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GIRIS ve AMAG: Giiniimiizde gecici iskemik atak (GIA) “akut infarkt olmaksizin fokal beyin, spinal kord, veya retinal iskemi
nedeniyle gelisen kisa stireli ve gecici ndrolojik islev bozuklugu atag1” olarak tanimlansa da; hastalarinin yaklasik 1/3’tinde
akut iskemik lezyon goériintiilenmekte ve inme gelisme riski icin 6éngoriici bir bulgu olarak kabul edilmektedir. Bu
cahgmada GIA tamsi konulan hastalarda akut iskemik lezyonlarin ve bu lezyonlarin klinik 6zelliklerle iligkisinin
arastirilmasi amaglanmistir.

YONTEM ve GERECLER: Nérolojik defisiti ilk 24 saat icinde tam olarak diizelen ve Klinik olarak GIA tanisi konulan hastalar
calismaya alindi. Tim hastalara semptom baslangicindan sonraki ilk 24 saat igerisinde beyin difiizyon agirlikh
goriintiileme (DAG) yapilarak; akut iskemi ile uyumlu lezyonlar belirlendi. Nérolojik muayene bulgulari, nérolojik defisitin
diizelme siiresi, vaskiiler risk faktérleri, GIA etyolojisi ve ABCD? puanlar kaydedildi.

BULGULAR: Doksan dort hasta (37 kadin, 57 erkek; yas ortalamasi 68.4+13.8) calismaya alindi. Kirk hastada DAG'da
difiizyon kisitlayan akut iskemik lezyon saptandi (%42.6). Norolojik semptomlarin diizelmesine kadar gegen siire DAG
pozitif hastalarda 117.9+105.1 dakika, DAG negatiflerde ise 58+69.9 dakika idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p=0.003). DAG pozitif grupta negatif gruba gére semptom siiresi 260 dakika olan hasta sayisinin daha fazla
(p=0.025); <10 dakika olan hasta sayisinin ise daha az oldugu (p=0.040) saptandi.

TARTISMA ve SONUC: Calismamizin sonuglar1 semptomlar: 24 saat icerisinde diizelen hastalarda akut iskemik lezyonlara
oldukga sik olarak rastlanilabilecegine, 6zellikle semptomlari bir saatten daha uzun siiren hastalarda akut iskemik lezyon
goriilme olasiliginin daha ytiksek olduguna isaret etmis; zaman-bagiml ve goriintiilenebilir iskemik lezyon varlig ile
iliskili alt gruplar iceren yeni siniflandirmalara ve GIA tanimlamalarina gereksinim olabilecegini diisiindiirmiistiir.
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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 ABCD? 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 260 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.

