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OZET

Lakiiner infarktlar, perforan arterlerin okliizyonu sonucu gelisen kiigtik derin infarktlar tiim iskemik inmelerin yaklasik
%25'ini olustururlar. Lakiiner infarkth hastalar genellikle Klasik Lakiiner Sendromlarla (Saf Motor Inme, Saf Duyusal
Inme, Mikst Sensorimotor Inme, Ataksik Hemiparezi, Dizartri/Beceriksiz El Sendromu) ve daha az olarak atipik
lakiiner sendromlarla ortaya cikarlar. Lakiiner infarktlarin erken dénem prognozlari, diger iskemik inme alt tipleri ile
kargilagtirldiginda gerek boyutlarinin kiiciik olmasi, gerekse kliniklerinin hafif olmasi nedeniyle daha iyidir. Ancak
uzun donemde genellikle kardiyovaskiiler nedenlere bagh olarak artmis mortalite, inme rekiirrensi riskinde artisla diger
inme tiplerine benzerlik gosterirler ve ilerleyen dénemlerde kognitif diizeyde azalmada ilerleme ve demans riski vardr.
Lakiiner inme igin hipertansiyon ve diabetes mellitus birer major risk faktorleri olsa da diger potansiyel risk faktorlerinin
belirlenmelidir. Risk faktorlerinin modifikasyonu, antiplatelet ve siki kan basinct kontrolu ile birlikte antihipertansif ilaglarin
kullanimi lakiiner inmenin tedavi girisiminde énemlidir.
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LACUNAR INFARCTS AND LACUNAR SYNDROMES
ABSTRACT

Lacunar infarcts, small deep infarcts that result from occlusion of a penetrating artery, account for about a quarter of all
ischemic strokes. Patients with a lacunar infarct usually present with a classical lacunar syndrome (pure motor hemiparesis,
pure sensory syndrome, sensorimotor stroke, ataxic hemiparesis or dysarthria—clumsy hand) and, less frequently, an atypical
lacunar syndrome. These infarcts have commonly been regarded as benign vascular lesions with a favorable short-term
prognosis comparing with other ischemic stroke subtypes. However, there is an increased risk of mortality mainly from
cardiovascular causes, stroke recurrence which is similar to that for most other types of stroke, and patients have an increased
risk of developing cognitive decline and dementia in long term. Although hypertension and diabetes mellitus are major risk
factors for lacunar stroke, the other potential risk factors should be determined. Risk-factor modifications, antiplatelet and
antihypertensive drugs with strict blood pressure are likely to play a major part of therapeutic interventions of lacunar stroke.
Key words: Lacunar infarct, risk factor, treatment

LAKUNER INFARKTLAR infarktlar bagta piir motor hemiparezi, piir duyusal
inme, sensorimotor inme, ataksik hemiparezi ve
dizartri-beceriksiz el gibi klasik lakiiner sendromlar
olmak tizere lakiiner sendromlardan birine
neden olabilirler. Bu kiigiik infarktlar bilgisayarlt
tomografi (BT) ile kolaylikla gozden kacabilirler.
Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yontemi ile

lakiiner infarktlarin ¢ogu gortintiilenebilir duruma

Lakiiner infarktlar serebral iskemik olaylarin
yaklasik %25’ini olusturmaktadir. Lakiiner infarktlar,
perforan arterlerin iskemisi veya hipoperfiizyonu
sonucunda gelisen lezyonlardir. Lakiin terimi
iyi tanimlanmig tek bir perforan arter alaninda
subkortikal iskemik lezyonu tamimlar. Tutulan
damarin capma ve lokalizasyonuna goére degisim

gosterebilir. Siklikla bazal ganglia 6zellikle putamen gelm.ig,tir. ) )
ve talamus, kapsula internamin beyaz cevheri ve .L1terf;1turde .150 yildan fazla bulur}an .1akun
ponsta gozlenir (1-3). Lakiiner infarktlarin bir kelimesi, ~Latince ~ “Lacuna kelimesinden

kism1 asemptomatik kalabilirler ve “sessiz infarkt”
olarak adlandirilir, stratejik alanlara yerlesim
gosterdiklerinde lakiiner sendromlar adini alirlar
Lezyonlar pons ve kapsula interna gibi stratejik
noktalarda ise belirgin klinik semptomlar olugur ve
inen veya ¢ikan yollarin tutulumuna bagli olarak
norolojik defisit gozlenir. Stratejik alanlara yerlesen

tiremistir. Fransizcada “bos alan-bogluk” anlamina
gelmektedir. Lakiin terimi ilk olarak 1838 yilinda
Dechambre tarafindan noropatoloji tamim olarak
“serebral kavite” ile es anlamli olarak kullanilmigtir
(1,3). 1k tarifinde lakiin teriminin kullaniminda
karigikliklar olmustur; kiigiik gapli serebral infarktin
reabsorbsiyonu ile meydana gelen kiigiik bogluklar
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seklinde tanimlanmistir. Bunu izleyen donemde
lakiin terimi yillarca ¢ok farkli anlamlarda
kullanilmistir (1,3). 1901 yilinda Piere Marie, 50
adet kapstiler infarktll otopsi hastalarinda yaptig
calismalar sonucunda, laktinerinfarktsimniflandirmasi
ve lakiin kavramini gelistirmis, lokal aterosklerotik
stirece bagli damar tikanmasina neden olan serebral
infarkta ikincil olarak gelisen lezyonlar olarak tarif
etmigtir. Boylelikle, lakiin teriminin ilk kullanildig:
anlamina geri dontilmiistiir. 1902 yilinda Ferrand 88
hastay1 ieren patoloji ¢alismasinda benzer sonuglara
varmistir. Bunu takip eden yillarda, kliniko-patolojik
olgu bildirimleri olmustur. Uzun dénem lakiin
terimi patolojik kavram olarak kalmustir (1). 1960"l1
yillarda Fisher, lakiinleri, “kiiciik derin infarkt
olarak” tanimlamis ve lakiinlere neden olan arteriyel
lezyonlar1 gostermistir. Boylelikle, lakiiner infarktlar
yeniden nérolojinin giincel konularindan birisi haline
gelmistir (4-6). Fisher yaptig1 ¢alismalar ile klinik
ve patolojik olarak ozellikli lakiiner sendromlar:
tanimlamis, penetran arterlerdeki tikanmalara
bagl gelistiklerine dair goriisii tartismalara neden
olmustur. Yapilan incelemelerdeki sayilarin yetersiz
bulunmasi ve kortikal infarkt ve hematomlarin da
lakiiner infarktlara neden olabileceginin gosterilmesi
tartigmalar1 genisletmistir (4-6). Lakiinlerin ana
nedeni olarak hipertansiyon diisiiniilse de zaman
icinde goriintiileme ve diger tetkiklerin gelismesi ile
pek cok neden ve risk faktorii belirlenmistir.

PATOLOJi VE PATOFiZYOLOJi:

