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Geçici iskemik atak (GİA); kan akımı yetersizliğine bağlı 
olarak gelişen, akut, fokal serebral veya monooküler 

disfonksiyona ait kısa süreli semptomlarla karakterize olan 
bir tablodur. Genel olarak 24 saatten kısa süren epizodlar 
GİA olarak kabul edilir. İskemik inme geçiren hastaların %10-
15’nin öyküsünde GİA vardır.[1-4] Bu hastaların %18’i ilk 3 ay 
içinde, bunların yarısı da ilk 48 saatte inme geçirmektedir.
[5] Bu durumun önemi başlanacak ikincil koruma tedavileri 

ile inmenin önlenebilir olmasıdır. Bu nedenle GİA sonrası ya-
pılan yaş, kan basıncı, GİA tipi, süre (ABCD2) skorlaması ile 
hastalardaki yakın dönem inme riski belirlenmekte ve has-
taların olası sekonder koruma ve tedavileri yapılmaktadır.

İnmede kalıcı nörolojik fonksiyon kaybına yol açan patofiz-
yolojik mekanizma GİA’da da benzerdir. Dolayısıyla GİA’da 
da tetkik ve tedavinin planlanması ve başlatılması süreci 
olabildiğince hızlı bir şekilde yapılmalıdır.

Amaç: Geçici iskemik atak (GİA); akut, fokal serebral veya monooküler disfonksiyona ait kısa süreli semptomlarla karakterize olan 
genel olarak 24 saatten kısa süren epizodlardır. İskemik inme geçiren hastaların %10-15’nin öyküsünde GİA vardır (3-6). Bu hasta-
ların %18’i ilk 3 ay içinde inme geçirirken ABCD2 skorlaması ile hastalardaki yakın dönem inme riski belirlenebilmektedir. Çalışma-
mızın amacı GİA hastalarında risk faktörlerini ortaya koymak, etyolojiyi ve lezyon varlığını belirlemek, hastaların 90 günlük takipleri 
boyunca gelişmiş inme oranını saptamaktır.
Yöntem: Çalışmaya Ocak 2012-Ocak 2018 tarihleri arasında, yaşları 29-93 arasında değişen 68’i (%54.8) erkek toplam 124 GİA has-
tası alındı. Hastaların anamnezleri alınarak, nörolojik ve sistemik muayeneleri yapıldı. Hastaların GİA süresi, risk faktörleri kaydedildi, 
ABCD2 skorları hesaplandı. Tüm hastaların açlık kan glukoz düzeyi, lipid değerlerine bakıldı. BBT ve DWI Beyin MR çekildi. Tüm 
hastalara Elektrokardiyografi, transtorasik Ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter dopler ultrasonografi ve/veya MR anjiografi 
çekildi.
Bulgular: Çalışmaya 56’sı kadın toplam 124 hasta alındı, hastaların yaş ortalaması 63.04±16.77 ‘di. Hipertansiyon en fazla görülen 
risk faktörüydü (%50.8). 91 hasta (%73.4) herhangi bir antiagregan tedavi almazken, 27 hasta antitrombotik tedavi, 6’sı antikoagülan 
tedavi almaktaydı. Antitrombotik tedavi alanların ABCD2 skorları anlamlı olarak yüksek tespit edildi (p=0.019). 52 hastanın ABCD2 
skoru 4’ün altında, 72 hastanın ≥4 bulundu. %67.7 hastada etyoloji belirlenemedi. Hastaların %16.9’unda akut iskemik lezyon tespit 
edildi. Hastaların %58’i oral antikoagülan tedavi ile taburcu edildi. 5 hastanın tekrarlayan iskemik inme geçirdiği gözlendi.
Sonuç: GİA ta iskemik inme ile benzer risk faktörleri mevcuttur, çoğu hastada etyoloji belirlenememekte hastalar en sık oral 
antikoagülan tedavi ile taburcu olmaktadır.
Anahtar sözcükler: Geçici iskemik atak; inme; tedavi.
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Geçici iskemik atağın tanısal değerlendirmesinde nörogö-
rüntüleme önemli bir yer tutmaktadır. Bilgisayarlı tomogra-
finin bulgular kısa süreli olduğundan normal çıkma olasılığı 
çok yüksektir.[6] Manyetik Rezonans (MR) ise pahalı olması-
na rağmen tanısal duyarlılığı daha yüksek bir uygulamadır. 
Klasik tanıma göre GİA tanısı konmuş hastaların %46-81’de 
infarkt alanı gösterilmiştir.[7, 8]

