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OZET

Klinik ve BT 6zellikleriyle lakiiner strok tamis: alnmg 31 olgu incelenmigtir. Olgularin % 77'sinde
klinikle iligkili BT bulgusu saptanmgtir. Saptanan lakiinlar ile klinik tablolar kargilagtirilmag ve lite-
ratir bilgisi ile kiyaslanmgtir. BT'de bulgusu olmayan olgular, literatire dayanilarak yorumlan-

maya calhigilmagtar.
- SUMMARY

We correlated the computed tomographic and clinical examination of 31 patients who had lacunar syndro-

mes. 13 patients had pure motor hemiparesis, 2 had pure sensory stroke, 7 had sensorimotor stroke, 6 had
psodobulber palsy and 2 patients had ataxic hemiparesis. One patient was unclassifieted.

which could explain the lacunar saydromes. 7 patients had a single lesion and 4 patients had two lesions

while 14 patients had multiple lesions.

Lacunes are generally linked to an arterial systemic hypertension. Howevcr, 23 of 31 patients in this series

were chronically hypertensive.

Lakiiner strok deyimi ile, beyinde olugan lakiinlerin
neden oldufu inme tablolart anlagilir. Lakiin
olusumuna, bir arter patolojisi neden olur. Lakiin
olusturan arterler kiigiik caplt arterlerdir. Lakiinler,
ttkanan arterin sulama alamnn genisligine bagl olarak,
0.2-15 mm. bilyikliigiindedir. Ozellikle putamen, tala-
mus, pons ve kapsula internay:, bazende yakin ak mad-
deyi tutarlar. Visiiel  radyesyon sentrum semiovale,
bulbus ve medulla spinalis ¢ok ender tutulur.

Lakiiner stroklar hangi yerlesimli olurlarsa olsunlar
baz: tipik klinik ozellikler tagirlar. Cogunlukla ani
yerlesimlidirler. % S'inden azinda kademeli bir yerlegim
vardir. Lakiiner stroklarda tipik fokal semptomlar vardir.
Genel semptomlar pek beklemez. Biling kaybi, bag
agrist, hemianopsi, nobet vb. lakiiner stroklarda beklen-
mez, kortikal bulgu tagimayislan ilec kolay tanmmrlar.
Progresif degildirler. fyilegme kortikal lezyonlara gore
daha erken baglar, ancak daha yetersizdir (1).

'GEREC VE YONTEM

Servisimizde, alti ayhk bir siirede, lakiiner stroke
tamsi konan olgular bu galigmaya alindi. Klinik olarak
lakiiner strok diigiiniilen, ancak BT incelemesi sonucu
lakiin dig1 nedenler saptanan olgular galiyma digt
birakildr. Lezyonlar1 20 mm.'den biiyiik olanlar da bu
galigmaya sokulmadi. Bu degerlendirme sinirlan icinde
toplam 31 olgu incelendi.

“~Hastalar ilk tammlamalara uygun olarak; "1. Piir

motor strok (PMS) 2. Piir sensory strok (PPS), 3. Sen-
sorimotor strok (SMS) 4. Psidobulber palsy (PBP), S.
Dizartri- beceriksiz el sendromu (DMP), 6. Ataksik he-
miparezi sendromu (ANS), 7. Diger." seklinde
siniflandinldt. ‘

incelemede depigik markalarda olmakla birlikte figiincii
jenerasyon aygitlar kullamidi. infratentorial bolgede
Smm. lik kortikal diizeylerde isc 10 mm.lik standart ke-
sitler alindi. Bu galigmaya alinan olgularin timiinde BT
incelemesi ilk 72 saat tamamlandiktan sonra yapildi. Bu
siireyi tamamlamadan yapilan incelemeler yinelendi ve
digerlendirmeye bu ikinci incelemeler alindu.

BULGULAR

Bu caligmaya alinan 17'si erkek, 14'il kadn, toplam
31 hastanin en genci 43, en yaghsi 85 yagindadir. Yag
ortalamast 64.06 bulunmustur. '

Olgularin klinik gruplara gore BT bulgularinin
dagiimlan TABLO 1'de yerlesimleri TABLO 2'de

* gosterilmekiedir.

