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ÖZET 

Lakünler etyolojik faktörleri, gelişim şekli ve klinik özellikleri yönünden beyindeki diğer infarktlardan belirgin olarak 
farklı kabul edilmiştir. Laküner infarktlardaki artericler lezyonlarda mikroalerom ve lipohiyalinozis gibi farklı 
özelliklerin bulurunasılaküner infarki büyüklüg:ü ile etyolojik faktörlerin bağlantılı olabileceg:ini akla getinnektedir. 
Bu çalışma laküner infarkılı hastalardan mega lakün (giant lacune) tespit edilenlerin farklı etyolojilere sahip olup 
olmadık.lanru araştınnak amacıyla planlandı. Laküner infarkılan BT ile belirlenen 80 hasta klinik deg:erlendirme, karotid 
ve vertebral doppler, hematolojik ve biokimyasal tetkikler, EKG ve ekokardiografi ile etyolojik faktörler açısından 
incelendi. Lakün büyüklüğü için değerlendirme BT de lineer ölçümle yapıldı. BT de lakün dışında infarki veya hemoraji 
bulunan hastalar çalışmaya alınmadı. Mega lakünlü hastalarda yapılan etyolojik değerlendirmede 7 hastanın 
aterosklerotik, bir hastanın kardiak etyolojiye sahip olduğu düşünüldü, bir hastada etyoloji gruplandırılamadı. 
Verilerimiz mega !akü nlü hastalarda ag:ırlıklı olarak aterosklerotik etyolojİnin söz konusu olduğunu göstermektedir. 
Anahtar Sözcükler: lakün, mega Jakün, etyoloji, risk faktörleri, serebral infarkı 

ETIOLOGY IN MEGA LACUNES 

Lacunes have been accepted as different from infarcts in the brain bec;ıuse of their etiologic factors, natural history and 
elinical features. Presence of different conditions as microatheroma and lipohyalinosis in arteriolar lesions which are 
seen in lacunar infarcts has enabled us to think that !here is a relation between lacumır infarcı size and etiologic 
factors. This study was planned to evaluate whether the patients with mega lacunes (giant lacunes) had different 
etiologic factors. 80 patientş whose lacunes were determined on CT were investigated by dinical evaluation, carotid 
ultrawnography and vertebral doppler, routine biochemical and hematological tesıs, electrocardiography and 
transthorasic echocardiography for eliologic factors. The evaluation of lacuna size was made by linear measurement. 
Patients who luıd infarcts or heuıorrhage associated with la cu na on their CT were exduded from the study. 
When we evaluated etiologic factors in the patients with mega lacuna, atherosclerotic etiology was found in 7 patients, 
cardiologic etiology in one and undefined etiology in the other. Our d.ıta suggest that, atherosderotk etiology is 
dominant in the palients with mega lacunes. 
Key Words: lacuna, mega lacuna, etiology, risk factors, cerebral infarct 

c GIRIŞ 

• 

Lakünlerin klinik, radyolojik ve patolojik 
tanımlamalarının ortak noktası lezyonun boyutu, 
yani 1,5 cm çaptan küçük olmasıdır (1). Arter 
okluzyonlarının oluşturduğu iskemik alan 
büyüklüğünün arter çapı He ilişkili ile olduğu 
düşünülürse, etyolojisi yapılan çalışmalarla 
oldukça çeşitlenmiş ve hipertensif etyolojİnin tek 
faktör olmadığı gösterilmiş olan lakünlerin, 
büyüklük farklılığı ile başlangıçta bir etyolojik 
aynınma gidilebileceğini düşünerek, laküner 
infarktlı hastalanmız arasında boyutları daha 
büyük lakünlere (mega lakün) sahip olan 
hastal;ınmızı etyolojik yönden araştırdık 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmada 1.1.92- 1.1.95 tarihleri arasında 

polikliniğimize başvuran ve çeşitli nedenlerle 
çekilen BT'lerde laküner infarkt saptanan hastalar 
değerlendirildi. çapı 3-15 mm arasında olan, 
sınırları belirli hipodens lezyonlar(2,3,4,5) lakün 
değerlendirilmesine alındı. Nihai değerlendirme 
için çalışmadan habersiz 2 radyoluğun raporları 
dikkate alındı. BT taraması hemisferik kesitler için 