GIRIS VE AMAC

Gegici iskemik atak (GIA) taniminin kapsami kisitlamas1 gdsteren lezyon eslik ettiginde
uzun yillar boyunca tartismali bir konu olmay1 kullanilmasi gereken terminoloji ne olmalidir?”
stirdiirmistiir. Semptomlarin 24 saat igerisinde sorusunun yamti da heniiz belirsizdir. Inmeli
diizelmis olmasint esas alan zaman-temelli hastalarin yaklasik yarisi 6ziirleyici olmayan veya
tanimlamalar yapilmis, daha sonra iskemik hizli diizelen semptomlarn ile, taniminda goris
lezyonun bulunmamasina dayanan doku-temelli birligi olmasa da, minor/hafif inme olarak
tanimlamalar kabul edilmistir (1). Giiniimiizde GiA smiflandirilabilir (6,7). Belki, DAG lezyonlarinin
“akut infarkt olmaksizin fokal beyin, spinal kord, eslik ettigi ve semptomlar1 24 saat icinde diizelen
veya retinal iskemi nedeniyle gelisen kisa siireli ve hastalar1t minér inmeli hastalar olarak tanimlamak
gecici norolojik islev bozuklugu atagl” olarak daha uygun olacaktir (7). Ote yandan, ortak
tanimlansa da (1); semptomlar1 24 saatten kisa patofizyolojiye sahip, tani ve tedavi yaklasimi
stiren hastalarin 1/3linde akut iskemik lezyon acisindan  benzer aciliyet gerektiren inme
goriintillendigi bilinmektedir (2-4). Ustelik GIA’h spektrumunun en hafif érnekleri olan GIA ve
hastalarda izleyen manyetik rezonans mindr iskemik inme ayrimimin klinik olarak
goriintileme (MRG)’lerde difiizyon agirlikh O6nemini yitirmekte oldugu ve pratik anlamda ¢ok
goriintilleme (DAG) lezyonlarimin kalici hasarla da gerekli olmayabilecegi ileri stiriilmiistir (8-10).
sonug¢lanabildigi de gosterilmistir (5). Sonug Sikhikla GiA benign bir durum olarak kabul
olarak zaman- ve doku-temelli tanimlamalarin agik edilse de; GIA’I1 hastalar, izleyen donemde erken
olmayan ve celigskili yanlann bulunmaktadir. inme gelismesi icin yiliksek riske sahiptirler (1).
“Gorintiilenebilir bir iskemi gelismesine karsin Iskemik inmelerin yaklasik %20’sine bir veya daha
norolojik bulgular, hatta siddetli de olsa, nasil fazla GIA 6nciiliik eder ve GIA‘l hastalarin %10-
gecici olmaktadir, patofizyolojik mekanizmalar 15%, yarist ilk 48 saatte olmak tizere, ilk 3 ay icinde
nasil islemektedir?” sorusunun oldugu kadar; “24 inme gecirir (2,11-13). Bu nedenle GiA, altta yatan
saatten kisa siliren norolojik defisite difiizyon nedenin hizhh tanisi ve kalict bir ozirlilik
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gelismeden 6nce tedavinin baslatilmasi icin 6nemli
bir firsat sunar (2). GIA sonrasi inme riskindeki
artis klinik olgekler, diflizyon MRG ve vaskiiler
goriintileme ile tahmin edilebilir (1). GIA klinik
bulgularina DAG’da akut iskemik lezyonun eslik
etmesi, inme gelisme riski ile iligkili bulunmus ve
inme icin glicli bir Ongoricii oldugu ileri
strilmiistiir (14-19). Gegici norolojik semptomlari
olan hastalarda DAG lezyonunun varligi, defisitin
vaskiiler kaynakli oldugunu desteklemenin ve,
lokalizasyon ve dagilimi ile inme mekanizmasinin
belirlenmesine katki saglamasinin yani sira daha
etkin proflaktik tedavilerin baslatilmasi i¢in de bir
uyaricl olarak kabul edilebilir (2).

Bu calismada semptomlar1 24 saat icinde
diizelen ve Klinik olarak GIA tamis1 konulan
hastalarda DAG akut iskemik lezyonlarinin ve bu
lezyonlarin klinik ozelliklerle iliskisinin
arastirilmasi amaclanmistir.

YONTEM VE GERECLER

01.08.2019-01.02.2020 tarihleri arasinda GiA
tanisiyla noroloji Kklinigine yatirilarak izlenen
hastalarin dosya kayitlar1 retrospektif olarak
incelendi. Semptom ve bulgular1 inme klinigi ile
uyumlu olan, norolojik defisiti ilk 24 saat i¢inde
tam olarak diizelen ve ilk 24 saat icerisinde beyin
DAG yapilan ardi sira hastalar ¢alismaya alindi.
Semptomlar1 gecici global amnezi ile uyumlu
bulunan, epilepsi Oykiisii olan ya da basvuru
oncesi veya sirasinda epileptik nobet geciren,
migren Oykiisii olan ya da basvuru 6ncesi migren
atagr ile uyumlu bas agrisi olan, basvurusu
sirasinda hipoglisemisi olan hastalar calismaya
alinmadi. Ayrica bilinen baska bir nérolojik
hastaligl, ciddi kafa travmasi, intrakraniyal kitle
oykiisii olan ve beyin MRG ¢ekilemeyen hastalar

calismadan dislandu.

