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ÖZ 
 
GİRİŞ ve AMAÇ: Günümüzde geçici iskemik atak (GİA) “akut infarkt olmaksızın fokal beyin, spinal kord, veya retinal iskemi 
nedeniyle gelişen kısa süreli ve geçici nörolojik işlev bozukluğu atağı” olarak tanımlansa da; hastalarının yaklaşık 1/3’ünde 
akut iskemik lezyon görüntülenmekte ve inme gelişme riski için öngörücü bir bulgu olarak kabul edilmektedir. Bu 
çalışmada GİA tanısı konulan hastalarda akut iskemik lezyonların ve bu lezyonların klinik özelliklerle ilişkisinin 
araştırılması amaçlanmıştır. 
YÖNTEM ve GEREÇLER: Nörolojik defisiti ilk 24 saat içinde tam olarak düzelen ve klinik olarak GİA tanısı konulan hastalar 
çalışmaya alındı. Tüm hastalara semptom başlangıcından sonraki ilk 24 saat içerisinde beyin difüzyon ağırlıklı 
görüntüleme (DAG) yapılarak; akut iskemi ile uyumlu lezyonlar belirlendi. Nörolojik muayene bulguları, nörolojik defisitin 
düzelme süresi, vasküler risk faktörleri, GİA etyolojisi ve ABCD² puanları kaydedildi. 
BULGULAR: Doksan dört hasta (37 kadın, 57 erkek; yaş ortalaması 68.4±13.8) çalışmaya alındı. Kırk hastada DAG’da 
difüzyon kısıtlayan akut iskemik lezyon saptandı (%42.6). Nörolojik semptomların düzelmesine kadar geçen süre DAG 
pozitif hastalarda 117.9±105.1 dakika, DAG negatiflerde ise 58±69.9 dakika idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulundu (p=0.003). DAG pozitif grupta negatif gruba göre semptom süresi ≥60 dakika olan hasta sayısının daha fazla 
(p=0.025); <10 dakika olan hasta sayısının ise daha az olduğu (p=0.040) saptandı. 
TARTIŞMA ve SONUÇ: Çalışmamızın sonuçları semptomları 24 saat içerisinde düzelen hastalarda akut iskemik lezyonlara 
oldukça sık olarak rastlanılabileceğine, özellikle semptomları bir saatten daha uzun süren hastalarda akut iskemik lezyon 
görülme olasılığının daha yüksek olduğuna işaret etmiş; zaman-bağımlı ve görüntülenebilir iskemik lezyon varlığı ile 
ilişkili alt grupları içeren yeni sınıflandırmalara ve GİA tanımlamalarına gereksinim olabileceğini düşündürmüştür. 
Anahtar Sözcükler: Geçici iskemik atak, difüzyon ağırlıklı görüntüleme, serebral iskemi. 
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ACUTE ISCHEMIC LESIONS IN PATIENTS WITH TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK AND ASSOCIATION WITH 

CLINICAL CHARACTERISTICS 

ABSTRACT 
 
INTRODUCTION: Although transient ischemic attack (TIA) is defined as “a brief episodes of temporary neurological 
dysfunction due to focal brain, spinal cord, or retinal ischemia without acute infarction”; acute ischemic lesion is observed 
in approximately 1/3 of the patients and it is accepted as a predictive finding for the risk of developing stroke. In this 
study, it was aimed to investigate acute ischemic lesions in patients diagnosed with TIA and the relationship between 
these lesions and clinical features. 
METHODS: Patients whose neurological deficits resolved completely within the first 24 hours and clinically diagnosed 
with TIA were included in the study. Brain diffusion weighted imaging (DWI) was performed in all patients within the first 
24 hours after the onset of symptoms;  lesions compatible with acute ischemia were determined. Neurological 
examination findings, recovery time of neurological deficit, vascular risk factors, TIA etiology and ABCD² scores were 
recorded. 
RESULTS: Ninety-four patients (37 females, 57 males; mean age 68.4±13.8 years) were included in the study. Acute 
ischemic lesion restricting diffusion was detected on DWI in 40 patients (42.6%). The time to recovery of neurological 
symptoms was 117.9±105.1 minutes in patients with DWI positive and 58±69.9 minutes in patients with negative DWI, 
and the difference was statistically significant (p=0.003). The number of patients with symptom duration ≥60 minutes was 
higher in the DWI positive group than in the negative group (p=0.025); the number of patients with <10 minutes was less 
(p=0.040). 
DISCUSSION AND CONCLUSION: The results of our study indicated that acute ischemic lesions may be encountered quite 
frequently in patients whose symptoms recover within 24 hours, and that acute ischemic lesions are more likely to occur 
especially in patients whose symptoms persist for more than one hour; it suggested that new classifications and TIA 
definitions including subgroups related to the presence of time-dependent and viewable ischemic lesions may be required. 
Keywords: Transient ischemic attack, diffusion-weighted imaging, cerebral ischemia. 