10 mm, beyin sapı için 5 mm lik kesitlerle 
yapılmıştı. BT de lakün dışında infarkt, hemoraji, 
subaraknoid kanama, ödem, tümör veya apse 
bulunan hastalar değerlendirmeye alınmadı. 
Laküner infarkt büyüklükleri lineer ölçümle 
değerlendirildi. Büyüklüğü 10 mm ile 15 mm 
arasında olan lakünler mega lakün olarak kabul 
edildi. 

Laküner infarktlı 80 hastaya transtorasik 
ekokardiografi, karotid doppler ve ultrasonografi, 
vertebral doppler, hemoglobin, hematokrit, 
trombosit, eritrosit ve beyaz küre sayımları, 

eritrosit sedimentasyon hızı, kan biokimyası ( 
Açhk kan şekeri, üre, ürik asit, kreatinin, kreatin, 
Mg, total lipid, total kolesterol, trigliserid, VLDL, 
LDL, HDL, total protein, albumin, globulin, 
alkalen fosfataz, LDH, karaciğer fonksiyon testleri) 
değerleri elde edildi. Etyolojik faktörler olarak 
hipertansiyon, DM, sigara, karotid aterom plağı, 
hiperlipidemi, hipertrigliseridemi, kalp hastalığı 
ve geçici iskemik atak öyküsü dikkate alındı. 
Hipertansiyon için alt sınırlar sistolik 160 mmHg, 
diastolik 90 mmHg olarak kabul edildi. Ayrıca 
hipertansiyon öyküsü dikkate alındı (6). DM için 
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Tablo I. Mega lııkünlü hastaların klinik ve laboratuar bulgulan 

lfut• Lakün Lakün Semptom ~<;>tp 

No. lokalizasyonu sayısı hastalığı 

1 Sentrum ,,k dizartri iskemik 
serniovale hemiparezi 

2 Mezensefalon "k vertigo yok 

3 Periventriküler multiple dizartri iskemik 

' Frontal multiple dizartri yok 
hemipareıi 

5 Temporal ,,k dizarti yok 
hemiparezi 

6 Periventriküler multiple dizartri iskemik 
hemiparezi 

7 Kaudat nük.leus ,,k disfazi kapak 
hemiparezi hastalıgı 

8 Talamik multiple serebellar iskemik 
dismetri 

9 Talamik ,,k hiperestezi iskemik 
beceriksizel 

farklı ıki zamanda alınan açlık kan şekerının 140 
mg/dl üzerinde olması koşulu arandı (7). 
Hiperkolesterolemi için açlık kan kolesterol 
düzeyinin 250 mg/dl üzerinde olması, 
hipertrigliseridemi için açlık kan trigliserid 
düzeyinin ISO mg/di üzerinde olması kabul 
edildi. Mitral ve aort kapaklannın stenoz ve 
yetmezlik tanıları kardiolog tarafından ve 
ekokardiografiyle kondu. Mitral valv prolapsusu 
için resiriktif kriterler dikkate alındı (8). İzole 
aritmiler olarak EKG ile tespit edilen ve kardielog 
tarafından onaylanan prematür ektopik atımlar, 
atrial fibrilasyon, paraksisınai supraventriküler 
taşikardi, dal blokları, atrioventriküler blok kabul 
edildi. Sol ventrikül hipertrofisi, asimetrik septal 
hipertrofi veya sol atrial genişlemesi 
ekokardiografyle teşhis edilmiş olan ve 
antihipertansif tedavi almakta olan hastalar 
hipertansil kalp hastası olarak kabul edildi. Kronik 
iskemik kalp hastalığı tanısı, anjina pektoris ve 
daha önce geçirilmiş Q ve non Q MI hikayesi ile 
konuldu. Sigara içimi için, en az son iki aydır 
günde 20 den fazla sigara içimi dikkate alındı. 

