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KISALTMALAR 
 

ABCD  : Yaş, Kan Basıncı, GİA tipi, Süre 

ABCD2 : Yaş, Kan Basıncı, GİA tipi, Süre, Diyabetes Mellitus 

AF  : Atriyal Fibrilasyon 

BBT  : Bilgisayarlı Beyin Tomografisi 

DKB  : Diyastolik kan basıncı 

DM  : Diyabetes Mellitus 

DWI MR : Diffüzyon Manyetik Rezonans Görüntüleme 

EKG  : Elektrokardiyografi 

GİA  : Geçici İskemik Atak 

HT  : Hipertansiyon 

LDL  : Düşük dansiteli lipoprotein 

MI  : Miyokard İnfarktüsü 

MR  : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

SD  : Standart Sapma  

SKA  : Serebral Kan Akımı 

SKB  : Sistolik kan basıncı 

USG  : Ultrasonografi 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 İnme serebral dolaşımda oluşan bir bozukluk sonucu nörolojik yetmezliklerin 

meydana gelmesi olarak tanımlanmakta ve genellikle hücresel iskemi, infarkt veya 

intrakraniyal hemorajiye bağlı gelişmektedir. En sık olarak orta ve ileri yaşlarda görülür ve bu 

yaşlarda en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Her yıl dünya üzerindeki 15 milyon 

insanın akut inme geçirdiği tahmin edilmektedir. Bu hastaların üçte biri inmeye bağlı 

sekonder nedenlerle ölmekte, diğer üçte birlik grup ise kalıcı nörolojik defisit ile hayatına 

devam etmektedir (1). 

 Batı toplumlarında inmenin yaklaşık %85’i iskemi, %15’i hemoraji nedeniyle 

meydana gelmektedir. Ülkemizde inme hastalarının genel özellik ve risk faktörlerinin 

araştırıldığı hastane tabanlı, çok merkezli bir çalışmada; iskemik inme %72, hemorajik inme 

%28 oranında bulunmuştur (2). 

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

serebral veya monooküler disfonksiyona ait kısa süreli semptomlarla karakterize  olan bir 

tablodur  (3-5). 

Genel olarak 24 saatten kısa süren epizodlar GİA olarak kabul edilir (5,6). Ancak 

atakların büyük kısmı 2-15 dakika içinde sonlanır. Genellikle tekrarlayıcı ve kalıcı defisit 

bırakmazlar (3,5).  GİA sonrası, uzun süren ataklardan sonra daha fazla olmak üzere olguların 

üçte birinde bilgisayarlı tomografi (BT)/manyetik rezonans görüntüleme (MR) ile uygun 

lokalizasyonda serebral infarkt görülebilir (6,7). 

Geçici iskemik atak, inme ile benzer patofizyolojiye sahiptir ve insidansı her 1000 

erkekte yılda 1.207, her 1000 kadında yılda 0.71 olarak hesaplanmaktadır. Bu durumun 

önemi, geçici iskemik atak tanılı hastaların ilk 48 saat içinde inme geçirme riski taşımaları ve 
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başlanacak ikincil koruma tedavileri ile bunun önlenebilmesinden kaynaklanmaktadır. GİA 

sonrası inme riski ilk 48 saatte %2-4 arasında, ilk 7 günde yaklaşık %6 ve 90 günde ise %10-

15 civarında bir risk artışı mevcuttur (8-10). 

İskemik inme geçiren hastaların %10-15’nin öyküsünde GİA vardır. İnme geçirdikten 

sonra yaşayanların %15’nin bakımevlerinde kalması zorunlu olmakta, %30’u günlük yaşam 

faaliyetlerinde başkalarına bağımlı kalmakta ve büyük kısmının ise ev dışındaki sosyal 

yaşamı kısıtlanmaktadır. Bu grup hastayla karşılaşan klinisyenin cevap vermesi gereken iki 

temel soru kısa vadede oluşabilecek inme riskini öngörebilmek ve hastaya yatış ya da 

antitrombotik tedavinin başlanması gibi bileşenleri içerebilen bir tedaviyi planlamaktır. Bu 

nedenle GİA sonrası yapılan yaş, kan basıncı, GİA tipi, süre (ABCD) skorlaması ile 

hastalardaki yakın dönem inme riski belirlenmekte ve hastaların olası sekonder koruma ve 

tedavileri yapılmaktadır. Bizim bu çalışmadaki amacımız GİA hastalarında inme gelişimi 

üzerine etki eden risk faktörlerini ortaya koymak ve 90 günlük takiplerini yapmaktır. 
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GENEL BİLGİLER 

 
Geçici iskemik atak serebral dolaşımda meydana gelen bozukluk sonucu meydana 

gelen geçici nörolojik yetmezliklerin oluşması olarak tanımlanır. Genellikle hücresel infarkt 

veya intrakranial hemorajiye bağlı olarak gelişen nörolojik defisitler kalıcı hasar bırakırken, 

GİA durumunda meydana gelen nörolojik defisitler 24 saatten kısa sürerler ve tam olarak 

düzelirler (3,4,6). 