 
GİRİŞ VE AMAÇ 

Geçici iskemik atak (GİA) tanımının kapsamı 
uzun yıllar boyunca tartışmalı bir konu olmayı 
sürdürmüştür. Semptomların 24 saat içerisinde 
düzelmiş olmasını esas alan zaman-temelli 
tanımlamalar yapılmış, daha sonra iskemik 
lezyonun bulunmamasına dayanan doku-temelli 
tanımlamalar kabul edilmiştir (1). Günümüzde GİA 
“akut infarkt olmaksızın fokal beyin, spinal kord, 
veya retinal iskemi nedeniyle gelişen kısa süreli ve 
geçici nörolojik işlev bozukluğu atağı” olarak 
tanımlansa da (1); semptomları 24 saatten kısa 
süren hastaların 1/3’ünde akut iskemik lezyon 
görüntülendiği bilinmektedir (2-4). Üstelik GİA’lı 
hastalarda izleyen manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG)’lerde difüzyon ağırlıklı 
görüntüleme (DAG) lezyonlarının kalıcı hasarla 
sonuçlanabildiği de gösterilmiştir (5). Sonuç 
olarak zaman- ve doku-temelli tanımlamaların açık 
olmayan ve çelişkili yanları bulunmaktadır. 
“Görüntülenebilir bir iskemi gelişmesine karşın 
nörolojik bulgular, hatta şiddetli de olsa, nasıl 
geçici olmaktadır, patofizyolojik mekanizmalar 
nasıl işlemektedir?” sorusunun olduğu kadar; “24 
saatten    kısa   süren   nörolojik   defisite   difüzyon  
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kısıtlaması gösteren lezyon eşlik ettiğinde 
kullanılması gereken terminoloji ne olmalıdır?” 
sorusunun yanıtı da henüz belirsizdir. İnmeli 
hastaların yaklaşık yarısı özürleyici olmayan veya 
hızlı düzelen semptomları ile, tanımında görüş 
birliği olmasa da, minör/hafif inme olarak 
sınıflandırılabilir (6,7). Belki, DAG lezyonlarının 
eşlik ettiği ve semptomları 24 saat içinde düzelen 
hastaları minör inmeli hastalar olarak tanımlamak 
daha uygun olacaktır (7). Öte yandan, ortak 
patofizyolojiye sahip, tanı ve tedavi yaklaşımı 
açısından benzer aciliyet gerektiren inme 
spektrumunun en hafif örnekleri olan GİA ve 
minör iskemik inme ayrımının klinik olarak 
önemini yitirmekte olduğu ve pratik anlamda çok 
da gerekli olmayabileceği ileri sürülmüştür (8-10).  