Hastalarin GIA sirasindaki nérolojik muayene
bulgular (motor/hemiparezi, duyusal,
afazi/disfazi, beyinsapi/serebellar), noérolojik

semptom ve defisitlerin diizelme stiresi kaydedildi.
Hastalarin kan testleri, elektrokardiyografi,
transtorasik ekokardiyografi, karotis ve vertebral
renkli doppler ultrasonografi ve gerekli
durumlarda yapilmis olan 24 saatlik ritm Holter,

transozofageal ekokardiyografi ve inme
etyolojisine yonelik diger incelemeleri
degerlendirildi. Vaskiiler risk faktorleri
(hipertansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi,

sigara kullanimi, koroner arter hastalig, kalp
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kapak hastaligi, atrial fibrilasyon, inme ve/veya
GIA oykiisii) hastalarin kullanmakta olduklar
antiagregan, antikoagiilan ya da lipid distriici
ilaclar kaydedildi. GIA/inme etyolojisi TOAST
siiflandirmasina gore belirlendi (biliyiik arter
aterosklerozu, kardiyoembolizm, kiiciik-damar
okliizyonu, diger  nedenler ve nedeni
belirlenemeyen) (20). ABCD? (yas, kan basina,
klinik kuvvetsizlik, silire, diabetes mellitus)
puanlar1 kaydedildi (21).

Semptom baslangicindan sonraki ilk 24 saat
icerisinde yapilan DAG’da; diflizyon kisitlamasi
gosteren akut iskemi ile uyumlu lezyon varligy;
lezyonlarin yerlesimi (anterior serebral arter, orta
serebral arter, posterior serebral arter hemisferik
sulama alanlari, beyinsapy, serebellum ve
watershed alanlar) sayis1 (tek, multipl), boyutu
(<1.5 cm, >1.5 cm) ve semptom baslangici ile DAG
yapilmasi arasinda gegen siire belirlendi.

Calisma Helsinki Bildirisine uygun olarak ve

Saghk Bilimleri Universitesi Diskapt Yildirim
Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulunun onayr alinarak
ylritildi (Tarih: 16.03.2020, Karar No: 84/15).
Calismaya katilan tiim hastalardan yazili onam
formu alind.
Istatistiksel analiz: Analizlerde SPSS 23.0
programi kullanild1 (Statistical Package for the
Social Sciences, version 23.0 for Windows, SPSS
Inc, Chicago, IL). Siirekli degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
arastirildi.  Stirekli degiskenler icin tanimlayici
istatistikler ortalama#SD, kategorik degiskenler
icin say1 (%) seklinde belirtildi. Normal dagilim
gosteren siirekli degiskenler Student-t testi,
normal dagilim gostermeyenler ise Mann-Whitney
U testi ile karsilastirildi. Kategorik degiskenler icin
Pearson ki-kare testi, Kki-kare test kosullari
saglanmadiginda Fisher kesin olasihik testi
kullanildi.  Analizlerde istatistiksel anlamlilik
dizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Doksan dort hasta (37 kadin, 57 erkek; yas
ortalamas1 68.4+13.8) calismaya alindi. Kirk
hastada DAG’da difiizyon kisitlayan akut iskemik
lezyon (DAG pozitif) saptanirken (%42.6), 54
hastada DAG’da difiizyon kisitlayan akut iskemik
lezyon tespit edilmedi (DAG negatif). Yas ve
cinsiyet agisindan DAG pozitif ve negatif gruplar
arasinda istatistiksel fark saptanmadi. Norolojik
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defisitin diizelme siiresi DAG pozitif hastalarda
117.94105.1 dakika, DAG negatif hastalarda ise
58+69.9 dakika idi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.003). DAG pozitif
grupta negatif gruba gore norolojik defisitin <10
dakika stirdiigii hasta sayisinin daha az (p=0.040);
norolojik defisitin 260 dakika slrdiigii hasta
sayisinin ise daha fazla oldugu (p=0.025) saptandi.
DAG pozitif ve negatif hastalar arasinda GIA
sirasinda gelisen norolojik defisitler, vaskiiler risk
faktorleri ve ABCD? puanlar1 agisindan fark
saptanmadi. Semptom baslangic1 ile DAG
arasindaki siire, DAG pozitif ve negatif hastalar
arasinda istatistiksel olarak farkhlik
gostermiyordu. DAG pozitif grupta 4 hastada
etyoloji  kiiciik damar  okluzyonu olarak
belirlenirken, DAG negatif grupta inme nedeni
kiiciik damar okluzyonu olarak degerlendirilen
hasta yoktu (p=0.030) (Tablo 1). DAG pozitif
hastalarin 24’iinde lezyon tek (%60); 21 hastada
<1.5 cm (%52.5); 25 hastada orta serebral arter
(%62.5) sulama alaninda idi. (Tablo 2).