Bizim bu çalışmadaki amacımız GİA hastalarında risk fak-
törlerini ortaya koymak, etyolojiyi belirlemek amacıyla ya-
pılabilen tetkikleri gözden geçirmek, lezyon varlığını belir-
lemek ve hastaların 90 günlük takipleri boyunca gelişmiş 
inme oranını saptamaktır.

Yöntem
Bu çalışmaya Ocak 2012-Ocak 2018 tarihleri arasında has-
tanemizde GİA tanısı konarak yatışı yapılan ve sonrasında 
inme polikliniğimizden takibi yapılan, yaşları 29-93 arasın-
da 68’i (%54.8) erkek, 56’sı (%45.2) kadın toplam 124 hasta 
alındı.

24 saat içinde düzelen fokal nörolojik defisiti olan ve se-
rebrovasküler olay dışında açıklanabilir bir sebebi olmayan 
hastalar GİA olarak kabul edildi. İlk kez GİA semptomu ile 
hastanemize başvuran tüm hastalardan detaylı anamnez 
alındı, nörolojik ve sistemik muayeneleri yapıldı.

Hastaların GİA süresi, Diabetes Mellitus (DM) varlığı, geliş 
sistolik ve diastolik kan basınçları, yaşları ve klinik bulguları 
kaydedildi, hemiparezi veya konuşma bozukluğu olup ol-
madığı öğrenilerek ABCD2 skorları hesaplandı.

Tüm hastaların hastaneye yatışlarından sonraki 24 saat içe-
risinde 12 saatlik açlık sonrası sabah alınan kanlarda açlık 
kan glukoz düzeyi, trigliserid, HDL, LDL, ve total kolesterol 
değerlerine bakıldı.

Tüm hastalara Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) ve Dif-
füzyon ağırlıklı MR ((DWI-MR) çekildi. DWI sekansında alı-
nan kesitlerde hiperintens görüntüler DWI-MR pozitif ola-
rak değerlendirildi. 

Etyolojik inceleme amacıyla tüm hastalara Elektrokardiyog-
rafi, transtorasik Ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter 
dopler ultrasonografi ve/veya MR anjiografi çekildi. 19 has-
taya transözafagial Ekokardiyografi, 40 hastaya ritm Holter 
yapıldı.

Çalışmamızdaki verilerin istatistiksel analizi, SPSS 16.0 prog-
ramı ile niteliksel verilerde Fisher’s χ2 testi kullanılarak yapıl-
dı. Tüm istatistikler için anlamlılık sınırı p<0.05 olarak seçildi.

Çalışma için hastanemiz etik kurulundan 141 karar numa-
ralı etik kurul onayı alınmıştır. Çalışma retrospektif olarak 
dizayn edildiğinden ve hasta kimlikleri belirtilmediğinden 
hasta onamı alınmamıştır. Çalışmamızda herhangi bir çıkar 
çatışması söz konusu değildir.

Bulgular
Çalışmaya toplam 124 hasta alındı. Bu 124 hastanın 56’sı 
kadın, 68’i erkek olup, bütün vakaların yaş ortalaması 
63.04±16.77 olarak bulundu.

Hipertansiyon en fazla görülen risk faktörüydü ve hastaların 
63 (%50.8)’ünde mevcuttu. Hastaların hastaneye yatışların-
dan sonra ölçülen 12 saatlik açlık kan kolesterol düzeylerine 
bakıldığı zaman toplam 54 (%43.5) hastada hiperkolestero-
lemi tespit edildi. 17 hastada (%13.7) atriyal fibrilasyon, 26 
(%21) hastada DM mevcuttu (Tablo 1). 91 hasta (%73.4) acil 
başvurusu sırasında herhangi bir antiagregan tedavi almaz-
ken, 27 hasta (%21.8) antitrombotik tedavi, 6 hasta (%4.8) 
antikoagülan tedavi almaktaydı. Antitrombotik tedavi alan 
hastaların ABCD2 skorları almayanlara göre anlamlı olarak 
yüksek tespit edildi (p=0.019).