Sıklıkla GİA benign bir durum olarak kabul 
edilse de; GİA’lı hastalar, izleyen dönemde erken 
inme gelişmesi için yüksek riske sahiptirler (1). 
İskemik inmelerin yaklaşık %20’sine bir veya daha 
fazla GİA öncülük eder ve GİA‘lı hastaların %10-
15’i, yarısı ilk 48 saatte olmak üzere, ilk 3 ay içinde 
inme geçirir (2,11-13). Bu nedenle GİA, altta yatan 
nedenin    hızlı    tanısı    ve    kalıcı    bir    özürlülük  
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gelişmeden önce tedavinin başlatılması için önemli 
bir fırsat sunar (2). GİA sonrası inme riskindeki 
artış klinik ölçekler, difüzyon MRG ve vasküler 
görüntüleme ile tahmin edilebilir (1). GİA klinik 
bulgularına DAG’da akut iskemik lezyonun eşlik 
etmesi, inme gelişme riski ile ilişkili bulunmuş ve 
inme için güçlü bir öngörücü olduğu ileri 
sürülmüştür (14-19). Geçici nörolojik semptomları 
olan hastalarda DAG lezyonunun varlığı, defisitin 
vasküler kaynaklı olduğunu desteklemenin ve, 
lokalizasyon ve dağılımı ile inme mekanizmasının 
belirlenmesine katkı sağlamasının yanı sıra daha 
etkin proflaktik tedavilerin başlatılması için de bir 
uyarıcı olarak kabul edilebilir (2). 

Bu çalışmada semptomları 24 saat içinde 
düzelen ve klinik olarak GİA tanısı konulan 
hastalarda DAG akut iskemik lezyonlarının ve bu 
lezyonların klinik özelliklerle ilişkisinin 
araştırılması amaçlanmıştır.  

  
YÖNTEM VE GEREÇLER 

01.08.2019-01.02.2020 tarihleri arasında GİA 
tanısıyla nöroloji kliniğine yatırılarak izlenen 
hastaların dosya kayıtları retrospektif olarak 
incelendi. Semptom ve bulguları inme kliniği ile 
uyumlu olan, nörolojik defisiti ilk 24 saat içinde 
tam olarak düzelen ve ilk 24 saat içerisinde beyin 
DAG yapılan ardı sıra hastalar çalışmaya alındı. 
Semptomları geçici global amnezi ile uyumlu 
bulunan, epilepsi öyküsü olan ya da başvuru 
öncesi veya sırasında epileptik nöbet geçiren, 
migren öyküsü olan ya da başvuru öncesi migren 
atağı ile uyumlu baş ağrısı olan, başvurusu 
sırasında hipoglisemisi olan hastalar çalışmaya 
alınmadı. Ayrıca bilinen başka bir nörolojik 
hastalığı, ciddi kafa travması, intrakraniyal kitle 
öyküsü olan ve beyin MRG çekilemeyen hastalar 
çalışmadan dışlandı. 

Hastaların GİA sırasındaki nörolojik muayene 
bulguları (motor/hemiparezi, duyusal, 
afazi/disfazi, beyinsapı/serebellar), nörolojik 
semptom ve defisitlerin düzelme süresi kaydedildi. 
Hastaların kan testleri, elektrokardiyografi, 
transtorasik ekokardiyografi, karotis ve vertebral 
renkli doppler ultrasonografi ve gerekli 
durumlarda yapılmış olan 24 saatlik ritm Holter, 
transözofageal ekokardiyografi ve inme 
etyolojisine yönelik diğer incelemeleri 
değerlendirildi. Vasküler risk faktörleri 
(hipertansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi, 
sigara   kullanımı,    koroner   arter   hastalığı,   kalp  
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kapak hastalığı, atrial fibrilasyon, inme ve/veya 
GİA öyküsü) hastaların kullanmakta oldukları 
antiagregan, antikoagülan ya da lipid düşürücü 
ilaçlar kaydedildi. GİA/inme etyolojisi TOAST 
sınıflandırmasına göre belirlendi (büyük arter 
aterosklerozu, kardiyoembolizm, küçük-damar 
oklüzyonu, diğer nedenler ve nedeni 
belirlenemeyen) (20). ABCD²  (yaş, kan basıncı, 
klinik kuvvetsizlik, süre, diabetes mellitus) 
puanları kaydedildi (21).  

Semptom başlangıcından sonraki ilk 24 saat 
içerisinde yapılan DAG’da; difüzyon kısıtlaması 
gösteren akut iskemi ile uyumlu lezyon varlığı; 
lezyonların yerleşimi (anterior serebral arter, orta 
serebral arter, posterior serebral arter hemisferik 
sulama alanları, beyinsapı, serebellum ve 
watershed alanlar) sayısı (tek, multipl), boyutu 
(<1.5 cm, >1.5 cm) ve semptom başlangıcı ile DAG 
yapılması arasında geçen süre belirlendi.  