TARTISMA VE SONUC

Calismamizda GIA hastalarinin %42.6’sinda
ilk 24 saatte yapilan DAG’da akut iskemik lezyon
saptand1. GIA hastalarinin yaklasik 1/3’tinde akut
iskemik lezyon goriintiilendigi kabul edilmekle
birlikte (2,4,19), bu oran oldukca genis bir aralikta
degismektedir ve hastalarin %30-50’sinde DAG’da
akut iskemik lezyon bulundugu bildirilmistir
(1,8,14,22-25).

Neden GIA'lh bazi hastalarda akut iskemik
lezyon gosterilebiliyorken, bazilarinda
gosterilemiyor? sorusunun yaniti ¢ok da agik
degildir. Bu kismen goriintiileme teknigi ile iligkili
olabilir. GIA ve beyin gériintiileme arasindaki siire
olasilikla MRG pozitivitesinde rol oynar. Hiperakut
DAG bulgular degiskenlik gosterebilir; baslangicta
yanlis  negatif  olabilecegi  gibi, pozitif
goriintiilemeler daha sonra normallesebilir (4).
Seri MRG c¢alismalar1 bazi iskemik lezyonlarin
hizlica kayboldugunu ve GIA baslangicindan 48
saatten daha uzun siire gectiginde goriinebilirligini
kaybedebilecegini gostermis ve GIA sonrasi
gecikerek yapilan MRG'nin tanisal degerinin
diisecegi ileri siirtilmiistiir (4,26). Tersine, lezyon
goriintiilenebilirliginin gecikebilecegi de
bildirilmistir (4,27-29), bu durumda eger ilk MRG
semptom baslangicindan hemen sonra yapildiysa
DAG pozitifligi daha diisiik bulunabilir. GIA’h
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hastalarda DAG’1n duyarhiligi ilk 3 saate gore ilk 24
saatte yapilanlarda daha yiiksek bulunmustur
(28). GIA semptomlarinin baslangic ile ilk DAG
arasindaki siire 2 saatten azsa yanlis-negatif
bulgulart1 minimize etmek igin DAG tekrar
onerilmistir (27). Calismamizda biitiin hastalara
semptom baslangici sonrasi ilk 24 saatte DAG
yapildi, bu ilk 24 saat igerisinde, akut iskemik
lezyon bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda
semptom baslangict ile DAG yapilma siiresi
arasinda istatistiksel fark saptanmadi Akut
iskeminin goriintilenmesinde DAG'1n zaman
bagimli duyarhhginin diginda; GiA ile iliskili DAG
lezyonlarinin siklikla kiigiik olmasi ve kiigiik DAG
lezyonlarinin ADC o6l¢limlerindeki olas1 hatalar
iskemik lezyonlarin goriintiilenememesine neden
olabilir (30). Ayrica DAG lezyonlarinin ortalama
ADC degerlerinin gecici iskemik defisitli hastalarda
kalic1 defisitlilere gore daha diisiik olmasi da
negatif sonuglarda etkili olabilir (2,23).