Lakiiner infarktlar perforan artere giden kanin
azalmasi sonucunda olusur. Perforan arterler baslica
on ve orta serebral arterlerin lentikiilostriat dallar
ve baziler arterin paramedian dallarindan olusurur.
Perforan arterler bu ana dallardan 90 derecelik aci
ile ¢ikan, sayilar1 6-12 arasinda degisen, 100-400
mikron capl kiiglik arterlerdir. Perforan arterler,
hemisferlerin derin beyaz ve gri maddelerini ve
beyin sapini sular. Derin veya penetran arteriollerin
kollateralleri ve terminal anastomozlar: yoktur, orta
serebral hemisferlerin ve beyin sapinda en derin
bolgelerini besler. Lakiinlerin ¢ogunlugu anterior
ve orta serebral arterlerin lentikiiler dallar1 ve
uzun derin perforan arterin medtiller dallarinda,
posterior serebral arterlerin talamo-perforan ve
talamo-genikulat dallarinda ve baziler arterin
paramedian dallarmna iliskin alanlarda gortliir.
Bu damarlarda meydana gelen tikaniklik ya da
hipoperfiizyon, putamen, pallidum, kaudat niikleus,
internal kapsiil, talamus ve ponsta lezyonlara neden
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olmaktadir. Nadiren serebellum, serebral gyrus ve
spinal kord da hatta corpus callosum, gri madde ve
radyasyo optikada lakiiner infarktlar bildirilmistir
(1-6). Lakiinlerin boyutlari tikali olan arterin gap1 ve
lokalizasyonuna gére degisir. Ovoid ya da yuvarlak
sekillerde, boyutlar1 (¢ap1) ise mikroskobikten 1.5
cm’e kadar degisim gostermektedir. Hacmi 0.2-3.4
cm3 olabilir. 1.5 cm’e kadar olan lezyonlar lakiin, 1.5
cm’den daha biiyiik boyutlarda “dev lakiin” adin
alirlar. Biiytik lakiinler genellikle major arter orijinine
yakin yerdedir. Bu dev lakiinler diger lakiinlerden
farkli olarak genellikle embolik ve ozellikle orta
serebral arterden gelen bir embolinin ¢ogu perforan
arteri tikamasi sonucunda gelismektedir (1-6). 1960
ve 70'li yillarda lakiinlerin etiyolojisinden en sik lokal
arteriopatinin sorumlu oldugu ileri siirtlmiistiir
(6,7). Fisher yaptig1 patolojik calismalarla lakiinleri 2
ana alt baglikta toplamistir. Az sayida otopsi olgusu
ile yapilan bir calismada, asemptomatik lakiinlerin
patolojisinde lipohiyalinozis ve biiyiik semptomatik
lakiinlerde mikroaterom saptandig: bildirilmistir.
Giintimtizde lakiinlerin penetran arterlerdeki
trombotikarteriopatilerin,embolik okliizyonlarvediger
olast mekanizmalar ile gelisen kan akiminda azalma
sonucunda meydana geldigi diistintilmektedir.

Trombotik arteriopatiler:
Mikroaterom:

Mikroateromlar biiyiik damarlar1 etkiledigi
gibi penetran arterleri de etkileyerek stenoz ya
da okliizyon sonucu lakiinlere neden olmaktadir.
Semptomatik lakiinlerde arteriyel stenozun en
sik olus mekanizmasi damar duvarinda gelisen
ateromatdz  degisikliklerdir. ~Mikroateromlar
genellikle 200-400 pym boyutlarinda daha genis
perforan arterlerin proksimal segmentini etkileyerek
daha biiyiik lakiinlere neden olmaktadir. Histolojik
olarak biiyiik arterlerdeki ateromatik lezyonlarla
benzerlik gosterir. Bu hastalarda siklikla kronik
arteriyel hipertansiyon bulunur. Lezyonlarin siddeti
hastaligin stiresi ile iligkilidir. Bu lezyonlar arteriyel
sistem i¢ine yayilma egilimi gosterirler ve bazen bir
veya daha fazla sayida yiizeyel arterleri tutabilirler.

Lipohyalinozis:

Lipohyalinosiz kiigiik damarlarin  kompleks
bir hastaligidir. Capr 200 pm’den daha kiiglik
perforan arterleri etkiler. Lipohyalinozis uzun
stiren hipertansiyon nedeniyle gelismektedir ve
mikroaterom (uzun siireli hipertansiyon) ve fibrinoid
nekroz (akut hipertansiyona bagl) arasindaki gecis
doneminin patolojisi olarak kabul edilmektedir (7-8).



Kan beyin bariyerinin hasar1 lipohyalonozis
gelisiminde Onemli bir faktordiir. Kan beyin
bariyerinin hasar1 ile damar duvarindan digsariya
dogru plazma proteinlerin gegisine neden olur. Diiz
kas hticreleri kollajenle yer degistirir ve damar ¢ap1
degismeksizin damar duvarmin elastikiyeti bozulur.
Bu durumu damar duvarinin disorganizasyonu ile
kopiik hiicrelerin infiltrasyonu takip eder. Onceleri
genel olarak lakiinlerin en sik neden olarak kabul
edilmekteyken giintimiizde asemptomatik lakiin
patolojisinin en sik nedeni olarak belirlenmistir
(8-10).

Fibrinoid nekroz:

Kan basincindaki ani ve anlamli derecede
ylikselme sonucunda beyindeki kapiller ve
arteriollerde olusan patolojidir. Ani olarak kan
basincindaki ytikselmeler damar duvarinda nekroza
neden olur (9-14). Arter duvarlan yiiksek basinca
kars1 otoregiilasyonlarni ve kasilma gtiglerini
kaybeder ve giderek daha da incelir ve arteriyel
duvarda nekrozla sonuglanir. Damar duvarinda
gelisen asir1 segmental diizensizlik ve gerilme ile
nekroz meydana gelir. Damar duvarlarinin konnektif
dokusunda eozinofilik depozitler gézlenir. Bu durum
lakiinlerin gelismesinde diger bir mekanizmay1
olusturmaktadir.

Embolik okliizyonlar:

Perforan arterlerin embolik okltizyonudur.
Nadir bir durumdur. Arteriyel ve kardiyak olmak
tizere iki ana mekanizma ile olmaktadir. Kardiyak
orijinde, bagta atriyal fibrilasyon olmak tizere kapak
hastaliklar1 ve non-bakteriyel trombotik endokarditin
lakiiner infarktlara neden oldugu nadirde olsa
bildirilmektedir. Arteriyel orijinde ise karotid arter
ve aortik ateromlardan gelen emboliler lakiinlere
neden olmaktadir (9-14).

Diger olas1 mekanizmalar:

Hemodinamik hastaliklar: Hemodinamik ydnden
anlamli olan darlikla birlikte distal alanlarda
perfiizyonun azalmasiyla lakiiner infarktlar
saptanabilir (13-15). Bu durumda haftalar icerisinde
tekrarlayabilen gecici iskemik atak ile tablo kendini
gosterebilir.

Arteriyel diseksiyon: Kronik hipertansif
hastalarda arter duvarindaki progresif riiptiire
bagl olarak gelisen Charcot-Bouchard miliyer
anevrizmalarin trombozu sonucunda lakiinler
geligebilir. Hipertansiyonun damarlarin tizerindeki
etkisinin bir diger gostergesi olarak kabul
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edilmektedir. Bu konu {tizerinde tam bir fikir birligi
saglanamamustir. Bunlarin gergek birer anevrizma
mi1 yoksa mikroaterom sonucu damar duvarmin
diseksiyonu mu oldugu halen tartismalidir.

Nadir nedenler: Nadir olarak polisitemia vera,
vaskiilit, CADASIL (subkortikal infarktlar ve
l6koensefalopatiilebirliktebulunanserebral otozomal
dominant arteriopati) amiloid anjiopatisi, kolesterol
embolisi, SLE (Sistemik Lupus Eritamotosuz) gibi
otoimmiin hastaliklar ve kokain kullanimi lakiinlere
neden olabilmektedir (13-16).

RiSK FAKTORLERI:

Aterosklerotik damar hastaliklarina ait risk
faktorleri lakiiner infarktlar igin de gecerlidir.
Hipertansiyon ilk sirada olmak tizere, diyabet ve
ilerlemis yas baglica risk faktorleridir. Daha az siklikla
kalp, karotid arter kokenli emboliler ve hemodinamik
yetmezlikler, sigara ve genetik faktorler yer alir.