Çalışma Helsinki Bildirisine uygun olarak ve 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım 
Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulunun onayı alınarak 
yürütüldü (Tarih: 16.03.2020, Karar No: 84/15). 
Çalışmaya katılan tüm hastalardan yazılı onam 
formu alındı.  
İstatistiksel analiz: Analizlerde SPSS 23.0 
programı kullanıldı (Statistical Package for the 
Social Sciences, version 23.0 for Windows, SPSS 
Inc., Chicago, IL). Sürekli değişkenlerin normal 
dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 
araştırıldı. Sürekli değişkenler için tanımlayıcı 
istatistikler ortalama±SD, kategorik değişkenler 
için sayı (%) şeklinde belirtildi. Normal dağılım 
gösteren sürekli değişkenler Student-t testi, 
normal dağılım göstermeyenler ise Mann-Whitney 
U testi ile karşılaştırıldı. Kategorik değişkenler için 
Pearson ki-kare testi, ki-kare test koşulları 
sağlanmadığında Fisher kesin olasılık testi 
kullanıldı. Analizlerde istatistiksel anlamlılık 
düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 

 
BULGULAR 

Doksan dört hasta (37 kadın, 57 erkek; yaş 
ortalaması 68.4±13.8) çalışmaya alındı. Kırk 
hastada DAG’da difüzyon kısıtlayan akut iskemik 
lezyon (DAG pozitif) saptanırken (%42.6), 54 
hastada DAG’da difüzyon kısıtlayan akut iskemik 
lezyon tespit edilmedi (DAG negatif).  Yaş ve 
cinsiyet açısından DAG pozitif ve negatif gruplar 
arasında   istatistiksel  fark  saptanmadı.  Nörolojik  
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defisitin düzelme süresi DAG pozitif hastalarda 
117.9±105.1 dakika, DAG negatif hastalarda ise 
58±69.9 dakika idi ve aradaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulundu (p=0.003). DAG pozitif 
grupta negatif gruba göre nörolojik defisitin <10 
dakika sürdüğü hasta sayısının daha az (p=0.040); 
nörolojik defisitin ≥60 dakika sürdüğü hasta 
sayısının ise daha fazla olduğu (p=0.025) saptandı.  
DAG pozitif ve negatif hastalar arasında GİA 
sırasında gelişen nörolojik defisitler, vasküler risk 
faktörleri   ve    ABCD²     puanları    açısından    fark 
saptanmadı. Semptom başlangıcı ile DAG 
arasındaki süre, DAG pozitif ve negatif hastalar 
arasında istatistiksel olarak farklılık 
göstermiyordu. DAG pozitif grupta 4 hastada 
etyoloji küçük damar okluzyonu olarak 
belirlenirken, DAG negatif grupta inme nedeni 
küçük damar okluzyonu olarak değerlendirilen 
hasta yoktu (p=0.030) (Tablo 1). DAG pozitif 
hastaların 24’ünde lezyon tek (%60); 21 hastada 
<1.5 cm (%52.5); 25 hastada orta serebral arter 
(%62.5) sulama alanında idi. (Tablo 2). 
 
TARTIŞMA VE SONUÇ 

Çalışmamızda GİA hastalarının %42.6’sında 
ilk 24 saatte yapılan DAG’da akut iskemik lezyon 
saptandı. GİA hastalarının yaklaşık 1/3’ünde akut 
iskemik lezyon görüntülendiği kabul edilmekle 
birlikte (2,4,19), bu oran oldukça geniş bir aralıkta 
değişmektedir ve hastaların %30-50’sinde DAG’da 
akut iskemik lezyon bulunduğu bildirilmiştir 
(1,8,14,22-25). 