Verilerin istatistiksel analizi X2 testi, odds ratio 
ve student-t testi kullamlarak yapıldı. 

BULGULAR 

BT de lakün tespit edilen 80 hasta çalışmaya 
alındı. 9 hastada ( 3 kadın, 6 erkek) mega lakünc 
mevcuttu. Mega laküne sahip olan 9 hastanın yaş 
ortalaması 63,4±16,2 idi. Kalan 71 hastanın yaş 
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HT Karolis EKO Lipidemi DM 
USG 

VO< alerom sol ventrikül hiperlipidemi v~r 

plağı hipertrofisi hipertrigliserideıni 

VO< normal normal normalipidemi yok 

V" alerom sol ventrikül hiperlipidemi yok 
plağı lıiperb:ofisi hiperkolesterolemi 

var normal sol ventrikül normalipidemi var 
lıipertrofisi 

yok normal sol ventrikül hiperlipidemi yok 
hiperirofisi 

yok alerom normal normolipidemi yok 
plağı 

yok alerom triküspit normalipidemi yok 

var 

YiU 
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plağı yetmezliği 

alerom sol ventrikül normalipidemi var 
plağı hiperirofisi 

normal normal hiperlipidemi yok 

ortalanıası ıse 56,8±15,6 olarak bulundu. İkı grup 
arasında yaş ortalamaları için istatistiksel fark 
yoktu (p: 0,955). 80 hasta için yapılan 
değerlendirmede mega lakün varlığı cinsiyetle 
ilişkili bulunmadı (p:0,331). 

9 hastanın S inde tek lakün, 4 ünde ise multiple 
lakün mevcuttu. Bu hastaların semptomları ise 4 
hastada dizartri + hemiparezi , bir hastada disfazi 
+ hemiparezi, bir hastada hiperestezi + beceriksiz 
el, bir hastada dizartri, bir hastada vertigo, bir 
hastada ise dismetri şeklindeydi. 

Etyolojik risk faktörleri yönünden maga 
lakünlü 5 hastada hiperlipidemi, 4 hastada 
bilateral karotid plak, S hastada iskemik koroner 
kalp hastalığı, S hipertansif hastada 
ekokardiografide sol ventrikül hipertrofisi, bir 
hastada ise ekokardiografi normaldi. Bir hastada 
triküspit yetmezliği tespit edildi. 3 hastada 
diabetes mellitus vardı. Hipertansif olan 6 
hastadan 2 sinde hipertansiyon tek risk faktörü 
olarak, 4 hastada ise diğer risk faktörleri ile 
birlikte bulundu. Mega lakünlü hastaların 
hiçbirinde atrial fibrilasyon yoktu ve 80 hasta için 
yapılan istatistiksel değerlendirmede atrial 
fibrilasyon varlığı ile magn lnkün varlığı arasmda 
anlamlı ilişki bulunmadı (p:0,324). Sigara içimi ile 
mega lakün varlığı arasmda yapılan 
değerlendirmede anlamlı ilişki bulunmadı (p: 
0,988). Mega lakünlü hastaların klinik ve 
laboratuar özellikleri tablo 1. de 
gösterildi. Lakün sayısı için 80 hastada yapılan 
değerlendirmede mega lakün varlığı ile BT de 

• 

• 



görülen lakün sayısı arasmda ilişki bulunmadı (p: 
0,917). 

TARTIŞMA 

Laküner infarktlar, birlikte bulunan risk 
faktörleri, oluşum şekilleri, ve klinik 
değerlendirilmeleri ile diğer beyin infarktlardan 
farklıdırlar (9-14). takünler bütün serebrevasküler 
lezyonların% 11-19'unu oluşturdukları halde (IS) 
az sayıdaki seride ayrı bir klinik antite olarak 
alınmışlardır (16-18). 