Hipertansiyon: Hipertansiyon inme igin
bagimsiz ana risk faktorlerinden birisidir. Lakiiner
infarktlarda yiiksek oranda oldugu bilinmektedir
(12,17). Vakalarin % 72-75’inde hipertansiyonun
varlig1 saptanmaktadir. Fisher, yaptig1 calismalarda
vakalarmn % 97’sinde hipertansiyon bulundugu ve
lakiiner infarktlarin olusumundaki temel etiyolojinin
hipertansiyon oldugunu bildirmistir (4,5). Bununla
birlikte son yillarda yapilan calismalarda lakiiner
infarktlarvekortikalinfarktlararasindahipertansiyon
prevalansinda belirgin bir fark bulunmamustir (13).
Hipertansiyon hem bir risk faktorii (ateroskleroz igin)
hem de lakiiner infarkt nedenidir (lipohyalinosis).
Hipertansiyona bagli olarak gelisen hasar en
fazla serebral perforan arterlerde saptanmaktadir.
Hipertansiyonun altinda yatan patofizyolojik
mekanizmanin lipohyalinosiz ve mikroateromlara
baglioldugu diistiniilmektedir. Lakiinler normotansif
hastalarda da goriilebilmektedir. Bu hastalarda
diyabetin daha sik olarak saptandig: bildirilmistir
(18). Multiple lakiiner infarktlar ile hipertansiyon
arasinda belirgin bir iligki vardir. Hipertansiyon ayni
zamanda l6koriazis ve sessiz lakiiner infarktlarin
varlig: ile iligkilidir. Lakiiner inmeli hastalar daha
fazla kognitif bozulma riskini tasirlar.

Diyabet: Diyabet lakiiner infarkt olusumunda bir
risk faktordiir ve hipertansiyon gibi bazi lakiiner
infarktlarin etiyolojisinden sorumludur. Ancak bu
oran hipertansiyon kadar yiiksek degildir. Diyabetin
varlig1 diger inme alt tipleri ile kargilastirildiginda
lakiiner infarktlarda daha sik rastlanir;
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bu da bagimsiz bir risk faktorii bulundugunu
gostermektedir (1,8). Bu duruma 6zellikle multiple
lakiiner infarktli vakalarda daha sik rastlanir.
Lakiinler ve diyabet arasinda iliski oldugu bildirilse
de bunun aksi yoniinde yapilmis calismalar da
mevcuttur. Fisher’in serilerinde %11, diger serilerde
%26-29 oranlarindadir (5,12,13). Ancak lakiiner
inmeli hastalarda diyabetin varlig1 kétii fonksiyonel
iyilesme ile iligkilidir. Kan glikoz diizeyinden ¢ok,
C-reaktif protein ve insiilin diizeyleri lakiiner
infarktlar icin riski belirler (12). Insiilin damar diiz
kasinin proliferasyonuna ve medya tabakasindan
intima tabakasma dogru hiicre gog¢linti artirarak
damar elastisitesini azaltir.

Yas: Lakiiner infarkt hastalarinin yas ortalamasi
65 civarinda olmak ile birlikte 55-75 yag arasinda
degisir ve 45 yas altinda ¢ok nadirdir. Lakiiner
infarktlarin  olusumu yas gruplarina gore
incelendiginde, en sik 65-74 yas arasi (%32) ve 65
yas alt1 (%30) grupta goriilmektedir. 85 yas altinda
hipertansiyon ve diyabet daha siklikla izlenirken 85
yas tlizeri hastalarda atriyal fibrilasyon hikayesi daha
stk saptanmaktadir. 45 yas alt1 geng popiilasyonda
lakiinlerin goriilme siklig1 ise % 8 civarindadir (19).

Cinsiyet: Genel olarak yastan bagimsiz olarak
erkeklerde daha sik goriildiigii bildirilse de, 80 yas
tizerinde kadinlarda daha siklikla izlenmektedir
(19).

Kalp Hastaliklar:: Serebrovaskiilerhastaliklaricin
risk faktorii olmanin yaninda, genel aterosklerozun
bir gostergesidir. Lakiiner infarktlarda %17-39
oranlar1 arasinda degismekle birlikte yaklasik olarak
%26 oraminda saptanmaktadir (10-14,20).

Kardiyak emboliler: Emboliler lakiiner
infarktlarin sadece %4’tinde etiyolojiden sorumlu
tutulmaktadir. Fisher ve arkadagslari yaptiklar:
patolojik caligmalarla embolilerin etiyolojideki
yerini gostermis, daha sonra kardiyoembolilerin de
lakiinlere neden olabilecegi diger arastirmacilarin
calismalar: ile gosterilmistir (12,21). Son yillarda
diftizyon agirlikli goriintiileme ¢alismalarinin
yogunlagmasi ile klasik lakiiner infarkth hastalarin
MRG’lerinde embolik mekanizmay1 diistindiiren
multiple beyaz cevher infarktlar gosterilmistir (21).

Karotis Stenozu: Karotis liimeninin %50’den
fazla daralmasi lakiiner infarktli hastalarin
%8-13"tinde gosterilmistir (15,23). Karotid stenozuna
bagl olan klinik bulgular arterden artere emboli
ya da ateroskleroza baglh olarak olusabilir. Karotid
stenozunun lakiiner infarkt i¢in nadir bir neden
oldugunu, asemptomatik lakiinler igin ise risk
faktorii olmadigini bildiren galismalar da mevcuttur.
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Kapstiler infarktlarin bir kismi orta serebral arter
ateromuna bagli olabilecegi veya karotid ya da
kardiyak embolilere sekonder olarak gelistigi
bildirmistir (15,22)

Sigara:  Sigara degisik calismalarda %?28-68
oraninda risk faktorii olarak saptanmustir.

Genetik faktorler ve diger risk faktorleri:
Genetik faktorlerin rolii, yapilan ¢alismalar ile ortaya
konmaya baglanmistir (23). Faktor V diizeyinin
lakiiner infarktlar iizerine olan etkisi gosterilmistir.
Faktor V'in protein Crezistansi tizerinden etkili olarak
hipertansif hastalarda meydana gelen asemptomatik
serebral infarktlar1 arttirdigr  gosterilmistir.
Protein C'nin konjenital yoklugu bagka bir risk
faktoriidiir. Interlokin-6 inme patogenezinde ana
rolii olan pleotropik bir sitokindir. Son ¢alismalarda
aterosklerotik risk faktorleri ile iliskili olarak
inflamasyonabagli hasarda genetik yatkinligin neden
oldugu ve lakiinlerin olusumuna katkis1 bulundugu
gosterilmistir. Anjiotensin konverting enzimindeki
polimorfizmin lakiiner infarktlarda bagimsiz bir
risk faktorii oldugu bildirilmistir. Homosisteinemi
subkortikal ve sessiz lakiiner infarktlarin gelisiminde
bir risk faktoridiir. Lakiiner infarktlarin diger bir
nedeni CADASIL hastaligidir. 19. kromozomun kisa
kolunda yer alan Notch 3 geninin mutasyonuna
bagh olarak gelisen ailesel bir sendromdur (24).
Yapilan galigmalara gore hiperkolesterolemi, alkol
bagimliligi, hematokrit diizeylerinin yiiksek olmasi
ve oral kontraseptif kullanim, lakiiner infarktlar icin
risk faktorii degildirler). Lakiiner infarktl: hastalarin
¢ok az bir kisminda yukaridan bahsedilenlerden
daha farkli etiyolojik faktorler s6z konusudur.
Hematolojikhastaliklardanpolisitemia vera, esansiyel
trombositemi ve primer antifosfolipid sendromu
enfeksiy6z hastaliklardan nérosifiliz, noroborelya
ve AIDS lakiiner infarkta neden olabilmektedir. SLE
ve graniilomatdz anjitis siirecinde gelisen vaskdilit
nedeniyle, poliarteritis nodoza ise mikroanjiopati
yapmasi nedenleriyle lakiinlere neden olmaktadir
(3,8,12,14).