Neden GİA’lı bazı hastalarda akut iskemik 
lezyon gösterilebiliyorken, bazılarında 
gösterilemiyor? sorusunun yanıtı çok da açık 
değildir. Bu kısmen görüntüleme tekniği ile ilişkili 
olabilir. GİA ve beyin görüntüleme arasındaki süre 
olasılıkla MRG pozitivitesinde rol oynar. Hiperakut 
DAG bulguları değişkenlik gösterebilir; başlangıçta 
yanlış negatif olabileceği gibi, pozitif 
görüntülemeler daha sonra normalleşebilir (4). 
Seri MRG çalışmaları bazı iskemik lezyonların 
hızlıca kaybolduğunu ve GİA başlangıcından 48 
saatten daha uzun süre geçtiğinde görünebilirliğini 
kaybedebileceğini göstermiş ve GİA sonrası 
gecikerek yapılan MRG’nin tanısal değerinin 
düşeceği ileri sürülmüştür (4,26). Tersine, lezyon 
görüntülenebilirliğinin gecikebileceği de 
bildirilmiştir (4,27-29), bu durumda eğer ilk MRG 
semptom başlangıcından hemen sonra yapıldıysa 
DAG    pozitifliği    daha   düşük   bulunabilir.   GİA’lı  
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hastalarda DAG’ın duyarlılığı ilk 3 saate göre ilk 24 
saatte yapılanlarda daha yüksek bulunmuştur 
(28). GİA semptomlarının başlangıcı ile ilk DAG 
arasındaki süre 2 saatten azsa yanlış-negatif 
bulguları minimize etmek için DAG tekrarı 
önerilmiştir (27). Çalışmamızda bütün hastalara 
semptom başlangıcı sonrası ilk 24 saatte DAG 
yapıldı, bu ilk 24 saat içerisinde, akut iskemik 
lezyon bulunan ve bulunmayan hastalar arasında 
semptom başlangıcı ile DAG yapılma süresi 
arasında istatistiksel fark saptanmadı. Akut 
iskeminin görüntülenmesinde DAG’ın zaman 
bağımlı duyarlılığının dışında; GİA ile ilişkili DAG 
lezyonlarının sıklıkla küçük olması ve küçük DAG 
lezyonlarının ADC ölçümlerindeki olası hatalar 
iskemik lezyonların görüntülenememesine neden 
olabilir (30). Ayrıca DAG lezyonlarının ortalama 
ADC değerlerinin geçici iskemik defisitli hastalarda 
kalıcı defisitlilere göre daha düşük olması da 
negatif sonuçlarda etkili olabilir (2,23). 

Çalışmamızda nörolojik defisitin düzelme 
süresi DAG pozitifliği ile ilişkili bulundu, özellikle 
semptomları 60 dakikadan uzun süren hastalarda 
akut iskemik lezyonlar daha sık olarak görüldü. 
Tersine semptomları 10 dakikadan kısa süren 
hastalarda DAG pozitifliği daha az sıklıkta idi. 
Çalışmalarda genellikle uzun semptom süresi, DAG 
pozitifliği ile ilişkili bulunmuş, özellikle 
semptomlar 60 dakikadan uzun sürdüğünde DAG 
pozitifliği riskinin yüksek olduğu saptanmıştır 
(18,23,31,32). Semptomların süresi, iskeminin 
çözümlenme süresini yansıtıyor olabilir ve daha 
uzun süren iskemi infarktla sonuçlanma olasılığını 
artırabilir. Bu aynı zamanda, uzun süren 
defisitlerde DAG’da iskemik lezyon 
gösterilemediğinde, semptomların non-vasküler 
nedenlerden kaynaklanabilme olasılığına dikkat 
edilmesi gerektiğini düşündürür.  

DAG’da GİA-ilişkili lezyonlar sıklıkla küçük 
boyutlu ve multipldir (16,23,30,32). GİA 
semptomlarının tam düzelmesi sonrası DAG’da 
kalan böyle punktat lezyonları tanımlamak için 
“geçici iskemik atakların ayak izleri” terimi 
önerilmiştir (33). GİA-ilişkili DAG lezyonları 
beynin herhangi bir yerinde bulunabilir; beyinsapı, 
internal kapsül ve motor korteks gibi fonksiyonel 
beyin bölgelerinde ve klinik semptomlarla uyumlu 
arteriyel sulama alanlarında yerleşebildiği gibi 
sessiz bölgelerde de saptanabilir (2). 
Çalışmamızda DAG pozitif olan hastaların yaklaşık 
yarısında lezyonun <1.5 cm, %40’ında multipl 
olduğu  saptandı.  İskemik  lezyonların sıklıkla orta  
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Tablo 1. Geçici iskemik atak hastalarında difüzyon ağırlıklı görüntülemede akut iskemik lezyonu olan ve 
olmayan hastaların özellikleri. 
 DAG’da iskemik lezyonu olan 