Laküner infarktlarm bilinen ilk tanımı 1901 de 
Pierre Marie (19) tarafından "daha yaygın olarak 
lentiküler nükleusda küçük perforan arterierin 
rüptür ve obstrüksiyonundan sonuçlanan 
infarktların düzelmesinin sonucu olan kaviteler" 
şeklinde yapılmıştır. Daha sonra Fisher, lakünleri 5 
mm kadar çapta olan (3-15mm) küçük kistik 
trabeküler skarlar " beynin derin bölümlerindeki 
sınırlı büyüklükte iskemik infarktların rezidüsü 
olarak kalan kaviteler" olarak tanımlamıştır (4). 

Lakünlerin etyolojisinde önceleri hipertansiyon 
başlıca faktör olarak kabul edilirken, etyolojide 
iskemik serebrevasküler hastalık etyolojisine 
benzer faktörlerin saptanmasının 
yaygınlaşmasıyla, lakünlarin lokalizasyonu, sayısı 
ve hatta boyutlarına ilişkin çalışmalara yönelim 
başlamıştır. Yıllarca lakünlerin hipertansif küçük 
damar hastalığı nedeniyle oluştuğu kabul edilmiş, 
hatta hipertansiyon varlığı lakünün diagnostik 
özelliklerinden biri olarak tanımlanmıştır. Son 
zamanlardaki çalışmalarla bu lezyonların 
hipertansiyon kanıtı olmayan hastalarda da 
oluşabileceg-i bildirilmiş, Kappelle ve Van Gijn 14 
laküner strok çalışmasının dökümünü yapmış ve 
vakaların % 43-83'ünün hipertansif olduğu 
sonucuna varmıştır (21). Hipertansiyonun laküner 
infarkt oluşturmada tek başına önemli olmadığı, 
diğer küçük damar arteriopatilerinin de laküner 
infarkt patogenezinde değerlendirilmesi gerektiği 
görüşü ileri sürülmüştür (20). Diabetes mellitus ve 
küçük damar arterioler hastalığı laküner infarkt 
için risk faktörü olarak saptanırken (16), bir başka 
çalışmada ise hipertansiyonla birlikte olan diabetin 
taktiner infarkt için majör risk faktörii olduğu, 
fakat tek başına lakUner infarkt için bnğımsız risk 
faktörü olamayabileceği gösterilmiştir (20)_ 
Lı1küner infarktların teşhisinde BT ile yapılan 

değerlendirmelerde % 30-69 pozitif sonuç elde 
edilmiştir (22-24). BT ile incelemelerde negatif 
bulgu oranının bu kadar yüksek olmasının, 
laküner infarkt boyutlarının küçüklüğüyle ve 
posterior fossanm kemik artefaktları nedeniyle 
beyin sapında lokalize olan lakünlerin 
görüntülenememesiyle ilgili olabileceği 
bildirilmiştir (25, 26). 

Lakünlerin yerleşiminin etyoloji ile ilişkisini 
araştıran çalışmaların olduğu gibi lakün 
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büyüklüğü ile etyolojik faktörler arasındaki 

ilişkiyi araştıran çalışmalann sonuçlannın da 
lakün etyopatogenezine ilişkin ipuçları 
sağlayacag:ı düşünülebilir. Kardiak embolizmle 
olan, bazal ganglia infarktlarmda klinik defisitin 
lakünde beklenenden daha fazla olduğu görülmüş 
ve bu hastalarda BT' de mega lakünler gösterilmiş 
olup, bu dev lakünlerin potansiyel kardiak emboli 
kayna~ veya aterosklerotik hastalığı olmayan 
hastalardaki daha küçük lakünlerden farklı 
olabileceği düşünülmüştür. Dev takünlü 
hastalarda ekstrakranial karotid anjiografik 
anormalliklerin veya kardiak emboli 
kaynaklarının insidansının artmış olabileceği ileri 
sürülmü.ştür (27). 