KLINIK:

Lakiiner sendromlarin ortak 4 6zelligi vardir

1. Norolojik: gorme kaybi, biling kaybi veya
nobet yoktur.

2. Noropsikolojik: Afazi, apraksi, agnozi, ihmal,
hafiza problemleri veya st kortikal fonksiyon
bozukluklar1 yoktur.

3. Genel: Vejatatif semptomlar yoktur

4. Prognoz: Genel olarak iyi oldugu diistintiliir.



Klinik lakiiner sendromlar:

Klinik lakiiner sendromlarin 1/3’iinde ani
baglangig, 2/3'tinde ise tedrici baglangic vardir.
Ayrica progresif ya da fluktan seyir gosterebilir.
Gegici olmayan néorolojik defisit lakiiner sendrom
icin tipiktir. Norolojik defisit, hastalarin 2/3’inde
giindiiz saatlerinde, 1/3'tinde ise uyku sirasinda
gelismektedir. Genel olarak bakildiginda tiim lakiiner
sendromlarda benzer nérolojik, noropsikolojik ve
genel klinik belirtiler ortaktir. Hastalarda biling
degisiklikleri, viziiel ya da okulomotor defisit, biling
degisiklikleri, afazi, apraksi agnozi, ihmal, ndbet,
tist kortikal fonksiyonlarda kayip gibi kortikal alan
tutulumunu gosteren semptomlar, kusma, otonomik
bulgular ve beyin sap1 tutulumunu gosteren
semptomlar kural olarak beklenmez. Pek ¢ok sayida
lakiiner infarkt tanimlansa da, 5 ana klinikte toplanan
lakiiner sendromlar tablo 1’de gosterilmistir.

Saf motor inme:

En sik gozlenenidir, yapilan serilerde olgularin
yaklasik 1%-1/3 “tinde saptandig1 gosterilmistir (25).
[k tamimlanan ve en ¢ok calisma yapilan tipidir.
Akut inme calismalarinda ilk kez inme geciren
hastalarin %12’sini olusturur. lk olarak tanimlanan
lakiiner sendromdur (7). Tipik olarak lezyon kapsula
internanin arka bacagina lokalizedir. Mezensefalon
ve mediiller piramidin tutulumuna bagl saf motor
hemipareziler de siklikla gosterilmistir. Daha az
olmak tizere korona radiata ve pons etkilenen
alanlardir. Klinikte ytiz kol ve bacagin esit olarak
etkilendigi hemipleji ya da yiiz ve kol veya kol ve
bacag (brakiofasiyal veya brakiokural) tutan orantili
veya orantisiz inkomplet hemipleji durumlar1 da
olabilir. Viziiel disfonksiyonlar, duyusal semptomlar,
biling bozukluklar1 ve tist kortikal disfonksiyonlar
izlenmez. Sadece tiim ytiz ve tiim kolun etkilendigi
brakiofasiyal ya da sadece tiim kol ve tiim bacagin
etkilendigi brakiokural formlar parsiyel lakiiner
infarktlar olarak kabul edilmelidir. ~ Yalnizca
elin tutuldugu durum gibi daha smurli defisitler
muhtemelen kortikal orijini diisiindiirmelidir. Saf
motor monoparezi hemen hicbir zaman lakiiner
infarkta bagli degildir. Kapsula internanin
posterior bacaginin posterior kismina yerlesik olan
tutulumlarda alt esktremite agirlikli motor defisit
gozlenir. Lakiiner infarktlara bagli olmayan saf
motor hemipareziler yaklagik olarak %2-15 oraninda
saptanmugtir. Fisher ve Curry caligmalar ile saf
motor hemiplejinin vaskiiler kaynakli nedenlere
baglh gelistigini bildirdiler, bununla birlikte hemoraji,
metastaz, post-operatif kanamaya bagl 6dem,
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abse, subdural hematom, karotid arter stenozu,
kortikal yiizeyel infarkt, baziler dalda ilerleyici
tromboza bagli ventromedial pontine infarkt ve
demyelinizan hastaliklara bagli olarak da piir
motor hemiplejik vakalarda bildirildi (3,7,12,25-27).
Lakiiner infarktlara bagli parsiyel motor sendromlar
tamimlanmakla birlikte monoparezi hemen hemen
hi¢ goriilmez. Klinik genellikle fluktan seyirlidir ve
zaman iginde oturur. “Kapsular Uyaric1 Sendrom”
olarak tanimlanan gegici iskemik ataklar hastalarin
yaklasik %30'unda izlenebilir. Saf motor inmeli
222 hastada yapilan bir calismada %85 oraminda
lakiiner infarkt bildirilmistir. Kalan hastalarin
%5'inde hemorajik lakiiner inmeler, %10'unda diger
inme nedenleri saptanmistir. Bu hastalarn ¢ogu
iyilesir. Iyilesme benzer baslangictaki motor defisitin
bulundugu ytizeyel infarktlara gore daha hizli ve
daha fazladir (26).

Saf Duyusal inme:

Derin ya da ytizeyel duyularin ayr1 ayri veya
beraber tutuldugu, duysal defisit (hipoestezi) veya
irritatif duysal bozukluklarla (paresteziler) ile
kendini gosteren klinik sendromdur. Genelde tam
hemisensoriyal sendromlar (fasiyobrakia-krural)
gozlenir. Cheiro-oral veya cheio-oral-pedal formlar
daha az gozlenir. Saf duyusal sendromda en sik
talamik ventroposterior niikleus tutulur. Diger
tutulum yerleri beyin sap1 duyusal yolaklar1 veya
talamokortikal projeksiyonlardir. Tiim lakiiner
sendromlarin  %15-20’sini olusturur. Tek tarafl
viicutta kalici ya da gegici hissizlik ya da ignelenme
duyusu ile hasta agri ve yanmadan sikayet eder.
Hasta aym1 zamanda kuvvetsizlikten de yakiabilir
ya da hafifi kuvvet kaybi nérolojik muayenede
saptanabilir. Lezyon genellikle talamustadir. Tad,
isitme, gorme, dokunma ve agri gibi duyusal
modaliteler piir duyusal inmelerde etkilenmektedir.
Lakiiner infarktlarin %6-7’lik kismini olustururlar
(4,8,28).

Dejerine-Roussy ya da santral agri sendromu
saf duyusal inmenin bir tipidir. Dejerine-Roussy
sendromunadirdir. Lezyonlar 6zellikle posteroventral
kisim basta olmak tizere talamusta gosterilmistir. Bu
lezyonlarin ¢ok kiigiik olmasi nedeniyle genellikle
BT calismalarinda negatif sonuglar elde edilmistir.
Norogoriintiileme ¢aligmalarinda orta serebral
arter sulama alaninda kortikal infarkt ve sentrum
semiovale lezyonlarinin da bu sendroma neden
olabilecegi gosterilmistir. Korona radiata, internal
kapstil arka bacak ve talamusta meydana gelen
kiictik hemorajilerinde bu sendroma yol acabilir. Bu
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hastalarda “hemisensoriyal sendrom” olusur yani
tam olarak viicudun bir yarisi tutulur. Bu orta hattaki
kesin ayrimin sebebi talamus ve talamokortikal
yolaklarin tutulumuna baghdir. Dizesteziler
baslangicta veya saatler ya da aylar sonra da ortaya
cikabilir. Hafif kontralateral hemiparezi, siddetli
hemianestezi, hemiataksi, taktil amnezi ve sik olan
agrilidizestezilergoriiliir. Anibaslayabiliramasiklikla
aylar icerisinde gelisir ve devamli1 veya intermittent
spontan ve dokunma ile provoke olur. Hiperpati, her
ne kadar c¢ok sik gozlenmese de, Dejerine-Roussy
Sendromu’'nun bir baska ozelligidir. Bu durum
uyarana kars1 asir1 yanit1 verilmesi, uyaran ortadan
kalksa da daha genis alanlara ve ayni siddete devam
etmesidir. Bu semptomlar trisiklik antidepresanlar
ve diger noropatik agr1 tedavisinde kullanilan ilaglar
ile santral néropatik agri olarak tedavi edilmektedir.
Laktiner infarkta baghh olmayan saf duysal inme
nedenleri arasinda serebral hemorajileri, multiple
skleroz ve arteriovendz malformasyon bildirilmistir
(28-29).

