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Lentrikiilostriat Arter Enfarktlari ile Orta Serebral
Arter Kortikal Dal Enfarktlarinin Prognoz Karsilastirmasi

Comparison of prognosis in patients witp subcortical Infarction in the territory of lenticulostriate artery and in patients with
cortical infarction in the territory of middle cerebral artery
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OZET
AMAG: Lentikiilostriat arter (LSA) alamnda subkortikal
enfarkn ve orta serebral arter (OSA) alaninda kortikal
enfarkti olan hastalarda klinik tablo ve prognozun
karsilagtirilmas.
MATERYAL VE METOD: Akut dinemde ve yakinmalarin
1. haftasinda kranyal bilgisayarli tomografi (BT) velveya
manyetik goriintiileme (MR) ile lezyonlar: goriintiilenen 15
LSA ve 18 OSA olgusu ¢caligmaya alindi. Tiim olgularda
ndrolojik muayene bulgulari ile risk faktorleri kaydedildi.
Iki grup, NIH stroke skalas: ve 6-8. haftalar arasinda Barthel
indeksi uygulanarak kargilaghrldi. Istatistik testi olarak,
student-t testi kullamldh.
BULGULAR: LSA ve OSA gruplarimin Barthel indeksi ve
NIH stroke skalalar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmad (p>0.05).
SONUC: Caligmanuzda prognoz agisindan iki grup arasinda
fark saptanmad:. Bu sonug, prognozu belirleyen oncelikli
etkenin motor sistem tutulugu oldugunu diigindiirdii.
ANAHTAR KELIMELER: LSA enfarkn, OSA enfarkt,
prognoz.

SUMMARY

OBJECTIVE: To compare the clinical findings and outcome
in patients with subcortical infarction in the territory of
lentikulostriate artery (LSA) and with cortical infarction in
the territory of middle cerebral artery (MCA).
MATERIALS AND METHOS: Fifteen patients with LSA
and 18 patients with MCA infarction, who had cranial
computed tomography andlor magnetic resonance imaging
at the onset-of the symptoms andlor 1 week after, were
included in the study. Neurological findings and risk factors
were enrolled. The outcome in the two groups were compared
using NIH stroke scale and Barthel index.

RESULTS: There was no significant difference between the
two groups in NIH stroke scale values and Barthel uindexes.
CONCLUSION: There was no significant difference in the
outcome between the two groups. Our results suggested that
the main factor to decide the outcome is the involvement of
the motor system.

GIRiS

Lentikiilostriat arter enfarktlar1 (LSA) tiim inmeler
‘iginde %1 oraninda goriiliir. Bu enfarktlar kaudat
nukleus basi ve putameni, kapsula internanin én ve
anka bacaginin bazi boliimlerini ve periventrikiiler ak
maddeyi etkiler (1,2,3). Kortikal bulgularm eslik ettigi,
on planda iist ekstremitelerin tutuldugu hemiparezi ve
hemihipoestezi tablolar ile karakterize LSA enfarktlar,
klinik olarak orta serebral arter enfarktlari ile kangabilir
(1,4,5,6). Baz1 klinik ozellikler, LSA enfarktlarim OSA
enfarktlarindan ayirt etmede yol gostericidir. LSA
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enfarktlarinda goriilen afazi, anozognozi, ihmal
inkomplet olabilir, bazen hafiftir ve genellikle birkag
giin i¢inde geger. Halbuki bu siire iginde sensorimotor
defisitte degisiklik goriilmez (1).

Bu galismada, prospektif olarak, lentikiilostriat arter
enfarktlar ile orta serebral enfarktlarinin klinik tablolan
ve prognozlar agisindan karsilagtirilmas: amaglanmgtir.

MATERYAL VE METOD

Caligmaya 1997-2000 yillar1 arasinda $igli Etfal
Hastanesi Noéroloji Kliniginde yatarak tedavi goren,
ilk kez inme gegiren ve 6-8 hafta sonra kontrole gelen
15 LSA enfartki olan hasta ve osadal enfarkti olan 18
hasta alindi. Hastalarin tiimiine akut dénemde kranyal
BT ve 1. Haftada ikinci bir BT veya MR yapild1.
Hastalarin risk faktérleri ile muayene bulgular
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kaydedildi. Tiim hastalara yattiklar1 donemde NIH
stroke skalasi ve 6-8. haftada Barthel indeksi uygulandi.
Hasta ve kontrol grubu prognozlarinin
kargilagtirlmasinda eslestirilmemis student-t testi
kullamldi.