 

  BEYİN ANATOMİSİ VE FİZYOLOJİSİ 

 

Beyin Anatomisi 

Beyin anatomik olarak serebrum, serebellum ve beyin sapı olarak üç kısıma ayrılır. 

Beyin dokusunda başlıca yapılar nöronlar, nöroglia ve myelin olarak üçe ayrılır. Esas olarak 

nöronlar sisnir sisteminin genetik, fonksiyonel ve yapısal olarak birimleridir. Oksijene 

bağımlı olarak, beyin dokusu anaerobik metabolizmaya geçemez ve birkaç dakikalık oksijen 

yetersizliği sonucunda geri dönüşü olmayan ciddi hasarlar meydana gelir (11). 

 Nöroglial hücreler santral sinir sistemindeki nöronları desteklerken, schwan hücreleri 

de aynı görevi periferik sinir sisteminde yerine getirirler. Nöroglial hücreler sayı olarak 

omuriliğin ve beynin yaklaşık olarak %40’ını oluşturur. Bu hücreler dört ayrı tipe sahiptir; 

migrogliya, astrogliya, epamdima ve oligodendriyogliya (11). 

 Epandimal hücreler, ventriküler sistemi döşerler ve beyin omurilik sıvısı (BOS) 

salgılanmasından sorumlu hücrelerdir (11).  

 Mikrogliyalar, doku kalıntılarını fagosite eden ve infeksiyonlar ile savaşmada önemli 
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role sahiptirler (11).  

 Oligodendroglialar, santral sisnir sistemi içinde gelişen myelin üretiminden 

sorumludurlar (11).  

 Astrositler ise kan damarları ve nöronlar arasında kan beyin bariyerini oluşturarak 

kan, BOS ve beyin dokusu arasında makromoleküllerin hareketini kontrol ederler ve hücre 

ölümü halinde prolifere olarak hücrenin yerini alırlar (11). 

 

 Serebral Dolaşım 

Santral sinir sistemi de diğer vücut dokuları gibi sürekli ve yeterli kan akımına ihtiyaç 

duyar. Sağlıklı bir kişide izlenen serebral kan akımı yaklaşık olarak 60 ml/100 g doku/dakika 

olarak tespit edilmiştir. Kan akımının olmadığı durumda, < 8 ml/100 g doku/dakika, infarkt 

merkezinde hücre ölümü hızla gerçekleşir. İskemik penumbra olarak bilinen infarkt çevresi 

dokudaki hücreler hayatta ancak fonksiyonel olarak yetersizdir (12). 

Arteriyel beslenmesi oldukça karmaşık olan bu dokunun anatomik açıdan kan 

akımlarının bilinmesi, hastaların bulguları ile hasarlı alanın ilişkilendirilmesine yardımcı 

olmaktadır (1).  

Sağda, brakiyosefalik arter sağ ortak karotid arter ve sağ subklavyen arter olarak ikiye 

ayrılır. Solda ise, sol ortak karotid arter ve sol subklavyen arterler aortadan ayrı ayrı  çıkarak 

yükselirler. Tiroid bezi hizasında ortak karotid arterlerden internal ve eksternal karotidler 

ayrılır. Eksternal karotid arter yüzü besleyen damarlara doğru ilerlerken,  internal arterler 

kafatası içine girerek ön ve orta serebral arterleri oluştururlar (1). 

Vertebral arterler, her iki tarafta ilgili subklavyen arterden köken alır. Foramen 

magnumdan geçerek kafatası içine girerler ve beyin sapı düzeyinde baziler arteri oluştururlar. 

Bu noktadan sonra posterior serebral arter olarak yollarına devam ederler (1). 