Calismamizda ndrolojik defisitin dilizelme
stiresi DAG pozitifligi ile iligkili bulundu, ozellikle
semptomlar1 60 dakikadan uzun siiren hastalarda
akut iskemik lezyonlar daha sik olarak gorildii.
Tersine semptomlar1 10 dakikadan kisa siiren
hastalarda DAG pozitifligi daha az sikhikta idi.
Calismalarda genellikle uzun semptom siiresi, DAG
pozitifligi ile iligkili bulunmus, o6zellikle
semptomlar 60 dakikadan uzun siirdiigiinde DAG
pozitifligi riskinin yiliksek oldugu saptanmistir
(18,23,31,32). Semptomlarin siiresi, iskeminin
coziimlenme siiresini yansitiyor olabilir ve daha
uzun siiren iskemi infarktla sonuglanma olasiligini
artirabilir. Bu aym zamanda, uzun siiren
defisitlerde DAG’'da iskemik lezyon
gosterilemediginde, semptomlarin non-vaskiiler
nedenlerden kaynaklanabilme olasiligina dikkat
edilmesi gerektigini diistindirir.

DAG’da GIA-iliskili lezyonlar siklikla kiiciik
boyutlu ve multipldir (16,23,30,32). GiA
semptomlarinin tam diizelmesi sonrasi DAG’da
kalan béyle punktat lezyonlar1 tamimlamak icin
“gecici iskemik ataklarin ayak izleri” terimi
onerilmistir (33). GIA-iliskili DAG lezyonlar
beynin herhangi bir yerinde bulunabilir; beyinsapz,
internal kapsiil ve motor korteks gibi fonksiyonel
beyin bolgelerinde ve klinik semptomlarla uyumlu
arteriyel sulama alanlarinda yerlesebildigi gibi
sessiz  bolgelerde  de  saptanabilir  (2).
Calismamizda DAG pozitif olan hastalarin yaklasik
yarisinda lezyonun <1.5 cm, %40’1nda multipl
oldugu saptandi. iskemik lezyonlarin siklikla orta
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Tablo 1. Gecici iskemik atak hastalarinda difiizyon agirlikli goriintiillemede akut iskemik lezyonu olan ve

olmayan hastalarn 6zellikleri.

DAG’da iskemik lezyonu olan

DAG’da iskemik lezyonu olmayan hastalar p

hastalar n=>54
n=40

Yas (y1l) 68.4+15.1 68.4%13 0.9881
Cinsiyet Kadin/Erkek 13/27 (32.5/67.5) 24/30 (44.4/55.6) 0.338
Semptom siiresi (dk) 117.9+105.1 58+69.9 0.0032
Semptom siiresi <10 dk 1(2.5) 9 (16.7) 0.040
Semptom siiresi 10-59 dk 14 (35) 26 (48.1) 0.287
Semptom siiresi =2 60 dk 25(62.5) 20(37) 0.025
GiA semptomlar1

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

Beyinsapi/serebellar 2(5) 2(3.7) 1.000
Vaskiiler risk faktorleri

Hipertansiyon 23 (57.5) 30 (55.6) 1.000

Diabetes mellitus 11 (27.5) 20 (37) 0.453

Sigara kullanim 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 hastaligl 13 (32.5) 15 (27.8) 0.790

Kalp kapak hastalig: 7 (17.5) 8(14.8) 0.947

Atrial fibrilasyon 6 (15) 5(9.3) 0.519
Gegirilmis inme oyKkiisii (hasta sayis1) 4 (10) 7 (13) 0.754
Gegirilmis inme sayis1 0.1+0.3 0.1+0.3 0.6602
Gecirilmis GiA oykiisii (hasta sayisi) 2(5) 3(5.6) 1.000
Gegirilmis GiA sayis1 0.1+0.3 0.1+0.5 0.8912
Kullanilan ilaglar

Antiagreganlar 17 (42.5) 22 (40.7) 1.000

Antikoagiilanlar 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

Biiyiik arter aterosklerozu 11 (27.5) 12 (22.2) 0.729

Kardiyoembolizm 7 (17.5) 6(11.1) 0.559

Kiiciik damar okluzyonu 4(10) 0(0) 0.030

Diger nedenler 0(0) 0(0)

Nedeni belirlenemeyen 18 (45) 36 (66.7) 0.059
ABCD? puani 4.1+1.4 3.9+1.6 0.4132
ABCD? puani <4 12 (30) 18 (33.3) 0.905
ABCD? puani = 4-5 22 (55) 28 (51.9) 0.926
ABCD? puani = 6-7 6 (15) 9 (16.7) 1.000
Semptom baslangici-DAG siiresi (saat) 6.4+4.9 6.4+5.2 0.7642

Veriler say1 (%) veya ortalama+standart sapma olarak verilmistir.
1Student-t testi, 2Mann-Whitney U testi
* HbAlc 85 hastada degerlendirilmistir.