Laküner infarktlı hastalarımız arasmda mega 
lakünü bulunanları etyolojik faktörler açısından 
incelediğimizde beş hastada hiperlipidemi, dört 
hastada bilateral karotid plak tespit ettik. Kardiak 
strok etyolojisi yönünden ise aterosk.lerotik 
bulgulara ek olarak beş hastada iskemik koroner 
k.:1.lp hastalığı mevcuttu. Ekokardiografide beş 
hastada sol ventrikül hipertrofisi tespit edildi. Bu 
beş hasta aynı zamanda hipertansifti. Hipertansif 
olan bir .. diğer hastada ise ekokardiografi 
normaldi. Uç hasta diabetikti. Hipertansif olan altı 
hastanın sadece ikisinde hipertansiyon tek başına 
risk faktörüydü, diğer dört hastada ise 
ateroskleroza ait risk faktörleri ile birlikteydi. 
Hipertansif olmayan mega lakünlü üç hastadan 
birinde hiperlipidemi, ikisinde ise bilateral karotid 
plaklar mevcuttu. Mega takünlü hastalarımızın 
semptomları ise dört hastada dizartri ile birlikte 
hemiparezi, bir hastada disfazi ve hemiparezi, bir 
hastada Iliperestezi ve beceriksiz el, bir hastada 
dizartri, bir hastada vertigo, bir hastada ise 
serebellar dismetri şek.lindeydi. 

Sensarimotor strokla birlikte olan laküner 
infarktlı hastaların çoğunda, kardiak emboli 
kaynağı veya aterosklerotik hastalık nedeniyle 
olduğu düşüniilen mega lakünler görülmüştür 
(27). Sensarimotor laküner strok sendromunun 
açıklamaya ihtiyaç duyulduğu ileri sürülmüş ve 
eğer lakün terimi penetran arterin okluzyonu 
nedeniyle olan küçük derin infarkUan tanımlamak 
için kullanılırsa, sensarimotor strokun lakün 
nedeniyle olnıasL az bir olasılık olarak 
bildirilmiştir. İnternal kapsuli.i besleyen 
lentikülostrial damarlar arteria serehri merlianın 
dalları, talanıoperforan arterler ise posterior 
serebral arterin dallarıdır. Bu nedenle kapsula 
interna ve talamusu besleyen kaynaklar genellikle 
farklıdır. Sensarimotor stroklar bu bölgenin 
beslenmesindeki varyasyonlar yanında, yaygın 

olmasa da mega lukünler sonucu oluşabilir. Mega 
lakünlü hastalarımızın lakün sayısına 
baktığımızda 5 hastanın tek laküne 4 hastanın ise 
birden çok sayıda laküne sahip olduğunu gördük. 
Bu nedenle hastalarmuzdaki semptomların mega 
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laküne bağlı olup olmadığının belirlenemeyeceğini 
düşündük. Sensarimotor stroklu çoğu vakacia altta 
yatan arteriopati, artericler hastalık nedeniyle olan 
diğer laküner strok sendromlarından farklı 
görünmektedir. Laküner infarkt örneği olarak 
sensarimotor sendromlu hastaları da içeren 
çalışmaların heterojen bir populasyona sahip 
olması dolayısıyle, laküner strokun doğal 

hikayesine ilişkin bu verilerin tartışılabilir olduğu 
ileri sürülmüştür (27 ). 