  

Beyin Kan Akımının Regülasyonu 

Serebral damarlar beyinde değişen fizyolojik durumlara göre çaplarını değiştirme 

özelliğine sahiptir ve buna otoregülasyon denir. Beyinde başlıca 2 tip otoregülasyon vardır 

1. Sistemik kan basıncı değişimlerine göre oluşan otoregülasyon: Serebral kan 

akımında anlamlı bir değişiklik olmadan sistemik arteriyel kan basıncının belirli değerler 

arasında dalgalanmasına imkan tanıyan düzenleyici bir mekanizmadır. Böylece, geniş 

dağılım içinde serebral perfüzyon basıncı değişiklikleri serebral kan akımını çok az etkiler. 

Bu regülasyon primer olarak prekapiller rezistanstaki değişikliklerle sağlanır. Beyin 
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arteriyolleri belirli ortalama arteriyel basınç sınırları içinde sistemik kan basıncı artınca 

vazokonstrüksiyon, azalınca vazodilatasyon yaparak serebral kan akımı (SKA)’yı sabit tutma 

özelliğindedir. Bu sınırlar 60-150  milimetre civa (mmHg) arasındadır. Bu sınırların artması 

veya azalması durumunda SKA artar veya azalır. Kronik hipertansiyonlu kişilerde dağılım 

yukarı doğru  kaymıştır. Normotansiflerde iskemik semptomlar yaklaşık ortalama kan basıncı 

50 mmHg düzeyinde başlarken, hipertansiflerde 70 mmHg düzeylerinde başlayabilmektedir. 

Yaş  ilerledikçe otoregülasyon daha az efektif olmakta ve bu nedenle yaşlı kişilerde serebral 

iskemi semptomları daha sık görülmektedir. Serebral iskemi dışında kafa travması, diffüz 

serebral hipoksi, subaraknoid kanama sonrası vazospazm ve karotis stenoz veya 

oklüzyonlarında da otoregülasyon bozulabilir (13). 

2. Kan ve dokudaki karbondioksit ve oksijen basınçları ve pH değişimlerine göre 

oluşan otoregülasyon (kemoregülasyon): SKA, beyin dokusunun metabolizması ile yakından 

ilişkilidir. En az üç metabolik faktör beyin kan akımı kontrolünde güçlü bir etkiye sahiptir.  

Bunlar Oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlarıdır (13). 

  -PaCO2: PaCO2’deki yükselme SKA artışı için en potent stimülüstür. Her 1 

mmHg’lık artış SKA’da %3-5 artışa yol açar. Bu artışa esas olarak serebral arteriyel 

vazodilatasyon neden olur. Bu durumun tersi olarak da PaCO2’deki düşüş SKA’nın 

azalmasına neden olur. PaCO2’nin 20-25 mmHg düzeyine varan düşüşleri global olarak 

SKA’da %40-50’lik bir azalmaya neden olmaktadır. Fakat 20 mmHg’dan daha fazla olan 

düşüşler kan akımında azalma oluşturmaz. PaCO2’nin bu etkisi, intrakraniyal basıç 

artışlarında intrakraniyal basıncı düşürmek için klinikte kullanılmaktadır (13). 

  -PaO2: PaO2’nin SKA’nı etkilemesi ise PaCO2’nin ters yönündedir. Yani PaO2 artar 

ise SKA düşer, PaO2 düşerse SKA artar. Arteriyel PaO2 düzeyleri SKA’nı PaCO2 düzeyleri 

kadar etkilemez. Beyine yeterli oksijen sağlanamazsa, vazodilatasyon gelişir. PaO2’nin 60 ile 

300 mmHg arasındaki değişiklikleri SKA üzerinde çok az etkiye sahiptir. Fakat PaO2’nin 60 

mmHg’den daha düşük olduğu durumlarda, SKA hızlı bir şekilde artmaktadır. Bu yararlı bir 

durumdur. Çünkü PaO2’nin 40 mmHg’nın altına inmesi durumunda şuur etkilenir. 20-30 

mmHg’nın altına düşmesinde ise koma gelişir (13,14). 

  -pH:  pH’nın düşmesi SKA’nı arttırır. 

Sonuç olarak; PaC02’nin artışı ve PaO2’nin ileri düzeydeki düşüşü vazodilatasyona 

neden olarak SKA’nı arttırırken, PaCO2’nin azalması ve ekstrasellüler pH’nın artması serebral 

vazokonstriksiyona neden olarak SKA’da azalmaya neden olmaktadır (13). 
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Beyin Kan Akımının Regülasyonunu Etkileyen Diğer Faktörler 

-Viskozite: SKA’nı vizkozite değişiklikleri de etkiler. Hematokritin artması 

durumunda SKA azalır ve hiperviskoziteye yönelik tedavi ile de SKA artar. Hematokrit 

yükseldiğinde görülen bu SKA azalması viskozite artışının akımı yavaşlatmasından değil, 

yüksek hematokrit konsantrasyonunun içerdiği yüksek oksijen içeriğinin etkisiyledir (13). 

