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Gegici iskemik atak (GIA); goriintiileme ile akut
infarkt bulgusunun olmadigs, klinik semptomla-
rin bir saatten kisa siirdiigii, fokal serebral, spinal
ya da retinal iskemiye bagli gelisen norolojik dis-
fonksiyon olarak tanimlanmistir (1). Yillar boyun-
ca GIA, belirtileri 24 saatten kisa siiren herhangi
bir vaskiiler sistem iskemisine bagli gelisen fokal
beyin disfonksiyonu olarak tanimlandi. Ancak
ozellikle diffiizyon agirlikli manyetik rezonans go-
rintillemenin (MRG) acil servislerde kullanimi-
nin yayginlagmastyla, GIA tanimi bilimsel bir da-
yanagl olmayan 24 saatlik keyfi zaman esiginden
yukaridaki giincel tanimlamaya evrilmistir. Artik
zaman kriterinden ¢ok, doku patolojisi dikkate
alinmaktadir. Goriintiileme ile saptanan ve klinigi
aciklayan yeni bir infarkt varlig halinde bulgular
saptanmasi halinde siire ne olursa olsun olay GIA
degil, iskemik inme (II) olarak kabul edilmektedir
(2,3).

GIA bulgular1 vaskiiler dinamiklerdeki ani de-
gisikliklere bagli ortaya cikar (4). Baslangi¢ anidir,
maksimum siddete hemen ulasir ve atak siiresi
genellikle 5-15 dakika arasidir. Ataktan sonra hi¢-
bir norolojik defisit kalmaz. Yalnizca tek bir atak
olabilecegi gibi degisik araliklarla (giin, hafta, ay)
multipl ataklar gelisebilir (5). Bir saatten uzun sii-
ren epizodlar siklikla kii¢iik infarktlarla sonugla-
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nir ve eger norolojik defisit bir saatten uzun siire
devam ederse spontan olarak diizelme sansinin
%15den diisiik oldugu kabul edilir (4,6).

GIA, inme i¢in prognostik bir belirtectir. Te-
davi edilmeyen GIA hastalarinin %20’sinde ilk
bir ayda %50’sinde ise ilk bir yilda inme meydana
gelir (6). Inmeler en sik ilk iki giinde goriilmekte-
dir (7). Bu nedenle GIAnin acil bir durum oldugu
unutulmamalidir, hizlica etiyolojik inceleme igin
tetkikleri planlanmali ve tedavi stratejisi belirlen-
melidir.

RiSK FAKTORLERI

Iskemik inme igin belirtilen risk faktorleri ile
benzer ozelliktedir. Yas ilerledik¢e goriilme sikli-
g1 artar. Erkeklerde daha sik goriiliir. Diisiik sos-
yoekonomik durum ve diisiik egitim diizeyi olan
bireylerin riskli grubu olusturduklar: kabul edilir.
Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, at-
rial fibrilasyon, karotis/vertebral ve koroner ar-
ter hastaliklari, beslenme aligkanliklari, fiziksel
inaktivite, hiperfibrinojenemi, yiiksek hematokrit
diizeyleri, sigara ve agir1 alkol kullanim1 GIA i¢in
temel risk faktorleri olarak siralanabilir (1,2,4).

Patogenez

Patogenezde en sik rol oynayan faktorler asa-
gida siralanmakla beraber ayrintili incelemelere
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Aspirin kullanimiyla GIA dan sonra inme riski
%60 oraninda azalirken, disabilite olusturan ve
olimciil inme gelisme riskinin ise %70 oraninda
azaldig1 belirtilmektedir (4,26). Aspirin ve klopi-
dogrel kombinasyonu ile yapilan ikili antiagre-
gan tedavinin de etkili oldugunu bir¢ok ¢aligma
ile ifade edilmekteyken (27-29) dipiridamolun
eklenmesiyle yapilan {i¢lii antiagregan tedavinin
ikiliye oranla belirgin bir tistiinliigi olmadig1 be-
lirtilmektedir (29).

b. Antikoagiilan tedavi

Genellikle GIAlar arteriyal tromboembolik
kokenlidir. Yani piht1 trombosit agirliklidir. Antit-
rombositer tedavi verilmesi agirliklidir. Antikoa-
gtilanlar ise fibrin komponenti tizerine etkilidirler.
Bu bakimdan, antikoagiilasyon ile taze miyokard
infarktiisti, kardiyopati, atriyal fibrilasyon, major
kalp kapagi bozuklugu veya metalik kapak gibi
hastaliklardaki trombozdan gelisebilecek embo-
lizasyon riskini azaltabilmektedir. Nonvalvuler
AF’li hastalarda K vitamini antagonisti olan warfa-
rin, valviler AF’li hastalarda warfarin kullanimin
yani sira yeni kusak oral antikoagiilanlar olarak
isimlendirilen direkt trombin inhibitérii dabigat-
ran ve rivoroksaban,edoksaban ve apiksaban gibi
faktor Xa inhibitorleri yaygin olarak kullanilmak-
tadir. Antikoagiilanlar nonvalvuler AF’li hasta-
larda tedavi uygulanmayan hastalara oranla inme
riskini %67 oraninda azaltmaktadirlar (4,6,30).

c. Arterial revaskiilarizasyon

Tim GIAlarin %10una, erken niikslerin %
50’sine neden olan karotis darliklarinin saptan-
mas1 ve hizlica tedavi edilmesi onerilmektedir.
GIAdan sonraki ilk iki hafta icinde % 50 veya daha
fazla semptomatik karotis arter darlig1 saptanan
hastalarda karotis endarteroktomi yada stentle-
me ile erken revaskiilarizasyonun yapilmasinin
etkili bir inmeden korunma yéntemi oldugu ve
eger hasta stabil ise miimkiin olan en kisa siirede
operasyonun yapilmasinin énemi vurgulanmak-
tadir (12). Eger GIAnin nedeni intrakranial ar-
ter stenozu ise stentleme isleminin risk faktorleri
modifikasyonu ve antitrombotik tedaviye ragmen
semptomatik olan hastalara uygulanmasi gerektigi

hatta SAMMPRIS (Stenting and Aggressive Medi-
cal Management for Preventing Recurrent Stroke
in Intracranial Stenosis) ¢alismasinda maksimal
agresif medikal tedavi ile takip edilmeleri 6neril-
mektedir (31,32).

Sonug

Tim iskemik inmelerin %20%sinin GIAy1 ta-
kiben gelistigi dusiiniildiigiinde, gelisebilecek
potansiyel inme igin ciddi bir uyaric1 oldugu bi-
linmelidir. GIAnin dogru tanist i¢in en énemli
nokta, klinik semptomlara, dogru anamnez ve
oykiiniin eklenmesidir. GIA tanis1 konulduktan
sonra acil bir durum oldugu unutulmamalidir,
hizlica etiyolojik inceleme i¢in kardiyak ve noro-
vaskiiler goriintiileme basta olmak {izere tetkikleri
planlanmali, skorlama sistemleri ile risk derecesi
belirlenmeli ve kanita dayali sekonder profilaktik
inme Onleyici tedavi stratejileri uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Gegici iskemik atak,
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