Çalışmaya alınan hastaların yatışlarından sonra hesaplanan 
ABCD2 skorları 0-3 aralığında ve ≥4 olmak üzere iki gruba 
ayrıldı. 52 (%42) hastanın ABCD2 skoru 4’ün altında, 72 
(%58) hastanın 4 ve üzerinde bulundu.

Hastaların yapılan etyolojik incelemeleri sonucunda 84 
(%67.7) hastada etyoloji belirlenemedi. 27 (%21.7) hasta-
da kardiyoembolik inme, 10 (%0.08) hastada büyük damar 
hastalığı, 3 hastada ise mixt etyoloji saptandı.

Hastaların 21’inde (%16.9) DWI MR da akut iskemik lezyon 
tespit edildi.

Hastaların %58’i oral antikoagülan tedavi ile taburcu edildi. 
Üç aylık takipleri sonucunda 5 hastanın tekrarlayan iskemik 
inme geçirdiği gözlendi.

Tartışma
GİA’nın erken dönem inme riski taşıdığı ve bunun habercisi 
olduğu uzun zamandan beri bilinmektedir. İskemik inme ile 
GİA aynı patofizyolojik mekanizmaları ve etyolojiyi paylaş-
maktadırlar. Ancak kalıcı fonksiyonel kayıp oluşturan inme 
toplumda daha fazla dikkat çekerken, inmenin ön habercisi 
olabilen GİA gözardı edilebilmektedir.

 HT varlığının hem inme hem de GİA üzerine olumsuz etki-
leri bulunmaktadır. Nitekim hipertansiyon varlığında inme 
sıklığının dört kat arttığı ve inmelerin yaklaşık %60-75 ora-
nında hipertansiyona bağlı olduğu bildirilmektedir.[9] Hi-
pertansiyon hem büyük hem de küçük arter hastalıklarının 
oluşumuna yol açan bir risk faktörüdür. Türk Çok Merkezli 
Stroke Çalışması’nda da (MST) iskemik inmelerin %62.7’sin-
de özgeçmişte hipertansiyon varlığı saptanmıştır.[10] Bizim 
çalışmamızda da hastaların yarısında (%50.8) en sık sapta-
nan risk faktörü olmuştur. 

Çalışmamızda ikinci sıklıkta (%43.5) saptanan risk faktörü 
hiperlipidemidir. Hiperlipideminin koroner kalp hastalığı 
insidansında artışa yol açtığı bilinmektedir. Her ne kadar is-
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kemik inmede hiperlipidemi kesinleşmiş değiştirilebilir bir 
risk faktörü olarak kabul edilse de, benzer ilişki inme ve em-
bolik kökenli olmayan iskemik inmede, inmenin heterojen 
olmasından dolayı izlenmemektedir.[11-13] Yine de bazı çalış-
malarda kan total kolesterol düzeyleri 232 mg/dl’nin üze-
rinde olan bireylerde GİA ve minor inme için OR, 1.7 olarak 
bulunmuştur.[14]

GİA geçiren hastalarımızın %21’inde DM tespit edilmiş-
tir. Toplumun %8 inde saptanan diabet de inme için ke-

sinleşmiş risk faktörlerindendir. Tip 2 diyabetik hastaların 
%80’inde makrovasküler bir hastalık gelişmekte ve %60’ına 
hipertansiyon eşlik etmektedir. Yapılan prospektif çalışma-
lar DM varlığının inme insidansını arttırdığını göstermekte-
dir. Örneğin Framingham çalışmasında yaşa bağlı olmaksı-
zın her iki cinste de akut beyin infarktüs riskininin diyabetik 
olanlarda diyabetik olmayanlara göre iki kat daha fazla ol-
duğu görülmüştür.[14]

Atriyal fibrilasyon en sık görülen serebral embolizm nede-
ni olmakla birlikte tedavi edilebilir bir inme prekürsörüdür. 
GİA olgularında %16 oranında görülmektedir.[3] Literatürle 
benzer şekilde bizim hastalarımızın da %13.7 sinde AF tes-
pit edilmiştir. 