Mikst sensorimotor inme:

Sensorimotor sendrom komplet
(fasiobrakiyokural) ve parsiyel piramidal sendrom
ve buna eglik eden komplet veya parsiyel duyu
kaybinin olmast ile karakterizedir. Ipsilateral duyu
kayb1 ile hemiparezi ya da hemipleji ile klinik
belirti vermektedir. Infarkt genellikle talamus ve
kapsiila interna arka bacak komsulugundadir. Farklt
etiyolojilere bagli olarak gelisen (genis infarktlar,
serebral hemoraji, kitle gibi) bir lakiiner sendromdur.
Sensorimotor inme sikligt %38 gibi ytiksek
degerlerde bildirilse de saf motor inmeden daha az
siklikta izlenmektedir. Klinik ve radyolojik olarak
lakiiner infarktlarin degerlendirdigi bir calismada
sensorimotor infarktlarin prevelanst %20 olarak
bildirilmigtir. Yapilan BT ¢alismalarinda lezyonlarin
talamus, internal kapsiil, kaudat, putamen ve lateral
ponsta oldugu saptanmigstir. MRG ¢alismalarinda ise
sensorimotor lakiiner sendromlardaki lezyonlarin
diger lakiiner sendrom lezyonlarna oranla daha
genis olduklar1 saptanmustir (12,30).

Ataksik hemiparezi:

Tek tarafli serebellar sendrom ve hemiparezinin
gorildiigi klinik tablodur. Ataksik hemiparezide
simiiltan olarak piramidal sendrom vebunaeglikeden
bir homolateral ataksik sendrom gozlenir. Lakiiner
infarktlarin yaklasik %18’ini olusturmaktadar.
Kortikopontoserebellar, dentatorubrotalamokortikal,
pons veya kapsiila interna arka bacagindaki
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proprioseptif yollarin lezyonlarina bagl olarak
gelismektedir. Korono radiata, lentiform niikleus
ve talamusta da yerlesmis lakiiner infarktlar
bildirilmistir. Siklikla farkli yerlesimli lezyonlara
baglidir. Serebellar ve motor semptomlarin
birlikteligi izlenir. Genellikle bacak koldan
daha fazla etkilenmigtir. “homolateral ataksi ve
bacak kuvvetsizligi” olarak da bilinir. Noérolojik
muayenede ipsilateral piramidal bulgular (derin
tendon reflekslerinde artis ve Babinski isareti) ve ayn
tarafli serebellar ataksi mevcuttur. Bacakta izlenen
kuvvetsizlik ayak bilegi ve ayak parmaklarinda
daha belirgindir, ayn tarafli kol ve bacakta dismetri
saptanir. Genellikle bu hastalarda kuvvetsizlik
bir siire sonra iyilesme gosterse de ataksi kalict
olabilir. Brakiokrural dismetri paralizinin siddetine
bagl degildir. Baz1 durumlarda motor semptomlar
gecici duysal defisite eglik edebilir. Bu duruma
hipoestezi ile birlikte gozlenen ataksik hemiparezi
denir. Ataksik hemiparezi lakiiner infarkt diginda
serebral hemorajiler, tiimérler ve enfeksiyonlarda
gozlenebilir. Bu derin yerlesimli kiigtik infarktlarin
diginda hastalar anterior serebral arterin infarkti
sonucu, alt ekstremitede daha agir olan ataksik
hemiparezi klinigi ile bagvurabilir. Iskemiler
disinda hemoraji, tiimor ve enfeksiyon gibi ataksik
hemiparezinin bagka etiyolojilerle de olusabilecegi
gosterilmistir (8,,31,32).

Dizartri/beceriksiz el sendromu:

Ataksik hemiparezinin varyanti olarak da
bilinmekle birlikte yine de farkli bir lakiiner sendrom
olarak smuflandirilmaktadir. Lakiinlerin yaklagik %
2-6’sin1 olusturmaktadir. Nadirdir ve prognozu ¢ok
iyidir genellikle ani baglangichidir. Klinik bulgular
orta veya siddetli dizartriye eslik eden santral fasiyal
paralizi, homolateral reflekslerde artis ve patolojik
refleks, bunlarla birlikte belirgin 6nemli bir motor
defisit olmaksizin ve beceri isteyen igleri yapmayan
eldekiataksiyiigerir. Dil, ylizde kuvvetsizligin oldugu
tarafa deviye olabilir. Hafif ipsilateral hemiparezi
ve piramidal bulgular yaninda kolda ataksi
izlenebilir. Ana semptomlar1 6zellikle yaz1 yazarken
belirginlesen elde beceriksizlik ve dizartridir. Diger
tim lakiiner sendromlar da saptanabilir. Lezyon
internal kapsiilde, anterior bacakta, genu da veya
genuya yakin yerdedir ve ponsta paramedian
rostral alanlardadir. Bu alanlar diginda serebellar
pediinkiil, korona radiata da bildirilmistir. Klasik
sendromlar arasinda en iyi prognoza sahip olanidur.
Lakiiner infarktlarin disinda serebral hemorajiler ve
enfeksiyonlarda gozlenebilir (8,12,14,33).



Atipik —Klasik olmayan lakiiner sendromlar:
Daha 6nce tanimlanmis olan 5 klasik lakiiner
sendromdan farklt olarak ‘atipik’ lakiiner
sendrom tariflenmistir. Lakiiner inmelerin %6.8"ini
olustururlar. Nadir olarak go6zlenen lakiiner
sendromlar ise: santral fasiyal paralizi ile birlikte
olan dizartri, izole dizartri, izole hemiataksi,
hemikore ve hemiballismus, distoni, bilateral
paramedian talamik infarkt, konusma bozukluklar
(ptir motor hemiparezi ve gegici subkortikal afazi),
vertebrobaziler kiiciik infarktlara bagl ortaya
cikan cesitli sendromlar olarak adlandirilmaktadir.
Atipik lakiiner sendrom siklikla kapstiler, talamik
ve pontin alanlardaki kiigiik damar hastaliklarindan
kaynaklanmaktadir. Risk faktorleri klasik lakiiner
sendromlar benzerlik gostermektedir (1,3, 8,12,14,).

Asemptomatik Lakiiner Infarktlar:

Sessiz infarktl hastalarin % 801 klinik bulgu
ve belirti vermezler ve yanlg tami alirlar. Siklikla
hipertansif hastalarda meydana gelmektedirler.
Genellikle lipohyalinosize baghdir ve ¢ok sayida
olurlar. Sessiz infarktlar en sik gozlenen klinik
formdur. ilk kez lakiiner infarkt klinigi gelisen
hastalarin MRG’ lerinde % 42 oraninda sessiz
infarktlarin oldugu gosterilmistir. Hastalarin
asemptomatik olmalar1 kiigiik captaki lakiinler
olmasi ve klinik bulgularin yalnizca topografik
olarak motor veya duysal yollarin tutulumunda
ortaya ¢ikmasi ile aciklanabilir (12,14).

Gegici serebral iskemi:

Lakiinler geciciiskemikataklarseklindeolabilirler.
Bu durumda norolojik defisit siklikla 1 saatten az bir
stirede gozlenir. Tum gegici iskemik ataklar goz
ontine alindiginda %17-34 oraninda lakiinlere bagl
oldugu gosterilmistir. Lakiiner infarkth hastalarin
%20’sinde saptanmustir. Lakiin tipi, klinik defisitin
siddeti ve gecici iskemik atak arasinda iliski yoktur.
Ataklarin siklig1 ve lakiiner infarktlarin biytkligi
arasinda iliski saptanmistir. Biiyiik damarlara ait
gecici iskemik atak ile karsilastirildiginda, lakiiner
infarktlarda daha sik, daha yavas iyilesen, uzun
stireli ilk atak, tekrarlayici ataklar ve infarktlar
arasindaki latansin daha kisa oldugu gecici iskemik
ataklardir. “Kapstiler Uyarict Sendrom” spesifik
formdaki kapsula internanin iskemisindeki ilerleyici
tipte gecici iskemik ataktir. Saatler veya giinler
icerinde kognitif etkilenmenin veya afazinin olmadigt
hemilateral kuvvetsizligin (saf motor gegici iskemik
atak) gorildugiu gecici iskemik atak kiimeleri olur.
Genellikle bunu takiben saatler icerisinde kapsula
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internanin infarkt izler (8,34).

