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GİRİŞ

Geçici iskemik atak (GİA); görüntüleme ile akut 
infarkt bulgusunun olmadığı, klinik semptomla-
rın bir saatten kısa sürdüğü, fokal serebral, spinal 
ya da retinal iskemiye bağlı gelişen nörolojik dis-
fonksiyon olarak tanımlanmıştır (1). Yıllar boyun-
ca GİA, belirtileri 24 saatten kısa süren herhangi 
bir vasküler sistem iskemisine bağlı gelişen fokal 
beyin disfonksiyonu olarak tanımlandı. Ancak 
özellikle diffüzyon ağırlıklı manyetik rezonans gö-
rüntülemenin (MRG) acil servislerde kullanımı-
nın yaygınlaşmasıyla, GİA tanımı bilimsel bir da-
yanağı olmayan 24 saatlik keyfi zaman eşiğinden 
yukarıdaki güncel tanımlamaya evrilmiştir. Artık 
zaman kriterinden çok, doku patolojisi dikkate 
alınmaktadır. Görüntüleme ile saptanan ve kliniği 
açıklayan yeni bir infarkt varlığı halinde bulgular 
saptanması halinde süre ne olursa olsun olay GİA 
değil, iskemik inme (İİ) olarak kabul edilmektedir 
(2,3).

GİA bulguları vasküler dinamiklerdeki ani de-
ğişikliklere bağlı ortaya çıkar (4). Başlangıç anidir, 
maksimum şiddete hemen ulaşır ve atak süresi 
genellikle 5-15 dakika arasıdır. Ataktan sonra hiç-
bir nörolojik defisit kalmaz. Yalnızca tek bir atak 
olabileceği gibi değişik aralıklarla (gün, hafta, ay) 
multipl ataklar gelişebilir (5). Bir saatten uzun sü-
ren epizodlar sıklıkla küçük infarktlarla sonuçla-

nır ve eğer nörolojik defisit bir saatten uzun süre 
devam ederse spontan olarak düzelme şansının 
%15’den düşük olduğu kabul edilir (4,6).

GİA, inme için prognostik bir belirteçtir. Te-
davi edilmeyen GİA hastalarının %20’sinde ilk 
bir ayda %50’sinde ise ilk bir yılda inme meydana 
gelir (6). İnmeler en sık ilk iki günde görülmekte-
dir (7). Bu nedenle GİA’nın acil bir durum olduğu 
unutulmamalıdır, hızlıca etiyolojik inceleme için 
tetkikleri planlanmalı ve tedavi stratejisi belirlen-
melidir.

RISK FAKTÖRLERI

İskemik inme için belirtilen risk faktörleri ile 
benzer özelliktedir. Yaş ilerledikçe görülme sıklı-
ğı artar. Erkeklerde daha sık görülür. Düşük sos-
yoekonomik durum ve düşük eğitim düzeyi olan 
bireylerin riskli grubu oluşturdukları kabul edilir. 
Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, at-
rial fibrilasyon, karotis/vertebral ve koroner ar-
ter hastalıkları, beslenme alışkanlıkları, fiziksel 
inaktivite, hiperfibrinojenemi, yüksek hematokrit 
düzeyleri, sigara ve aşırı alkol kullanımı GİA için 
temel risk faktörleri olarak sıralanabilir (1,2,4).

Patogenez
Patogenezde en sık rol oynayan faktörler aşa-

ğıda sıralanmakla beraber ayrıntılı incelemelere 
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Aspirin kullanımıyla GİA dan sonra inme riski 
%60 oranında azalırken, disabilite oluşturan ve 
ölümcül inme gelişme riskinin ise %70 oranında 
azaldığı belirtilmektedir (4,26). Aspirin ve klopi-
dogrel kombinasyonu ile yapılan ikili antiagre-
gan tedavinin de etkili olduğunu birçok çalışma 
ile ifade edilmekteyken (27-29) dipiridamolun 
eklenmesiyle yapılan üçlü antiagregan tedavinin 
ikiliye oranla belirgin bir üstünlüğü olmadığı be-
lirtilmektedir (29).

b. Antikoagülan tedavi
Genellikle GİA’lar arteriyal tromboembolik 

kökenlidir. Yani pıhtı trombosit ağırlıklıdır. Antit-
rombositer tedavi verilmesi ağırlıklıdır. Antikoa-
gülanlar ise fibrin komponenti üzerine etkilidirler. 
Bu bakımdan, antikoagülasyon ile taze miyokard 
infarktüsü, kardiyopati, atriyal fibrilasyon, major 
kalp kapağı bozukluğu veya metalik kapak gibi 
hastalıklardaki trombozdan gelişebilecek embo-
lizasyon riskini azaltabilmektedir. Nonvalvuler 
AF’li hastalarda K vitamini antagonisti olan warfa-
rin, valvüler AF’li hastalarda warfarin kullanımın 
yanı sıra yeni kuşak oral antikoagülanlar olarak 
isimlendirilen direkt trombin inhibitörü dabigat-
ran ve rivoroksaban,edoksaban ve apiksaban gibi 
faktör Xa inhibitörleri yaygın olarak kullanılmak-
tadır. Antikoagülanlar nonvalvuler AF’li hasta-
larda tedavi uygulanmayan hastalara oranla inme 
riskini %67 oranında azaltmaktadırlar (4,6,30).

c. Arterial revaskülarizasyon
Tüm GİA’ların %10’una, erken nükslerin % 

50’sine neden olan karotis darlıklarının saptan-
ması ve hızlıca tedavi edilmesi önerilmektedir. 
GİA’dan sonraki ilk iki hafta içinde % 50 veya daha 
fazla semptomatik karotis arter darlığı saptanan 
hastalarda karotis endarteroktomi yada stentle-
me ile erken revaskülarizasyonun yapılmasının 
etkili bir inmeden korunma yöntemi olduğu ve 
eğer hasta stabil ise mümkün olan en kısa sürede 
operasyonun yapılmasının önemi vurgulanmak-
tadır (12). Eğer GİA’nın nedeni intrakranial ar-
ter stenozu ise stentleme işleminin risk faktörleri 
modifikasyonu ve antitrombotik tedaviye rağmen 
semptomatik olan hastalara uygulanması gerektiği 

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

Sonuç
Tüm iskemik inmelerin %20’sinin GİA’yı ta-

kiben geliştiği düşünüldüğünde, gelişebilecek 
potansiyel inme için ciddi bir uyarıcı olduğu bi-
linmelidir. GİA’nın doğru tanısı için en önemli 
nokta, klinik semptomlara, doğru anamnez ve 
öykünün eklenmesidir. GİA tanısı konulduktan 
sonra acil bir durum olduğu unutulmamalıdır, 
hızlıca etiyolojik inceleme için kardiyak ve nöro-
vasküler görüntüleme başta olmak üzere tetkikleri 
planlanmalı, skorlama sistemleri ile risk derecesi 
belirlenmeli ve kanıta dayalı sekonder profilaktik 
inme önleyici tedavi stratejileri uygulanmalıdır.
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