Literatüre göre GİA veya minör inme sonrası ilk 3 ayda 
inme veya akut koroner sendrom riski %12 ile %20 arasın-
da değişmektedir.[15-16] Bugün hastaların triyajı ABCD2’ye 
bağlı olarak hesaplanan inme riskine göre yapılmaktadır. 
ABCD2 skorunun 4 ve üzerinde olması halinde GİA hasta-
larının semptom başlangıcından itibaren ilk 24 saatte acil 
bakıma alınması önerilmektedir.[17] Çalışmamızda 72 hasta-
nın (%58) ABCD2 skoru 4 ve üstünde olarak hesaplanmış 
nitekim hepsi acil bakıma alınmış ve incelenmek üzere kli-
niklerimize yatırılmıştır. Acile başvuruları sırasında düzenli 
antitrombotik tedavi almakta olduğu öğrenilen hastalar-
da ABCD2 skoru istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulun-
muştur. Bunun sebepleri düşünüldüğünde, ABCD2 skoru 
yüksek hastalar hipertansiyon, DM gibi iskemik inme risk 
faktörlerine sahip olmaları nedeniyle zaten antitrombotik 
tedavi başlanmış hastalardır. Diğer yandan hasta popülas-
yonumuzun yarısından fazlasında ABCD2 skorunun yüksek 
olması, çoğunun antitrombotik tedavi altında yine de GİA 
geçirmesi kardiyoembolik bir etyolojinin sorumlu olabile-
ceğini düşündürmektedir.

Çalışmamızda GİA etyolojisini aydınlatmak amacıyla yapı-
lan tetkikler sonucunda %67.7 hastada etyoloji tespit edi-
lememiştir. Tüm hastalara elektrokardiyografi, transtorasik 
ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter doppler ultrason 
ve/veya MR anjiografi yapılmıştır. Tüm hastalarda büyük 
damar aterosklerozu ekarte edilebilmiş olmasına rağmen, 
kardiyoembolik inme için ileri tetkikler (ritm Holter ve tran-
sözafagial ekokardiyografi) sınırlı sayıda hastaya uygulana-
bilmiştir. Bu nedenle %67.7 hastanın etyolojisi belirleneme-
miştir.

GİA geçiren hastalara tekrarlayan inmelerden korumak için 
altta yatan etyolojiye göre koruyucu tedavi verilir. Başlıca 
koruma stratejileri; aterotrombotik inmede antiagregan 
tedavi, kardiyoembolik inmede antikoagülan tedavi, seçil-
miş vakalarda endarterektomi ve endovasküler tedavidir.
[3] Uzun süreli antikoagülan tedavinin GİA’da etkili olduğu, 
sadece nonvalvüler atriyal fibrilasyona bağlı GİA geçiren 

Tablo 1. Gia hastalarının karakteristik özellikleri

Yaş	 63.04±16.77
Cinsiyet, n (%)	
	 Kadın	 56 (45.22)
	 Erkek	 68 (54.8)
Hastanın öyküsü 	
Hipertansiyon, n (%)	
	 Var	 63 (50.8)
	 Yok	 61 (49.2)
Diabet, n (%)	
	 Var	 26 (21)
	 Yok 	 98 (79)
Hiperlipidemi, n (%)	
	 Var	 54 (43.5)
	 Yok	 70 (56.5)
Atriyal Fibrilasyon, n (%)	
	 Var	 17 (13.7)
	 Yok	 107 (86.3)
Koroner arter hastalığı, n (%)	
	 Var	 10 (8.19)
	 Yok	 114 (91.9)
GİA sırasında almakta olduğu tedavi, n (%)	
	 Antiplatelet	 27 (21.8)
	 Antikoagülan	 6 (4.8)
	 Tedavi almıyor 	 91 (73.4)
ABCD2 skoru, n (%)	
	 <4	 52 (41.9)
	 ≥4	 72 (58.1)
Presence of a lesion, n (%)	
	 Var	 21 (16.9)
	 Yok	 103 (83.1)
GİA sonrası tedavi, n (%)	
	 Antiplatelet	 52 (41.9)
	 Antikoagülan	 72 (58.1)
Etyoloji, n (%)	
	 Kardiyoembolik	 27 (22)
	 Aterotrombotik	 10 (8)
	 Mixt	 3 (2)
	 Nedeni belirlenemeyen	 84 (68)