Ps6dobulbar sendrom:

Tekrarlayic1 lakiiner infarktlar, dizartri, disfaji
(6zelliklere sivilarla) ve emosyonel labilite (giilme
veya spazmodik aglama) triadi ile tanimlanan
psodobulber sendroma neden olur. Tipik yiirtime
bozuklugu, yiiriiytis apraksisi ve tiriner inkontinans
eslik eder. Ayn1 zamanda subkortikal tip demans da
siktir (35).

Lokoriasis ve Binswanger Hastalig:

Lokoriasis, beyaz cevherde difiiz ya da bolgesel
olarak goriilen, siklikla simetrik, sinirlart gogunlukla
iyi belirlenmemis, periventrikiiler beyaz cevherde,
Ozellikle lateral ventrikiil boynuzlarina komsu
bolgelerde ve sentrum semiovalede gozlenen diistik
dansiteli alanlardir. Lokoriasis olarak adlandirilan
bu durum, lakiiner infarkt gibi genelde kiigiik
damar hastaligi ile meydana gelir. Lokoriasis
mental bozulma ve demans ile iligkilidir ve beyaz
maddeyi besleyen penetran arterlerin aterosklerotik
kalinlagsmasina sekonder olarak beyaz cevherin
hemodinamik iskemisini yansitmaktadir. Lokoriasis
olusumunda farkli risk faktorleri vardir. Bu olgularda
hipertansiyon tek bagina olsa da, siklikla birden fazla
sayida farkl risk faktorlerinin bir arada olmasina
bagl kiiciik damarlarin tutulumu vardir.

Binswanger hastaligi serebral hemisferin
beyaz cevherini besleyen penetran damarlarin
aterosklerotik degisiklikler gostermesine bagh
iskemik hasar1 ile meydana gelen ve kademeli
olarak progresyon gosteren bir hastaliktir. Klinik
olarak lakiiner duruma benzer ve risk faktorleri
siddetli hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik,
diyabet ve rekiirren hipotansiyondur. Hastalarda
tekrarlayici inme, yavas progresif demans ve bazal
ganglion yapilarinda ve talamusta lakiiner infarktlar
bulunmaktadir (35).

CADASIL

“Subkortikal infarktlar ve lékoensefalopati
ile birlikte olan serebral otozomal dominant
arteriopati” (CADASIL) ile karakterize olan familyal
serebrovaskiiler bir sendrom tanimlanandi. Notch3
geninde mutasyonlar CADASIL'in nedenidir,
vaskiiler demansa ve subkortikal inmelere neden
olan kiiciik damar hastalig1 eslik eder. Hastaliktan
sorumlu olan gen 19. kromozomdan izole edilmistir.
Hastalar hayatin 3. ve 4.dekadlarinda risk
faktorlerinin yoklugunda lakiiner infarkt ve/veya
tekrarlayict TIA veya inme gegirirler ve birkag yil
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sonra subkortikal demans ve serebellar semiyoloji ile
psodobulber sendrom gelisir. Klinikte aurali migren
siklig1 dikkat cekicidir. Anatomo-patolojik olarak
CADASIL 6zellikle serebral alanda arteriyel duvarda
tipik konsantrik kalinlasma ve dejenerasyonla
seyreder ve bazofilik non-atereomattz veya amiloid
birikimleri ve tunika medyada madde birikimleri
olur. Bu degisiklikler orta ve kiigiik captaki perforan
arterlerin tikanmasina veya trombozuna neden olur.
Hastalarin %33’tinde baglangic migren ataklar1 ve
psikiyatrik bulgular ile olabilir. Norogoriintiileme
calismalar1 multiple lakiiner infarktlar1 ve
l6koriazisi gosterir. Norogoriintiilemede lezyonlar
basal ganglia gevresine, periventrikiiler alana ve
ponsa yogunlasmistir. MRG’de temporal polda
hiperintensite CADASII i¢in radyolojik belirteg
olarak diistintilmektedir ve eksternal kapstil ve
korpus kallosumun tutulumu diger karakteristik
bulgulardir. Tanida Notch 3 gen mutasyonu ve
cilt biyopsisinde cilde ait arteriyel duvarlarda
patognomonik degisiklik gozlenir. CADASIL
hastaligina yonelik etkin bir tedavi yoktur (16,24).

TANI:

Tani, anamnez, norolojik, nérovaskiiler ile fizik
muayene ve diagnostik metotlarla yapilir. Tan1 klinik
olarak lakiiner sendromlardan herhangi birisinin
varhigl, BT ya da MRG'de lakiinlerin gosterilmesi,
gosterilemiyorsa diger iskemik inme nedenlerinin
diglanmasi sonucunda konmaktadir. BT incelenmesi
en sik ve ilk kullanilan inceleme yontemdir. Lakiiner
infarktlarin ancak bir kismi BT’de gozlenebilir.
Lakiiner infarktlarin boyutlariin kiiciik olmas:
nedeniyle kolayca gozden kagabilirler veya
ozellikle beyin sapinda artifakt ile karistirilabilir.
Talamik ve kapstiler lakiiner infarktlarin ve beyin
sapindaki 2 mm den kiiciik olanlarin ¢ogu BT ile
tespit edilemeyebilir. BT’de goriildiikleri zaman ise
genellikle daha yaygin beyaz cevher hastaligimin
bir parcasi olarak belirirler. Sessiz lakiiner infarktlar
ise BT ile %20 olguda gozlenebilir. BT lakiiner
sendromlarin tanisinin konmasinda ¢ok faydal
degildir, asil kullanim amaci olasi intrakraniyal
hemorajilerin, genis kortikal infarkt: ve yer kaplayan
lezyonlarin gosterilmesinde de yardimcr olabilir.

Giintimiizde lakiiner infarktlarin
gortintiilenmesinde tercih edilen yontem MRG
incelemesidir. MRG BT’ de gosterilemeyen
kiictik laktiner infarktlarin, eski laktinlerin, sessiz
infarktlarin saptanmasinda ve 0zellikle posterior
fossa goriintiilenmesinde daha hassastir. MRG
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T2 ve diftizyon agirlikli goriintileme (DAG)
serilerinde herhangi bir bozuklugun olmadig:
durumlarda 6zellikle medulla oblongatada lezyonlar
gozlenmistir. MRG goriintiilerine bakildiginda
penetran arterlerin sulama alanlarinda yuvarlak
veya yarik (slit-like lezyon) seklinde olup, T1'de
hipointens, T2 sekanslarinda hiperintens lezyonlar
olarak izlenmektedir (Sekil 1). Lakiiner infarktlara
ait sendrom Kklinigini gosteren ama goriintiileme
yontemleri ile lezyonun saptanamadigi kiigtik bir
hasta kesimi de bulunmaktadir. Bazi ge¢ akut veya
erken subakut lakiiner infarktlarda kontrast madde
tutulumu gosterir (21,21,,36).

Tablo 1. Klasik Laktiner Sendromlar

Sendrom Lokalizasyon Klinik

Saf motor inme/ Internal kapsiil arka En sik izlenendir, % 33-50.

hemiparezi bacagl, korono radiata Yiiz, kol ve bacak olmak fizere tek tarafli
iizeri ya da pontine hemiparezi/pleji, Disartri, disfaji ve gegici
tegmentumu duyusal semptomlar eslik edebilir.

Ataksik hemiparezi  Talamokapsiiler ~alan, ~Ikinci siklikla izlenen sendromdur

medial ponsun 1/3 ist Serebellar ve motor semptomlarmn karigimdr.

kismu Giigstizliik, ipsilateral beceriksizlik. Bacak
koldan daha fazla etkilenir.
Homolateral ataksi ve bacak parezisi olarak
da bilinmektedir.
Semptomlarin baglangici saatler yada giinler
sirer.

Dizartri/ beceriksiz medial ponsun 1/3 alt Bazen ataksik hemiparezi varyanti olarak
el sendromu kismz adlandimlsa da lakiiner sendrom olarak
siniflandiriimaktadur.
Ana semptom dizartri ve elde beceriksizlikdir.