Fisher, ekstrakranial ve intrakranial 
damarlardaki aterosklerozun şiddetinin lakün 
sayısı ile paralellik gösterdiğini bildirmiştir (4). 
Lakünlü hastalarda en yaygın görülen artericler 
lezyon mikroaterom ve lipohiyalinozistir (27). Eğer 
mikroaterom predominant vasküler lezyonsa, 
aterosklerotik hastalığın başlangıçta büyük 
damarları, daha sonra küçük damarları 
ilgilendirmesi ve arterden artere trornbüsün 
muhtemel olduğu düşünülebilir. Artericllerin çapı 
ve lakün büyüklüğünün ilişkisini araştıran bir 
çalışmada artericller (maksimum çap 300pm) çap 
büyüklüklerine göre geniş (200-300pm), orta 
(90-200 pm) ve küçük (50-90pm) olarak 
gruplandınlmış ve liphiyalinozis ve fibrinoid 
nekrozun genellikle çapı 200 pm den küçük olan 
artericllerde görüldüğü bildirilmiştir (28). Küçük 
bir embolinin kanın gittiği her yere taşınabileceği 
bilinmektedir. Retİnal damarlarda (50-150 pm) ve 
beynin çeşitli parçalarındaki diğer küçük 
damarlarda kolesterol veya diğer emboliler tespit 
edilmiştir (29·36). Koroner anjioskopi, koroner 
anjiografi ile belirlenemeyen trombüsü ortaya 
çıkanrken (37), anjiografik çalışmalar serebral 
damarlarda okluzyonun birkaç dakikadan birkaç 
güne kadar kaybolduğunu göstermişlerdir (38-40). 
Bazı otopside serebral damarları tıkayan 

materyalin, emboli kaynağı olarak ülsere 
aterornatöz arteriellezyonu düşündürecek şekilde, 
kolesterol içerdiği gözlenmiştir (1). Fibromusküler 
displazi ve dissekan anevrizmaların değişik 
büyüklükte embolilerin potansiyel kaynağı olduğu 
ileri sürülmüş (41,42) ancak lakün büyüklüğü ile 
ilişkisi araşhnlmamışhr. Orta serebral arter ve 
baziler arterler aterosklerozdan sıklıkla etkilenme 
özelliğine sahiptir. Aterosklerotik lezyonlar küçük 
trombüsler oluşturabildiği gibi, bunlar penetran 
arter çıkışlarını bloke ederek lakünlere neden 
olabilir. Bu lakünlerin de kanımızca , mega lakün 
olma olasılı~ı yüksektir ve bu konuda ileri 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 31-65 yaş arasındaki 
hastalardan 14 beyinde orta serebral arterin 
penetran dalları incelenmiş ve yazarlar taküner 
infarkt büyüklüğünün hkalı penetran arterin 
büyüklüğüne ve alanına bağlı olduğunu 
bildirmişlerdir (28). Eğer lipohiyalinozis altta 
yatan vasküler lezyon ise, lakünlerin 
patogenezindeki nitelik olarak farklı tipte 
arteriopatiler lakün patogeneziyle ilgili olabilir. 

Beyin Damar Hastalıklan Dergisi 1996, 2-2:83·87 

86 

Mega lakünlü hastalarımızı etyolojik risk faktörleri 
yönünden değerlendirdiğimizde 7 hastamızda da 
aterosklerotik, bir hastamızda kardiolojik etyoloji 
düşündük, bir hastada etyoloji belirlenemedi. 
Dominant etyolojik faktör olarak görünen 
aterosklerozun, küçük damar hastalığı nedeniyle 
mi yoksa arterden artere emboli yoluyla mı mega 
lakünleri oluşturduğu konusunda bizim 
verilecimizle yorum yapmak mümkün değildir. 
Ancak bu sorunun cevabı lakün patogenezine 
ilişkin önemli bir ipucu olacaktır. En uygun tedavi 
stratejisinin seçimi için taküner stroklu hastalarda 
farklı tipierin belirlenmesi önemlidir. Dev lakünlü 
hastalar potansiyel kardiak emboli kaynağı için 
araştınimalı ve arteriografi ile cerrahi olarak 
düzeltilebilecek karotid hastalık yönünden 
değerlendirilmelidir. 
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