hastalar 
n = 40 

DAG’da iskemik lezyonu olmayan hastalar 
n = 54    

p 

Yaş (yıl)    68.4±15.1 68.4±13 0.9881 

Cinsiyet            Kadın/Erkek   13/27 (32.5/67.5) 24/30 (44.4/55.6) 0.338 
Semptom süresi (dk)     117.9±105.1 58±69.9 0.0032 

Semptom süresi <10 dk    1(2.5) 9 (16.7) 0.040 
Semptom süresi 10-59 dk    14 (35) 26 (48.1) 0.287 
Semptom süresi ≥ 60 dk     25 (62.5) 20 (37) 0.025 
GİA semptomları 
            Motor 

 
8 (20) 

 
19 (35.2) 

 
0.168 

            Duyusal                    17 (42.5) 24 (44.4) 1.000 
            Afazi/disfazi            22 (55) 24 (44.4) 0.422 
            Beyinsapı/serebellar   2 (5) 2 (3.7) 1.000 
Vasküler risk faktörleri 
            Hipertansiyon          

 
23 (57.5) 

 
30 (55.6) 

 
1.000 

            Diabetes mellitus     11 (27.5) 20 (37) 0.453 

            Sigara kullanımı      11 (27.5) 11 (20.4) 0.575 
            Hiperkolesterolemi          9 (22.5) 17 (31.5) 0.466 
            Hipertrigliseridemi    12 (30) 11 (20.4) 0.406 
            Koroner arter hastalığı   13 (32.5) 15 (27.8) 0.790 
            Kalp kapak hastalığı       7 (17.5) 8 (14.8) 0.947 
            Atrial fibrilasyon 6 (15) 5 (9.3) 0.519 
Geçirilmiş inme öyküsü (hasta sayısı)   4 (10) 7 (13) 0.754 

Geçirilmiş inme sayısı     0.1±0.3 0.1±0.3 0.6602 

Geçirilmiş GİA öyküsü (hasta sayısı)   2 (5) 3 (5.6) 1.000 
Geçirilmiş GİA sayısı     0.1±0.3 0.1±0.5 0.8912 

Kullanılan ilaçlar 
            Antiagreganlar       

 
17 (42.5) 

 
22 (40.7) 

 
1.000 

            Antikoagülanlar        2 (5) 5 (9.3) 0.695 

            Statinler  5 (12.5) 4 (7.4) 0.488 
Total kolesterol (mg/dl)                             200.1±195.9 209±193.9 0.1562  

LDL (mg/dl)                                               211.2±317.8 168.8±190.8 0.2182 

HDL (mg/dl)                                              48.8±60.7 52.9±59.5 0.2212 

Trigliserid (mg/dl)                                      193±188.5 179.2±168.3 0.9942 
Glukoz (mg/dl)                       112.7±58.2 115.9±55.5 0.6462 

HbA1c* (%)                     6.7±2.1 6.3±1.1 0.9322 
Etyoloji 
       Büyük arter aterosklerozu            

 
11 (27.5) 

 
12 (22.2) 

 
0.729 

       Kardiyoembolizm                 7 (17.5) 6 (11.1) 0.559 
       Küçük damar okluzyonu  4 (10) 0 (0) 0.030 
       Diğer nedenler            0 (0) 0 (0)  
       Nedeni belirlenemeyen    18 (45) 36 (66.7) 0.059 