Saf duyusal inme ~ Kontralateral talamus  Tek tarafli persistan ya da gecici hissizlik, agn,
(ver) yanma ya da diger rahatsiz edici duyumlar

Sensorimotor inme  Talamus  ve internal Hemiparezi/pleji ve ayni tarafli duyu kaybt
kapsiiliin genusu

Sekil 1. MRG T1 (hipointens) ve T2 agirlikli goriintiilerde
(hiperintens) bazal ganglia diizeyinde lakiiner infarkt



MRG ile ilk haftada hastalarin 2/3'nii, ikinci
haftada ise %100’e yakin degerde goriiniir hale
gelir. MRG ayn1 zamanda asemptomatik lakiinlerin
saptanmasinda da rol oynamaktadir. Akut
subkortikal iskemik lezyonlar1 gostermede en
hassas ve spesifik goriintiileme yontemi olan DAG
gortintiilemenin kullanima girmesiyle DAG’ de
yiiksek degerlerin, ADC haritalamasinda ise azalma
ile hiperintens alanlarin elde edilmesi akut lakiiner
infarktlari, subakut (ADC azalmig veya normal)
veya kronik infarktlardan (ADC normal veya artmug)
ayriminda yardimct olur. DAG, akut subkortikal
infarktin tanisinda %95’lik dogruluk orani elde
edilmistir (36). DAG goriinttilemede birden fazla
alanda bir gériiniimde etiyolojiye yonelik bilgilerde
elde edilebilmektedir (21,36). Perfiizyon agirlikhi
goriintiilemelerde ek bilgiler verebilir. Lakiiner
infarktta beklenmese de perflizyon defisiti DAG
gortintiilerden daha biiytik olabilir. Gradient T2
agirbk MRG goriintiileri lakiiner hemorajiler ve
serebral mikro kanamalara benzeyen kiiciik
hipointens lezyonlar: ayirt etmede yardimer olur.

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve serebral
anjiyografi intrakraniyal biiyiik arter hastaliklarin,
stenozu veya okliizyonlar1 gosterebilir. Lakiiner
infarktlarda tutulan damari gostermesi ¢ok giigttir.
Multimodal MRG goriintiileme 6zellikle diftizyon
tensor goriintiileme kiiciik damar hastaliklarina
bagli beyaz madde hasar i¢in hassas bir belirtegtir.
Transkraniyal Doppler yontemi lakiiner infarkta
eslik edebilecek orta serebral arter ve baziler arter
stenozunu gosterebilir. Serebral hemodinamik
calismalarda bozulmus serebrovaskiiler
reaktivitenin lakiiner infarktilar icin bir risk belirteci
olabilecegi gosterilmistir (37). Karotis sistemine
yonelik Doppler yontemi emboli incelemesi igin
yapilmalidir. Transtorasik ekokardiyografi eslik
eden olast emboliye neden olabilecek kardiyopatinin
ve ateromlu aort plaklarinin (>5mm) tespitinde
yardimar olabilir. Hematolojik, kardiyolojik (EKG,
Holter), noérovaskiiler, serolojik, immiinolojik ve
genetik calismalar bazi durumlarda gerekli olabilir.
Klasik lakiiner sendromlu hastalarda yapilan
bir calismada, hastalarmm %16’sinda embolik bir
kaynag1 diistindiirecek multiple kiigik sinyal
degisikligi saptanmis ve ayrintili inceleme
sonucunda bu hastalarin yarisinda kardiyoembolik
odak gosterilmigtir (21,22). Bu lezyonlara kronik
hipertansif hastalarda ve sessiz infarktlarda siklikla
rastlanabilir.

Lakiiner inmeli hastalarda %10-24 varan
oranlarda kii¢lik damar tutulumundan bagka bir
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nedene baglidir. Bu hastalarin seyri, tekrarlamasi,
mortalite ve disabilitesi farklidir. Bu nedenle lakiiner
inmelerde ayrmtili incelemenin yapilmas: gereklidir
(36-39).

AYIRICI TANI:

Lakiiner sendromlar sadece derin yerlesimli
infarktlara bagh degil ayn1 zamanda intrakraniyal
kanama, tiimor, enfeksiyon, norosifiliz, néroboreliyoz,
apse, vaskiilit ya dailaglara bagli olarak da gelisebilir.
Ayiriar tamida bu hastaliklar gozden gecirilmelidir
ve etiyoloji i¢in gerekli incelemeler yapilmalidir.
Bununla birlikte daha genis infarktlar ya da emboliye
bagl gelisen inmeler de lakiiner sendrom klinigi ile
gelebilirler. Diger serebrovaskiiler olaylar, multiple
skleroz ve genislemis perivaskiiler (Wirchow-Robin)
alanlar ayirici tanida diistiniilmelidir.

PROGNOZ:

Lakiiner sendromlarin prognozlari, diger
iskemik inme alt tipleri ile karsilastirildiginda gerek
boyutlarinin kii¢iik olmasi, gerekse kliniklerinin
hafif olmasi nedeniyle daha iyidir. Ozellikle geng
hastalar, parsiyel sendromlu hastalarda prognoz
daha iyi seyretmektedir. Ilk bir iki haftada klinik
diizelme izlenmekte ve 6 ay iginde hastalarin
%94'tintin normal yasam aktivitelerine dénmeleri
beklenmektedir. Diger kortikal ya da hemisferik inme
gibi alt tiplerine gore prognozlar1 oldukga iyidir.
Akut dénemde komplikasyon hastalarin 1/5inde
olabilir. En sik tiriner sistem enfeksiyonu gorilir.
Tiim bu nedenlerle diger inme tiplerine gore benign
seyirli oldugu diistintiliir. Geng hastalarda (<45 yas)
klinik prognoz daha iyidir. Dizartri-Beceriksiz El
Sendromunun fonksiyonel prognozu miitkemmeldir.
Prognoz, genel olarak ister motor ister duyusal olsun,
komplet olan hastalarda inkompletlere gore daha
kottidiir. Motor tutulumlabaglayipilerleme olanlarda
iyilesme daha kétiidir. Baglangic mortalite oran
(30 giinliikk vaka-6lim orani %0-2'dir), defisitlerin
diizelmesi olaydan sonraki ilk haftalarda daha iyidir.
Erken dénemde rekiirrens oranlarina bakildiginda
1 yil icindeki ortalama %7.7 (% 2-12) olup, 5 yil
sonunda %22.4 (%15-28) oraninda izlenmektedir.
Hipertansiyon, diyabet, kardiyoembolik odak,
multiple lakiiner lezyonu olan hastalarda rekiirrens
riski daha ytiksektir (11,37,38).

Hastanede yatan lakiiner infarkth hastalardaki
mortalite son derece diisiiktiir ve 1 yil igindeki
vaka-6liim orani toplumla aynidir. Toplum tabanlt
calismada hayatta kalma oranlarmi ilk ay icin %
96, 1 yil i¢in % 86 ve 2 yil i¢cinde % 78 olarak tespit
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etmistir. Uzun donemde ortalama mortalite oram
yil basina % 3’diir, ancak 6liim orani tedrici olarak 5
yil iginde % 27’ye, 10 yilda % 60a ve 14 yilda % 75’e
¢tkmaktadir. Uzun siireli takibi yapilan ¢alismalarin
sonucunda Oltimlerin  %52’si  kardiyovaskiiler
sistemden, %21’i inmeden ve %27’si diger sebeplerden
olarak belirlenmistir (11,25,26,38).

Prognozu etkileyen bir diger faktor ise tekrarlayan
lakiiner infarktlarda vaskiiler demans geligsme riskinin
artisidir. Lakiiner infarkt sonrasi erken dénemde
kognitif bozulma beklenmezken, ge¢ donemde kognitif
yikim ve demans saptanabilmektedir. Verbal akicilik
ve hafiza fonksiyonlarinda bozulma, abuli stratejik
alanlara yerlesmis olan lakiiner infarktlar sonrasinda
saptanabilir (39). Demans siklikla tekrarlayan inmesi
olanhastalardaizlenmektedir. Prediktor faktorler, erkek
cinsiyet, kognitif yikimmn olmasi, MRG’ de birlesme
egilimi gosteren beyaz cevher hiperintensitelerinin
varlig1 olarak bildirilmistir. Diger ¢alismalarda diffiiz
beyaz cevher lezyonlarinin entellektiiel disfonksiyon
yikimu ile iligkili oldugu bildirilmistir. Bazal ganglia,
talamus ya da derin beyaz cevher lezyonlari klinik
demans riskini 20 kat arttirmaktadir.

