1.5 24 

9 70 K + + 215 PM CR 1.4 11 

10 53 K + + 225 PM CR 1.4 84 

11 47 E + + 127 SM CAP 1.5 48 

12 86 E + 182 PM CR 1.3 48 

13 60 K + + 184 PM CR 1.5 24 

E: Erkek K : Kadın 

CAP: Kapsula interna PM: Pür motor stro k 

SM: Sensorimotor strok AH: A taksik hemiparezi 

CR: Korona radiata T: Talamus 

Tablo 2. ilerleyici ve stabil laküner infarktlı hastaların klinik karakterleri 

Karakter İlerleyici laküner infarkt Stabil laküner infarkt P değeri 

Hasta sayısı 13 13 

Yaş 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 düzeyi 187.6±32.7 201.7±38.2 0.3 

İlk kan şekeri 146.7±81.7 125.7±46.8 0.4 

Htc %40.5±3.9 %41 .0±2.3 0.6 

Lakünün yeri 

Corona Radiata 6 7 

Capsula interna 6 4 

Talamus 2 

Lakünün çapı 1.38±0.1 6 cm 1. 14±0.21 0 .07 

232 .,; 



i nfarktlı hastalarda kl i niğin şiddetli olmasına sebep olduğu 

bildirilmişt i r( 10>. Aynı şekilde Robert ve arkadaşları tarafından 

da hipergliseminin iskemik penumbrada intraselüler asidozu 

artırdığı gösterilmiştir( 11 >. Mast ve arkadaşları ise multipl 

laküner infarktlı hastalarda tek laküner infarkt bu lunan 

hastalara göre daha fazla diyabet görü ldüğünü b il dirmiş­

lerdirP3> _ 

İskem i k infarktlarda eksitatör aminoasitlerin plazmadaki 

konsantrasyonunun motor defisitin ilerlemesi ile ilgisi 

bilinmektedir(13>_ Aynı şeki l de son za manlarda laküner 

infarktlarda da eksitatör aminoasitlerin sal ınımındaki artışının 

ve inflamasyonun tetiklediği hasar ı n mot or defi sitte 

ilerlemeye yol açtığı ileri sürülmüştür( 14• 15· 1 6>. Bu olayla rı 

serebral kan akımındaki azalmanın tetikl ediğ i düşünülürse 

hematokrit düşü klüğü ve diyabet varlığı bu açıdan risk 

olabilir. Çalışmam ı zın sonuçları tüm bu bulgu larla birlikte 

değerlendirild iğinde laküner in fa rktlı hastalarda diyabetin 

ve kan şekeri yüksekliğ i nin inflamasyon ve doku içi asidozu 

artırmak gibi etkilerle iskemik dokunun genişlemesine sebep 

olab il eceği, dolayısıyla motor defisitte artışa yol açabileceğ i 

söylenebilir. 

Çalışmamızdaki hasta sayıs ı yeterli olmamakla birl ikte 

ilerleyici laküner infarktlarla ilgili literatürle uyumlu bulgular 

elde edi l miştir. Sonuç olarak laküner infarktlı hasta larda 

diyabetin ve hipergliseminin varlığı motor defisitte artış 

açısından dikkatli olunmasını gerektirebilir. 
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