DAG: Difiizyon agirhkl goriintiileme, GIA: Gegici iskemik atak, LDL: Diigiik-dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek-dansiteli lipoprotein, HbA1c: Glikolize hemoglobin

serebral arter sulama alani yerlesimli oldugu
izlendi. Calismamizda GIA sirasinda gelisen
semptom ve bulgular ile akut iskemik lezyon
varlig1 arasinda iliski saptanmadi. Motor defisitler,
unilateral kuvvetsizlik ve afazi DAG pozitifligi ile
iligkili bulunmustur (14,22,24,31,32,34).
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Calismamizda DAG pozitif ve negatif hastalar
arasinda yas, cinsiyet, eslik eden vaskiiler risk
faktorleri agisindan farklilik saptanmadi. DAG
pozitif grupta 4 hastada etyoloji kiiciik- damar
okluzyonu olarak belirlenirken, DAG negatif
grupta inme nedeni kiicik damar okluzyonu

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2021; 27(1): 42-49



Giliven ve ark.

Tablo 2. Difiizyon agirlikli goriintiilemede infarkt
sayl, biiytikliik ve yerlesimleri.

n (%)
DAG iskemik lezyon sayis1
Tek 24 (60)
Multipl 16 (40)
DAG iskemik lezyon boyutu
21.5cm 19 (47.5)
<1.5cm 21 (52.5)
DAG iskemik lezyon yerlesimi
Orta serebral arter sulama alam 25(62.5)
Posterior serebral arter sulama alam 4 (10)
Beyinsapi 5(15)
Mezensefalon 1(2.5)
Pons 2(5)
Bulbus 3(7.5)
Serebellum 2(5)
Smur alam yerlegimli 5(12.5)
Anterior 1(2.5)
Posterior 3(7.5)
internal 1(2.5)

Veriler say1 (%) olarak verilmistir.
DAG: Difiizyon agirhkh goriintiileme.

olarak degerlendirilen hasta yoktu. Iki grup
arasinda fark istatistiksel olarak anlaml olsa da,
hasta sayllarinin azhgr nedeniyle giivenilir
bulunmadi. Inme nedeninin belirlenemedigi hasta
sayist DAG negatif grupta daha fazla idi ve DAG
pozitif grupla aralarindaki fark istatistiksel
anlamlilik sinirina olduke¢a yakindi. Biiylik damar
okluzyonunun GiA’h hastalarda DAG pozitifligi ile
iliskili oldugu ileri siirtilmiistiir (2). Inme veya GIA
oykisi, diabetes mellitus (24) ve atriyal
fibrilasyonun (14,24) DAG pozitif hastalarda
negatiflere gore daha sik oldugu saptanmis; bir
calismada ise yas, diabetes mellitus, hipertansiyon
ve sigara kullanimi ile akut iskemik lezyonlarin
varligi iliskili bulunmamistir. (22). Calismamizda
DAG pozitif ve negatif gruplar arasinda, GIA
oncesinde antiagregan, antikoagiilan ve lipid
disiiriici ilaglar kullanan hasta sayilar1 agisindan
da fark saptanmadi.

GIA’'I1 hastalarda DAG lezyonunun bulunmasi,
iskemik olaylarin erken dénemde tekrar1 igin
ytksek riskle iliskilendirilmistir (8,14,17-19,31).
Cok merkezli bir calismada DAG yapilan GIA
hastalarinda inme tekrar1 oram1 7 giinde DAG
pozitiflerde (doku-pozitif) %7.1, negatiflerde
%0.4; 90 giinde ise DAG pozitiflerde %7.7,
negatiflerde %1 olarak bulunmugtur. GIA'min
doku-temelli tanimlamasinin prognostik bilgi
vermede yardimci olabilecegi ileri siirtilmiistiir
(19). Diger bir ¢alismada DAG lezyonu bulunan
GIA veya minér inmeli hastalarda, lezyonu
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bulunmayanlara gore inme gelisme riskinin daha
yiksek oldugu (90 glinde %10.8), MR
anjiyografide intrakraniyal damar okluzyonu da
varsa riskin daha da yikseldigi (%32.6)
bildirilmistir (35). Ancak bir ¢alismada GiA’ya
eslik eden DAG lezyonu hastalarin %11’inde
saptanmis ve GIA sonrasi erken dénem inme riski
ile korele bulunmamistir (34). DAG lezyonlarinin
uzun doénemdeki (1-5 y1l) inme riski ile iliskisi ise
net degildir (8).