BULGULAR
LSA grubunun yas ortalamasi 64,4+15,9 (21-85), OSA
grubunun yas ortalamas ise 61,7+10,2 (43-80) idi.
LSA enfarkt1 saptanan hastalarin klinik bulgulan Tablo-
1’de gosterildi. OSA enfarkt: saptanan hastalarin klinik
bulgulari Tablo-2’de gosterildi.

Tablo 1 LSA enfarkt: olan hastalardaki nérolojik muayene bulgulan

HASTA SAYISI
NOROLOJIK MUAYENE Sag hemisfer Sol hemisfer
BULGULARI n=10 n=5
Hemiparezi 10 (%100) 5 (%100)
Dizartri 7 (%70) 2 (%40)
Hemihipoestezi 3 (%30) 2 (%40)
Santral fasyal paralizi 7 (%70) 4 (%80)
Afazi 0 3 (%60)
Anozognozi 3 (%30) 0
Vizyospasyal ihmal 6 (%60) 0
Apraksi 5 (%50) 1 (%20)
Tablo 2 OSA enfart: olan hastalardaki nirolojik muayene bulgulan
NOROLOJIK MUAYENE Sag hcamisfl;:lll'A = SAYISISoI hemisfer
BULGULARI 0. n=9
Hemiparezi/Hemipleji 8(%88.8) 6(%66.6)
Hemihipoestezi 2(%22.2) 2(%22.2)
Dizartri 1(%77.7) 0
Santral fasial paralizi 7(%77.7) 4 %44.4)
Homonim hemianopi 2(%22.2) 4(%44.4)
Bag-goz deviasyonu 2(%22.2) 2(%22.2)
Bilingte uykuya meyil 1(%11.1) 1(%11.1)
Afazi 0 7(%77.7)
Anozognozi 3(%11.1) 0
Apraksi 1(%11.1) 1(%11.1)
Sag-sol dezoryantasyonu 0 1(%11.1)
Saatler iginde diizelen hemiparezi 1(%5,5) 0
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Klinik agidan kargilagtinldiginda, LSA enfarkth grupta
bilinci etkilenen hasta yoktu. OSA enfarkth grupta 2
hastada uykuya egilim vardi. Akut donemde LSA
enfarktlaninda bag goz deviasyonu goriilmez iken, OSA
enfarktli grupta 4 hastada lezyon tarafina bas goz
deviasyonu saptandi. Ayrica LSA gurubundaki
hastalarda homonim hemianopsi saptanmadi. LSA
enfarkt grubunda goriilen kortikal bulgularin OSA
grubundakilere gére daha hizh diizeldigi dikkat gekti.
Caligmamizdaki LSA enfarktli hastalar risk faktorleri
azisindan incelendiginde; 14 hastada (%93,3)
hipertansiyon, 9 hastada (%60) hiperlipidemi, 5 hastada
(%33,3) diabetes mellitus, 5 hastada (%33,3) atrial
fibrilasyon, 4 hastada (%26,6) kalp yetmezligi, 1 hastada
(%6,6) iskemik kalp hastalif1, 2 hastada (%13,3) sigara
kullanimi, 1 hastada (%6,6) koroner arter by pass
dykiisii vardi. 15 hastaya da transtorasik ekokardiografi
yapilds; 5 hastada (%33,3) akinetik-hipokinetik segment,
1 hastada (%6,6) mitral kapak yetmezligi, 1 hastada
(%6,6) anevrizma, 1 hastada (%6,6) ileri derecede
mitral kapak stenozu, 1 hastada (%6,6) patent foramen
ovale+mitral valv prolapsusu (PFO+MVP) vardi, 6
hastanin (%40) ekokardiografisinde 6zellik yoktu.
Karotis-vertebral dopplerinde anlam!1 bulguya sahip
hasta yoktu. Herhangi bir risk faktdrii olmayan hasta
sayisi 5 (%33,3) idi. Atrial fibrilasyon, kalp yetmezligi,
iskemik kalp hastalii veya bunlarin farkh
kombinasyonlarindan olugan kalp hastalifi riski tagtyan
toplam hasta sayisi 12 (%80) idi.