GİA: Geçici iskemik atak; ABCD2 skoru: Age, Blood pressure; Clinical 
features, History of diabetes; Duration of transient ischemic attack.
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hastalarda gösterilmiştir. Genel olarak antikoagülan tedavi 
mekanik kalp kapağı, yeni geçirilmiş myokard enfarktüsü, 
sol ventrikülde trombüs, dilate kardiyomiyopati ve maran-
tik endokardit gibi durumlarda uygun bir tedavi yöntemi-
dir.[18] Ancak bizim GİA ta tedavi stratejimiz GİA sonrası ilk 3 
ay özellikle etyolojisi henüz aydınlatılamamış hastalarımız-
da oral antikoagülan tedavi başlamak yönünde olmaktadır. 
Nitekim çalışmamıza dahil edilen hastaların 72’sine (%58.1) 
oral antikoagülan tedavi başlanmıştır. Hastalarımızın 90 
günlük takiplerinde 5 hastanın iskemik inme geçirdiği ve 
3’ünün antitrombotik tedavi altında olduğu görülmüştür. 
Hastaların aldıkları tedavi ile inme geçirme riski arasında 
istatistiki bir anlamlılık tespit edilmemiş olsa da, bu sonuç 
etyolojisi saptanamayan GİA hastalarımızın kardiyoembo-
lik nedenli olabileceğini düşündürmüştür.

Yapılan çalışmalarda ilk 24 saat içinde GİA hastalarına uygu-
lanan diffüzyon ağırlıklı MR ile hastaların %37’sinde anor-
mallik bulunmuştur.[19] GİA’lı hastaların %20-50’sinde DWI 
MR ile akut iskemik lezyon saptanabilmektedir.[20-22] Bizim 
çalışmamızda hastaların %16.9 unda akut iskemik lezyon 
tespit edilmiştir. Redgrave ve ark.’nın[23] bir çalışmasında 200 
GİA hastasında, GİA sonrası inme riskinin öngörülmesinde 
DWI MR pozitifliğinin ABCD ve California klinik puanları ile 
bağlantılı olduğu tespit edilmiş olsa da bizim çalışmamız-
da ABCD2 skoru ile lezyon varlığı arasında ilişki tespit edil-
memiştir (p=0.396). Ayrıca çalışmamızda DWI MR pozitif ve 
negatif hastaların 90 gün içinde inme gelişim oranları karşı-
laştırıldığı zaman istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde 
edilememiştir. Günümüzde DWI MR’nin, olası inmenin tah-
mini bakımından, klinik skorlardan daha iyi olduğuna dair 
veri mevcut değildir.[23] Purroy ve ark.’ı[24] 83 GİA hastasına 
belirtilerin başlangıcından itibaren 7 gün içinde MR uygu-
lamışlardır. Hastaların %67.5’inde herhangi bir DWI MR lez-
yonu saptanmamıştır. Ortalama 389 günlük izlem süresinin 
sonunda yeni vasküler olay olguların %19.3’ünde gelişmiş-
tir ve yeni vasküler olayların öngörücüsü olarak DWI MR po-
zitifliğinin de etken olduğunu göstermişlerdir.

Sonuçlar
GİA hastalarında risk faktörlerini ortaya koymak, etyolojiyi 
belirlemek amacıyla yapılabilen tetkikleri gözden geçir-
mek, lezyon varlığını belirlemek ve hastaların 90 günlük 
takipleri boyunca gelişmiş inme oranını saptamak amacıyla 
yaptığımız çalışmamızda; GİA ta da iskemik inmede olduğu 
gibi hipertansiyon, hiperlipidemi ve diabet varlığının da en 
sık gözlenen risk faktörleri olduğu, hastane yatışı sırasında 
büyük damar hastalığının tüm hastalarda ekarte edilebilir 
olmasına karşın kardiyoembolik etyolojiye yönelik tetkikle-
rin sınırlı sayıda hastada tamamlanabildiği, hastaların bü-
yük kısmının oral antikoagülan tedavi ile taburcu oldukları, 
90 günlük izlem süresince istatistiki olarak anlamlı olma-

makla birlikte oral antikoagülan tedavi altındaki hastalarda 
iskemik inme gelişim sayısının az olduğu tespit edilmiştir.
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