Calismamizda GIA sonrasi erken inme
riskinin dngoériilmesine yonelik olarak gelistirilmis
bir prognostik puanlama olan ABCD? toplam
puanlarinin ve diisiik, orta ve yliksek riske isaret
eden puan kategorilerine gore hasta dagilimlarinin
DAG pozitif ve negatif gruplar arasinda farkllik
gostermedigi saptanmistir. Ancak ¢alismamiz
uzun-siireli bir izlem ¢alismasi olmadigindan, GIA
hastalarinda akut iskemik lezyonlarin varlifinin
prognostik énemi hakkinda sadece ABCD?
puanlamasi ile uyumuna goére yorum yapabilmek
miimkiin degildir. DAG-MRG'nin kullanildig1 bir
calismada GIA hastalarinda akut iskemik
lezyonlarin bulunmasi ile, ABCD? puani arasinda
bir korelasyon ve inme riskinde (90 giin, 1 y1l, 5
yil) artis saptanmamistir (22). Ancak GIA
hastalarinda beyin iskemik lezyonu varliginin,
ABCD? puanlamasina eklenmesinin GIA sonrasi
akut fazda inme 6ngoriisiinii iyilestirebilecegi ileri
stirilmistir (36,37).

GIA baslangicindan sonraki ilk 24 saaatte
DAG yapilan hastalarin c¢alismaya alinmis ve
goriintilleme tekrarlarinin yapilmamis olmasi,
calismamiz i¢in bir simirhilik olusturabilir. Yirmi
dort saatten sonra pozitiflesen lezyonlarin gézden
kagmasina ve bu nedenle DAG pozitif hasta

sayisinda yanilgilara neden olabilir. GIA:
hastalarda norogoriintiilemenin, tercihan difiizyon
sekanslarin1  iceren MRG’nin, semptomlarin

baslamasindan sonraki 24 saat icinde yapilmasi
onerilmistir (1). Ancak iskemik lezyonlarin DAG’'da
goriintiilenebilme stiresi hakkinda goriis birligi
bulunmamaktadir; erken donemde
goriintiilenebilen  lezyonlarin  daha  sonra
kaybolabildikleri ya da baslangigta saptanmayan
lezyonlarin ilerleyen giinlerde
goriintilenebildikleri bildirilmistir (4,26-29). Bu
durumda GIAT hastalardaki akut iskemik
lezyonlarin sikhigini dogru olarak belirleyebilmek,
semptomlarin baslangicindan itibaren yapilacak
seri DAG’larla miimkiin olacaktir.



Gegici iskemik atakli hastalarda, inme tekrari
icin prognostik bir gosterge ozelligi tasimasi
nedeniyle akut iskemik lezyonlarin
degerlendirilmesi onemlidir ve tedavi
yaklasimlarinin belirlenmesinde yol gosterici
olabilir. Calismamizin sonuglar1 semptomlar1 24
saat igerisinde diizelen hastalarda akut iskemik
lezyonlara olduk¢a sik rastlanilabilecegine,
ozellikle semptomlari bir saatten daha uzun siiren
hastalarda akut iskemik lezyon goriilme
olasiliginin daha yiiksek olduguna isaret etmis;
zaman-bagiml ve goriintiilenebilir iskemik lezyon
varhg ile iligkili alt gruplan iceren yeni
siniflandirmalara  ve  GIA  tamimlamalarina
gereksinim olabilecegini diislindiirmiistir.
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