Klinikle iligkili bu BT bulgulan digtnda, PMS gru-
bundan bir hastada bilateral intrakranial damarlarda belir-
gin genigleme bir diger hastada parictookispital
yerlesimli kiigiik, ileri derecede hipodens bir bagka le-
zyon, bir hastada da parictal yerlegimli vertckse yakin
kiigitk bir hepodens lezyon saptanmigtir. Aymi bigimde
SMS 'li bir olguda parictal verteks yakin kiiciikk hepo-
dens bir lezyon, bir diger olguda da parietooksiptal, ileri
dereccede hipodens bir kiigiik lezyon, AHS'li bir olguda
da diger hemisferde sentrum semiovalede kiigiik hepo-

(*) Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi Naroloji Uzman.

27 cases had radilogical findings. 4 patients had a negative scan. In 24 of the 27 cases a lesion was found
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PMS |Pss |sMs |PBP |AHS | Diger|Top
K. int 2 0 1 2 0 0 5.
arka bac. )

K.int. 6n 510 1 2 0 0 8.
bacag)

K. int ge- 0 0 0 1 0 0 1
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Beyin sap1| 0 0 1 0 0 1 2.

Korona 5 0 2 4 10 0| 11,
radiata .

Talamus | 1 1 111 0 0 4.

TOPLAM | 21| 1 | 10| 19] o | 1| 52

‘Tablo :1I

dens bir lezyon vardi. 31 olgunun 14'inde hidrosefali,
13'linde kortikal atrofi eglik etmekteydi.

TARTISMA

Bu galigmada ki olgularda kadin erkek oram 1/1.2 dir
(p<0. 05). Yaglant 43-85 arasindadir ve ortalama yag
64.06 olarak bulunmustur. Bu yas ortalamasi; lakiiner
stroklann bir ileri yag hastalifi olmas: gergegine uygun-
dur. Klinik sendromlara gore grupladigimiz olgularda
piir motor strok gurubunda da yag ortalamasi 67.85
iken, psodobulber palsy gurubunda yag ortalamastnin
63.35 olmas: dikkat gekmektedir. PBP yinelenen
lakiiner strok ataklan sonucunda zamanla geligmig bir
toblo gibi degerlendirilir ve diger klinik sendromlara

gore daha ileri yaslarda ortaya gikacagi umulur. Oysa

bizim bulgularimiz bu gorigii desteklememektedir.
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Lakiiner stroklara dcgcrlcndirilmedigindcn bu bulgumuzu
fartigma olanagimiz yoktur.

Bu galigmada gbzden gegirilen 31 olgunun 27'sinde
uygun zamanda yapilan BT incelemelerinde pozitif bul-
guu saptanmigtir. 4 olguda BT bulgu vermemistir. Le-
zyonu klinikle iligkili bulunan olgu sayis1 24(%77) tiir.
Diger 3 olgunun BT'de saptanan bulgusu klinikle
iligkili bulunmamigtir. Nelson'un lakiiner sendromlu 37
olgudan olugan serisinde 18 olguda (%49) lakiin sap-
tanmigtir (9). Bu caligmaya gore bizim galigmamizdaki
BT pozitiflik oraninin yiiksck olugundan zamanlama
faki6riiniin 6nemli bir roli olsa gerektir. Bizim
calimamizda BT %23 oraninda negatif kalmig-x tr. Bu
oranin pek ¢ok caltgmada farkhi bulundufu
gbrilmektedir (3,9,10,7). Bu farklihga enfarkt yaginin
neden olmasi diginda, inceleme yapilan aygitin
rezoliisyon yetencgi, yapilan incelemcdeki kesit aralit
gibi teknik nedenler de etkilidir. Bizim kullandigimiz
aygutlanin rezolilsyon yetenekleri yiiksektir. BT ile ilk
yapilan galigmalara oranla bu aygitlarla yaptlan yeni
caligmalann daha yiiksek oranda pozitif bulgu vermeleri
dogaldir. Weisberg'de kesit kalinlig1 bizim bu giin igin
yetersiz buldugumuz kesit kalinhgidir.

31 olgumuzda toplam-52 lakiin saptanmigtir. Olgu-
lanmizin 8'inde birer lakiin, 3'iinde ikiger lakiin, 14'inde
(%45) ise iig yada daha fazla lakiin saptanmigtir. Ugten
¢ok lakiin saptanan olgularin sirasiyla PEP, SMS ve:
PMS gruplaninda oldugu gorilmiistir. Fisher 1965'dcki
otopsi galigmasinda |14 olguda 376 lakiin saptanmgtir,
85 olguda mullipi lakiinii verdir (%75). Bizim scrimizde
bu oran %45'iken, bu ilk bilyiik otopsi serisinde %75
olarak bulunmasi BT'nin tim lezyonlan saptaya-
madigina bir kez daha dikkat ¢ekmektedir. Daha sonra
BT ile yapilan gahigmalarda oldukga: farkl oraniar bulun-
mustur. Ornegin: Weisberg inceledigi 34 - olgunun
24'iinde birer lakiin, 9'unda ikiger lakiin saptamig sadece
1 olguda.iig Iakiin bulmustur. Ancak onun ¢aligmasinda-
psodobulber pals'li hasta grubu yoktur (14).