Genel olarak lakiiner infarktlarla yapilan
prognostik calismalar, goreceli olarak iyi gidisli
olsa da, disiintlenin aksine zaman iginde
yiiksek morbidite ve mortalite seyredebilecegini
gostermektedir.

TEDAVI:

Tedavi prensiplerini tedavi edilebilen risk
faktorlerini ortadan kaldirmak, diyet, egsersiz, ilag
tedavisi ve fizik tedavi yontemleri olusturmaktadir.
Son yillarda lakiiner inme sonrasinda gelisen demans
dikkati cekmis, lakiiner infarktlarin hizli bir sekilde
tedavi edilmesi gerektigi vurgulanmistir. Lakiiner
sendromlarda medikal tedavinin yan: sira eklenecek
olan fizik tedavi ve rehabilitasyon calismalar:
hastalar1 giinlitk yasam aktivitelerini yapabilecek
seviyeye gelmesini hizlandirmakta, morbiditeyi
azaltmaktadir. IV t-pa (0.9 mg/kg maksimum 90 mg)
iskemik inmelerin ilk 3 saatinde 6nerilen en giincel
tedavi yontemlerinden birisidir. Akut fazda lakiiner
infarkth hastalarin IV trombolizi iskemik inmenin
diger alt tiplerine benzer yamit verirler (40). Bazi
Klinik serilerde arteriyel ttkanmanin gosterilemedigi
durumlarda ise t-pa daha az faydali olur. Iskemik
infarkta bagl lakiiner infarktlarda ilk 3 saatte
t-PA kullanimi NINDS c¢alismasi ile onaylanmistir
(41). International Stroke Trial (IST) and the
Chinese Acute Stroke Trial (CAST) metaanalizi ile
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semptomlarin baglangicindan sonraki ilk 48 saat
icinde 160-300 mg aspirin kullaniminin akut tedavide
yararli oldugu gosterilmistir. Pek ¢ok calismada
ise tedavide kullanilan diisitk molekiil agirlikli
heparin ve unfraksiyonel heparinin plasebodan
farkli olmadig1 gosterilmistir. TOAST calismasinda,
kiiclik damar hastaliklarina bagh inmelerde ilk 24
saat iginde danaparoid sodyumun kullaniminin
hastalarin ilk 3 aydaki gelisiminde faydas1 olmadig:
gOsterilmigtir (42).

Gilintimiizde lakiiner inmeye yonelik antiagregan
tedaviyle primer korunmayla ilgili herhangi bir
calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle iskemik
inmeye yonelik Oneriler burada da belirtilmektedir.
Iskemik non-kardiyoembolik lakiiner infarktlarda
sekonderinmedenkorunmakiginaspirin, klopidogrel,
aspirin ve dipridamol kombinasyonu gibi antiplatelet
tedavilerin faydali oldugu gosterilmistir (43).
Kardiyoembolik olmayan lakiinlerde, semptomatik
intrakraniyal stenoz olsa bile varfarin tedavisinin
aspirin tedavisine tistiin olmadig bildirilmistir (44).
Yapilan iki biiyiik klinik calisma ile aspirin ve
klopidogrelin kombinasyonunun tek basina aspirin
ya da klopidogrele {iistiin olmadif1 gosterilmistir
(45). Diger antiagreganlarin yan sira, silostazolun
etklinligi son yillarda yapilan c¢alismlarda
goOsterilmistir (46). Sekonder inme korumasinda
yiiksek doz atorvastatinin kardiyoembolik olmayan
inmelerde faydali oldugu bildirilmistir (47). Bazi
lakiiner infarktli kardiyopatiye bagli emboli oldugu
durumlarda oral antikoagulanlar kullanilabilir.

Hipertansiyon lakiiner infarktlar1 icin en
biiyiik risk faktoriidiir. Akut inmeyi takiben kan
basincinin agresif olarak diisiiriilmesi 6nerilmez.
Kardiyak yetmezlik, aort diseksiyonu veya
hipertansif ensefalopatinin oldugu durumlarda gok
yliksek olan kan basmnc diistiriiliir. Kan basinc
aniden  distrtilmemelidir. Hipertansiyonun
onlenilmesi hem lakiiner inmenin gelisiminin
onlenmesinde hem sekonder koruyucu tedavide
onemlidir. Kan basmcinin kontrol altina almmasi
inme alt tipi ne olursa olsun insidansi azaltir. Kan
basmcinin kontrol edilmesi verilen antihipertansif
ajandan daha 6nemlidir. Kan basincinin optimal
olarak kontrol edilmesi yalnizca inmeyi azaltmaz,
beyaz cevher lezyonlarinin ilerlemesine ve
kognitif bozukluga neden olmasi da azaltilabilir.
Kan basmncnin diistiriilmesi  serebrovaskiiler
hastaliklarda beyaz cevher hiperintensitelerinin
onlendigi ve geciktirildigini gosteren bulgular
elde edilmistir. Inme korunmasinda normotansif
hastalarda bile antihipertansif kullaniminin



onemi yapilan c¢alismalarla bildirilmistir. Lakiiner
iskemik infarktlarda aspirin ve antihipertansif
ajanlarin  kullanimindaki etkinlik ve giivenirliligi
SPS 3 calismasi halen devam etmektedir (www.
clinicaltrials.gov, www.sps3.org).

Diyabet bir bagka 6nemli risk faktordiir ve lakiin
sebebidir. Inmeyi takiben ilk 24 saat igerisinde de
hipergliseminin olmamasi, gerekli durumlarda
instilin tedavisinin yapilmasi, ancak hipogliseminin
de onlenilmesi Onerilmektedir. Kan glikoz diizeyi
dtizenli olarak olgtilmeli ve kan glikoz diizeyinin
diizenli olmasi saglanmalidir. Diyabetik hastalarda
yasam sekline iliskin degisiklikleri ve kisiye
ozgii farmakolojik tedavi uygulanmalidir. Statin
tedavisi nonkardiyoembolik inmeli hastalarda
onerilmektedir.

Lakiiner inme ve ipsilateral semptomatik (%50'nin
tistiinde) karotid arter stenozu olan hastalarda yapilan
North AmericanSymptomaticCarotid Endarterectomy
calismasinda karotid endarterektomiden kortikal
infarkti olan hastalara gore az olsa da lakiiner infarktl
hastalarinda faydalandiklar1 bildirilmistir (48).
Ayrica, depresyon taranmali ve tedavi edilmelidir.
Bunun i¢in farmakolojik ve ilag dis1 tedavi yontemleri
uygulanmalidir. Inme sonrasi gelisen néropatik agrida
trisiklikler ve antikonviilzanlar tercih eldirler. Sigara
ve agir1 alkol tiiketimi 6nlenmelidir. Diizenli fiziksel
aktivite ve diyet onerilmelidir. Ozellikle uyku apne
sendromu siirekli pozitif basingh soluma yontemi
ile tedavi edilmelidir. Lakiiner infarkttan korunmak
icin 6zellikle hipertansiyon tedavisi ve hastalarda
vaskiiler risk faktorlerinin belirlenerek en iyi sekilde
kontrol altina alinmas: gerekmektedir (1,3,8,12).

Nadir olgularda norosifiliz, kollajen doku
hastaliklar1 gibi durumlarda etiyolojiye 6zgii
tedavi yapilmalidir. Hematolojik nedenlere bagl
hipervizkozite durumlarinda etiyolojiye yonelik
tedavi yani sira flebotomi veya sitoreduction
tedaviler yapilabilir. Rehabilitasyona erken donemde
baslanmalidir. Derin ven6z tromboz veya pulmoner
embolizm riski olan hastalarda diisiik doz subkiitan
heparin veya diisiitk molekiil agrilikli heparinler
verilmelidir.
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