ABCD²  puanı             4.1±1.4 3.9±1.6 0.4132 

ABCD²  puanı <4        12 (30) 18 (33.3) 0.905 
ABCD²  puanı = 4-5    22 (55) 28 (51.9) 0.926 
ABCD²  puanı = 6-7      6 (15) 9 (16.7) 1.000 
Semptom başlangıcı-DAG süresi (saat)              6.4±4.9 6.4±5.2 0.7642 
Veriler sayı (%) veya ortalama±standart sapma olarak verilmiştir. 
1Student-t testi, 2Mann-Whitney U testi 
* HbA1c 85 hastada değerlendirilmiştir. 
DAG: Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, GİA: Geçici iskemik atak, LDL: Düşük-dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek-dansiteli lipoprotein, HbA1c: Glikolize hemoglobin  

 
serebral arter sulama alanı yerleşimli olduğu 
izlendi. Çalışmamızda GİA sırasında gelişen 
semptom ve bulgular ile akut iskemik lezyon 
varlığı arasında ilişki saptanmadı. Motor defisitler, 
unilateral kuvvetsizlik ve afazi DAG pozitifliği ile 
ilişkili bulunmuştur (14,22,24,31,32,34). 
 

Çalışmamızda DAG pozitif ve negatif hastalar 
arasında yaş, cinsiyet, eşlik eden vasküler risk 
faktörleri açısından farklılık saptanmadı. DAG 
pozitif grupta 4 hastada etyoloji küçük- damar 
okluzyonu olarak belirlenirken, DAG negatif 
grupta    inme    nedeni    küçük   damar   okluzyonu 
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Tablo 2. Difüzyon ağırlıklı görüntülemede infarkt 
sayı, büyüklük ve yerleşimleri. 
   n (%) 

DAG iskemik lezyon sayısı 
          Tek            

 
24 (60) 

          Multipl     16 (40) 
DAG iskemik lezyon boyutu 
          ≥1.5 cm    

 
19 (47.5) 

          < 1.5 cm     21 (52.5) 
DAG iskemik lezyon yerleşimi 
         Orta serebral arter sulama alanı        

 
25 (62.5) 

         Posterior serebral arter sulama alanı                  4 (10) 
         Beyinsapı  
               Mezensefalon           
               Pons                         
               Bulbus                

5 (15) 
1 (2.5) 
2 (5) 
3 (7.5) 

         Serebellum        2 (5) 
         Sınır alanı yerleşimli 
               Anterior         
               Posterior          
               İnternal         

5 (12.5) 
1 (2.5) 
3 (7.5) 
1 (2.5) 

Veriler sayı (%) olarak verilmiştir. 
DAG: Difüzyon ağırlıklı görüntüleme. 

 
olarak değerlendirilen hasta yoktu. İki grup 
arasında fark istatistiksel olarak anlamlı olsa da, 
hasta sayılarının azlığı nedeniyle güvenilir 
bulunmadı. İnme nedeninin belirlenemediği hasta 
sayısı DAG negatif grupta daha fazla idi ve DAG 
pozitif grupla aralarındaki fark istatistiksel 
anlamlılık sınırına oldukça yakındı. Büyük damar 
okluzyonunun GİA’lı hastalarda DAG pozitifliği ile 
ilişkili olduğu ileri sürülmüştür (2). İnme veya GİA 
öyküsü, diabetes mellitus (24) ve atriyal 
fibrilasyonun (14,24) DAG pozitif hastalarda 
negatiflere göre daha sık olduğu saptanmış; bir 
çalışmada ise yaş, diabetes mellitus, hipertansiyon 
ve sigara kullanımı ile akut iskemik lezyonların 
varlığı ilişkili bulunmamıştır. (22). Çalışmamızda 
DAG pozitif ve negatif gruplar arasında, GİA 
öncesinde antiagregan, antikoagülan ve lipid 
düşürücü ilaçlar kullanan hasta sayıları açısından 
da fark saptanmadı. 