Olgulanimizin 13'iinde (%42) piir motor hemiparezi
saptandi. BT'sinde klinikle iligkili lakiin saptanan
PMH'li olgunun 4'inde birer lakiin, 2'sinde ikiser lakiin,
S'sinde ise multipi lakiin (3ve daha fazla)vardir. PMS'li
hastalanmizdan 7'sinde kapsiila internada lakiin saptand:.
Bunlarin ikisi:6n bacakta, 5'i arka bacakta bulunuyordu.:
5 olguda korona radiatada lakiin vardi. 7 olgudada lenti-
form niikleusta lakiin bulundu. Bu 7 olgunun birinde tek
lezyon goriiliirken diger 6 olguda bagka lakiinler eslik
ediyordu. Hig pons lezyonu yoktu. Olgulann 6'sinda la-
teral ventrikiiller ve komkal sulkiislarda gemgleme sap-
tand.

Fisher PMS'li olgularmda BT ile kapsula interna, pu-
tamen ve kaudat niiklcusta lezyon bulduufunu, alk pons
yada kiigiik - kapsular - lezyonlarin  ise g6zden
kagabilccegini bildirmigtir (5). Fisher ve Curie kapsula .
interna 6n bacagim ve kaudat niikleusu tutan lezyoniarn-
PMS  yapamayacagimi soylemektedirler. Weisberg,
Crickley ve bagka yazarlar anterior screbral arter sulama
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alaminda, kapsula interna 6n bacagindan kaynaklanan
PMS olgulan bildirmislerdir. (13,11). Bu olgularda yiiz
ve kol hakimiyetiniden sz edilmektedir. Bizim iki ol-
gumuzda kapsula interna 6n bacafinda lezyon vardi ve
parezi iist tarafi daha cok etkilemigti. Her 2 olgumuzda
da birkag giin iginde diizelen belirgin dizartri bulunuyor-
du. v

PMS'li hastalanmizin S'inde korona rediatada lakiin
saptandi. Bunlann ikisinde kapsular etkilenme de vardi.
Kapsular etkilenme gostermeyen diger olgularda korona
radiatadaki lezyon parezinin karg tarafindaych ve klinikle
iligkili kabul edildi.

Piir duyusal strok (PSS), olgularimizin sadece 2'sinde
saptandi. Oran %6 olarak diigiiktii. Bunlarin birinde tala-
musta bir lakiin bulundu. Diger olguda BT bulgusu sap-
tanamadi. Fisher lezyonun talamusun porteroventral
niikleusunda oldugunu (4), A.C. Posherior'un dallaninin
tutulmasiyla olugtuunu, otopsiyle saptadigy lezyonlarin
hicbirinin BT ile gosterilemedigini belirtmektedir (5).

7 olgumuz (%23) "sensorimotor” (SMS) gurupta
degerlendirilmistir. Bunlanin S'inde klinik bulgunun
karst tarafindaki hemisferde pallidumu etkileyen korona
radiata arka tarafina lokalize enfarktlar saptandi. 2'sinde
kapsular etkilenme goriiliiyordu. Talamik lezyon saptan-
mad. (1 olgumuzda klinikle aym tarafta talamusta lakiin
vardi.) Korona radiatada lezyonu olan 5 olgumuzda, her
iki hemisferde bagka lakiinler de vardi. 1 olguda vent-

rikiiller genigti. Diger 2 olguda ise lakiin bulunmadi.

Hastalan biri harig tiimiinde dizartri vard: ve bu pirami-
dal tutuluma baglandi (8,5,1). Fisher, talamusun ventral
posterolateral (duyusal) gekirdegini ve komgu kapsula
interna arka bacagim etkileyen bir enfarktin klinik tab-
loya neden oldugunu bildirmektedir (5). Weisberg'in BT
ile korele serisinde 8 olguda kaudatoputaminal
yerlesimli bilyiik lakiinler bulundugu bildirilmektedir
(14). Donnan'in bu simflamaya soktugu tek olgusunda,
BT 'de lentiform niikleustan korona radiataya uzanan, ta-
lamusu etkilememig bir lezyon saptanmigtir (3). Buna
benzer bagka gbzlemlere dayanarak SMS'nin talamokor-
tikal liflarin etkilenmesi ile de olugabilecegi ileri
siiriilmektedir (1). .