OSA dal enfarkt1 olan hastalarin risk faktorleri
incelendiginde, 10 hastada (%55,5) hipertansiyon, 4
hastada (%22,2) diabetes mellitus, 3 hastada (%16,6)
iskemik kalp hastaligi, 3 hastada (%16,6) kalp
yetmezligi, 7 hastada (%38,8) sigara kullamm vardt.

Atrial fibrilasyonu olan hasta sayis1 6 (%33,3),

gecirilmis myokard enfarktiisii oykiisii olan hasta sayisi
2 idi (%11,1). Tiim hastalara transtorasik ekokardiografi
yapildi. Ekokardiografide hipokinezi-akinezi testit
edilen hasta sayist 7 (%38,8) idi. Bir hastada mitral
kapak replasmam oykiisii vardi. Kalp kokenli risk
tastyan hasta sayisi 10 (%55,5) idi. LSA enfarkth hasta
grubu ile OSA enfarktli hasta grubu arasinda risk
faktdrleri agisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,42).
LSA grubunun NIH stroke skalasi 3-17 arasinda
ortalama 7,5+4,6, OSA grubunun NIH stroke skalasi
1-17 arasinda ortalama 5,7+3,9 idi. Her iki grubun
akut donem stroke skalalar1 arasinda anlaml fark
bulunmad: (p=0,252).

LSA grubunun Barthel indeksi ortalamasi 16,4+4.8
(6-20), OSA grubunun 19,1+2,0 (12-20) idi. Bu iki
grup arasinda 6-8 haftadaki Barthel indeksi agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmad: (p=0,06).
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SONUC VE TARTISMA

LSA enfarktlari kortikal bulgular ile prezante oldugunda
OSA enfarktlar ile karigmaktadir. LSA’lar perforan
arterler olmalarina ragmen tikanmalari biiyiik damar
hastalig1 karakterindedir (1,4,5,6). LSA’larin bilyik
kism1 OSA’min M1 segmentinden gikarlar (6). LSA’lar
anostomozlar1 olmayan son arterlerdir (7). Halbuki
OSA’nin kortikal dallan leptomeningeal anostomik bir
ag ile birbirlerine baglidirlar. OSA'min M1 segmentinde
LSA’larin ¢ikis deligini tikayacak her tiirlii lezyon
bazal ganglionlarin biiyiik bir kism ve kapsiila internada
enfarkta neden olur (3,7). Bir ¢ok vakada OSA’nin
embolik tikanmasi 24-48 saat siirer ve spontan lizis ile
agilir. Bu durumda tikali M1 segmentinde yeterince
hizli rekanalizasyon olursa OSA’nin kortikal alanlar
kurtulur. Halbuki tikali gegen siire tehlike altindaki
LSA’larin suladigi alanlar i¢in ¢ok uzundur. Ayrica
zengin leptomeningeal kollaterallere bagl olarak yeterli
kortikal kan akimi mevcutsa kalict OSA
tikanmalarindaki beyin hasar1 LSA alanlar ile sinirli
olabilir, Veya OSA’nin proksimalinin parsiyel embolik
tikanmast LSA’larin orijini tikanir fakat kortekse yeterli
akim gidebilir.

Tiim bu mekanizmalar LSA tikanmalarinmn biiytik
damar tikanmalari 6zellikleri tagidigin gostermektedir.
Aynmi zamanda bu agiklamalar LSA enfarktlarinda
birlikte goriilen OSA kortikal enfarktlarinin nedenini
de isaret etmektedir.

LSA enfarktli hastalarda akut dénemde biling
degisiklikleri ve bag goz deviasyonu olmamasi ve
kortikal bulgularin kimi zaman saatler iginde olmak
iizere hizla diizelmesi bu grupta prognozun daha iyi
olabilecegini diigindiirmiistiir. Hastalarimizda prognoz
giinliik yasam aktivitesi olgegi Bartel indeksi ile
degerlendirilip OSA grubu ile kargilagtinildiginda iki
grup arasinda istatistiksel anlamh fark bulunmamustir.
Ancak p degerinin oldukga kiigiik olmasi, OSA dal
enfarktlarinda prognozun gérece daha iyi oldugunu
diisiindiirmiistiir. LSA enfarktlarinin genellikle kapsiila
internay! etkilemesi sonucu belirgin motor zaafa neden
oldugu ve giinliik yagam aktivitesini bozdugu sonucuna
varilmigtir,
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