GİA’lı hastalarda DAG lezyonunun bulunması, 
iskemik olayların erken dönemde tekrarı için 
yüksek riskle ilişkilendirilmiştir (8,14,17-19,31). 
Çok merkezli bir çalışmada DAG yapılan GİA 
hastalarında inme tekrarı oranı 7 günde DAG 
pozitiflerde (doku-pozitif) %7.1, negatiflerde 
%0.4; 90 günde ise DAG pozitiflerde %7.7, 
negatiflerde %1 olarak bulunmuştur. GİA’nın 
doku-temelli tanımlamasının prognostik bilgi 
vermede yardımcı olabileceği ileri sürülmüştür 
(19). Diğer bir çalışmada DAG lezyonu bulunan 
GİA     veya    minör    inmeli    hastalarda,    lezyonu  
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bulunmayanlara  göre  inme  gelişme  riskinin daha 
yüksek olduğu (90 günde %10.8), MR 
anjiyografide intrakraniyal damar okluzyonu da 
varsa riskin daha da yükseldiği (%32.6) 
bildirilmiştir (35). Ancak bir çalışmada GİA’ya 
eşlik eden DAG lezyonu hastaların %11’inde 
saptanmış ve GİA sonrası erken dönem inme riski 
ile korele bulunmamıştır (34). DAG lezyonlarının 
uzun dönemdeki (1-5 yıl) inme riski ile ilişkisi ise 
net değildir (8). 

Çalışmamızda GİA sonrası erken inme 
riskinin öngörülmesine yönelik olarak geliştirilmiş 
bir prognostik puanlama olan ABCD²  toplam 
puanlarının ve düşük, orta ve yüksek riske işaret 
eden puan kategorilerine göre hasta dağılımlarının 
DAG pozitif ve negatif gruplar arasında farklılık 
göstermediği saptanmıştır. Ancak çalışmamız 
uzun-süreli bir izlem çalışması olmadığından, GİA 
hastalarında akut iskemik lezyonların varlığının 
prognostik önemi hakkında sadece ABCD²  
puanlaması ile uyumuna göre yorum yapabilmek 
mümkün değildir. DAG-MRG’nin kullanıldığı bir 
çalışmada GİA hastalarında akut iskemik 
lezyonların bulunması ile, ABCD²  puanı arasında 
bir korelasyon ve inme riskinde (90 gün, 1 yıl, 5 
yıl) artış saptanmamıştır (22). Ancak GİA 
hastalarında beyin iskemik lezyonu varlığının, 
ABCD²  puanlamasına eklenmesinin GİA sonrası 
akut fazda inme öngörüsünü iyileştirebileceği ileri 
sürülmüştür (36,37). 

GİA başlangıcından sonraki ilk 24 saaatte 
DAG yapılan hastaların çalışmaya alınmış ve 
görüntüleme tekrarlarının yapılmamış olması, 
çalışmamız için bir sınırlılık oluşturabilir. Yirmi 
dört saatten sonra pozitifleşen lezyonların gözden 
kaçmasına ve bu nedenle DAG pozitif hasta 
sayısında yanılgılara neden olabilir. GİA’lı 
hastalarda nörogörüntülemenin, tercihan difüzyon 
sekanslarını içeren MRG’nin, semptomların 
başlamasından sonraki 24 saat içinde yapılması 
önerilmiştir (1). Ancak iskemik lezyonların DAG’da 
görüntülenebilme süresi hakkında görüş birliği 
bulunmamaktadır; erken dönemde 
görüntülenebilen lezyonların daha sonra 
kaybolabildikleri ya da başlangıçta saptanmayan 
lezyonların ilerleyen günlerde 
görüntülenebildikleri bildirilmiştir (4,26-29). Bu 
durumda GİA’lı hastalardaki akut iskemik 
lezyonların sıklığını doğru olarak belirleyebilmek, 
semptomların başlangıcından itibaren yapılacak 
seri DAG’larla mümkün olacaktır.  
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Geçici iskemik ataklı hastalarda, inme tekrarı 

için prognostik bir gösterge özelliği taşıması 
nedeniyle akut iskemik lezyonların 
değerlendirilmesi önemlidir ve tedavi 
yaklaşımlarının belirlenmesinde yol gösterici 
olabilir. Çalışmamızın sonuçları semptomları 24 
saat içerisinde düzelen hastalarda akut iskemik 
lezyonlara oldukça sık rastlanılabileceğine, 
özellikle semptomları bir saatten daha uzun süren 
hastalarda akut iskemik lezyon görülme 
olasılığının daha yüksek olduğuna işaret etmiş; 
zaman-bağımlı ve görüntülenebilir iskemik lezyon 
varlığı ile ilişkili alt grupları içeren yeni 
sınıflandırmalara ve GİA tanımlamalarına 
gereksinim olabileceğini düşündürmüştür. 
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