Ataksik hemiparezi sendromu (AHS), bizim olgu-
lanmizin 2'sinde (%6) saptandi. Bu 2 olguda BT bulgu-
su yoktu. Fisher AHS'nin pons kaidesinde, 1/3 iist ile

2/3 alt kismin kesigtigi yerde olugan enfarklara bagh

_ olarak ortaya giktifim ve BT'nin bu tiir olgularda beyin
sapindaki lezyonu genellikle gosteremeyecegini ifade
ediyor. Ancak bagka yazarlar kapsula interna arka
bacaginda kismen talamusu da etkileyen, BT ile goriilen
lezyonlar saptayip "kapsular taksik hemiparezi” olarak
bildirdiler (10,6). Hatta baza yazarlar korona radiatadaki
lezyonlar ile korelasyon kurdular (12,2). Ancak 1984'te
Kistler ataksik hemiparezisi olan bir hastada BT"de koro-
na radiatada lakiin saptamasina kargin,ayn: hastada
MRI'de ponsta da bir lezyon oldugunu gdstermistir (1).
Bu galigmadan sonra digier baz1 olgular yeniden gbzden
‘gegiriliyor ve onlarda da pons lezyonu saptamiyor:

Daglnen Adam Cit 4 8ayr 1 Ocak 1991

Boylelikle, bildirilen diger BT lokalizasyonlart
spekiilasyona acik kaliyor. Bizim olgulanmiz BT bulgu-
su vermediginden spekiilasyona acik kahyor. Bizim ol-
gularimiz BT bulgusu vermediginden ve MRI da
yapilamamug olduundan bu tarigmanin diginda kaldr.

Bir olgumuz bu, klasik - lakiiner sendrom
simflanmalarinin diginda kaldi. BT incelenmesinden me-
zensefalonda, orta hatta, dnde yerlegmis kiigiik bir lakiin
saptand:. Hasta, gozde yanma hissi, her iki gdzde gérme
kaybi, konusma bozuklugu, sa§ kol ve bacak
giizsiizliigi, ift gdrme gibi kisa sireli degigik ozellikte
TiA'lar gegiriliyordu. 24 saat sonraki nérolojik muaye-
nesi tiimityle normaldi. Emboli kaynai saptanamadi.
Bu, Fisher'in "mezensefalotalemik sendrom"” olarak bil-
dirdigi bir tablo ile kiyasland: (5). Bu olgu, tammlanan
sendrom iginde modifiye bir olgu olarak diigiiniilebilir.
Anatomik lokalizasyonun daha simrh olugu ile semp-
tomlann kalic: olmayiglan arisnda bagiant: kurulabilir.
Fisher'in bildirimi diginda bu olguya benzeyen bagka
olgu bildirimlerine rastlamadik.

Daha dnce soz edilen olgular diginda kalan, 6 olgu-
muzda (%19) "ps6dobulber palsy" (PEP) tablosu vardi.
Bu, bir lakiiniin neden oldugu ozel bir klinik sendrom
olmaktan 6te, ¢ok sayida lakiin sonucu olugmug kronik
progresif bir tablodur. Giderek daha az rastlanir oldugu,
bunda antihipertensif tedavinin etken olduu
diigiiniilmektedir (1). Bu grup 6 hastamizda 19 lakiin
saptannugtir. Hastalanmizin timiinde 3 yada daha fazla
sayxda lakﬁn bulunmu§tur Bu 6 olgumuzun timiinde
gcvrelermdc yogunluk azalmast izleniyordu. Bir olgu-‘
muzda anterior loblardna belirgin atrofi vard. Diger ol-
gularda da degisik oranlarda atrofi dikkati gekiyordu. ' =

Lakiiner stroklanin neden oldugu klinik tablolar
dogaldir ki bizim caliymamiza alinanlarla sinrl degildir.
Ancak bu calimada diger lakiiner stroklu sendromlar yer
almamuigtir.

Bu calismada BT nin lakiiner stroklarda negauf kalma
oramt %23 olarak bulunmustur. Bunun pratik anlami
lakiiner stroklu 4-5 olgudan birinde BT'nin taniya
yardimci olmadigdir.
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