-Ateş: Vücut ısısındaki her 10C’lik düşüş serebral metabolizma hızında %6-7’lik bir 

azalma ortaya çıkarmaktadır. Hiperterminin serebral fizyoloji üzerine etkisi, hipoterminin 

tam tersidir. Vücut ısısının 420C’ye kadar olan artmalarında, hem serebral metabolizma, hem 

de SKA’nı arttırmaktadır. Fakat, 420C’den sonra azalmaktadır (13). 

-İntrakraniyal basınçta değişme: Serebral perfüzyon basıncını etkileyerek SKA’da 

değişikliğe neden olur. İntrakraniyal basıncın yükselmesi serebral perfüzyon basıncını 

düşürmektedir (13,14). 

-Barbitüratlar: Serebral metabolizma ve nöronal aktiviteyi azaltarak beynin enerji 

gereksinimini düşürürler ve sonuçta SKA’nı azaltırlar (13,14). 

 

Serebral Perfüzyon Basıncı  

Normal şartlarda beyindeki kan akımını, beyin kaidesindeki serebral perfüsyon basıncı 

(SPP) ve kan vizkozitesi ile intrakraniyal damar çaplarının belirlediği serebrovasküler 

rezistans belirler. Nöronal doku ve hücrelerin beslenmesi için gerekli olan serebral perfüzyon 

basıncını, kanı serebral sirkülasyona yollayan arteriyel basınç ile venöz dönüş basıncı 

arasındaki fark belirler. Normal koşullarda serebral perfüzyon basıncı sabittir. Fakat sistemik 

arteriyel kan kan basıncını veya serebral venöz dönüşü etkileyen durumlar perfüzyon 

basıncını değiştirebilir. Sistemik arteriyel kan basıncı belirli bir değerin altına düştüğünde 

veya intrakraniyal basınç arttığında, beyinde global olarak perfüzyon basıncı azalır (13,14). 

 

Serebral Vasküler Rezinstans  

Serebrovasküler rezinstansı küçük intrakraniyal arter ya da arteriyol çap değişimleri 

etkileyebilir. Normalde arterin vazodilatasyonu ile hem SKA hem de serebral kan volümü 

artarken, vazokonstriksiyonda ise her ikisi de azalır. Serebral perfüzyon basıncının normal 

olduğu durumlarda, SKA’ndaki değişiklikler, serebral vasküler rezinstanstaki değişikliklerden 

kaynaklanmaktadır. Diğer bir güçlü serebral vasküler rezistans (SVR) belirleyicisi de arteriyel 

oksijen içeriğidir. PaO2’deki değişiklikler veya hematokrit oynamaları, SVR’da değişikliklere 

neden olurlar. Serebral PaCO2 artışı vazodilatasyona, düşmesi ise vazokonstriksiyona yol açar 



 

7 
 

(13,14). 

 

Enerji Kaynağı 

Beynin enerji kaynağı sadece glukozdur ve beynin enerji depolama özelliği 

olmadığından hücrelerde gerekli olan iyon dengesinin sağlanabilmesi için sürekli ve sabit 

adenozin trifosfat (ATP) gereksinimi vardır. Normal fizyolojik şartlarda 100 gr beyin dokusu 

1 dakikada 30 mmol (5 mg) glukoz tüketmektedir. Diğer bir deyişle, serebral glukoz 

metabolizma hızı 30 mmol (5 mg/100 gr/dakika)’dır. Genel olarak bakıldığında 1300-1400 gr 

ağırlığındaki beyin yaklaşık olarak 75-100 mg/dk veya 125 gr/gün glukoz kullanmaktadır. 

Beyinde yeterli oksijen kaynağının olması durumunda glukoz aerobik metabolizma ile yıkılır 

ve bu yolla 36 ATP elde edilir. Oksijenin yetersiz olduğu durumlarda ise anaerobik 

metabolizma ile yıkılan glukozdan 2 ATP ve laktat açığa çıkar. Oluşan laktik asit hem hücre 

içi hem de dışında birikerek asit ortam yaratır. Asit ortamda ise mitokondrinin kalsiyumu 

sekestre etmesi yetersiz kalır ve sitozolik kalsiyum miktarı artarak toksik etki oluşturur. Sinir 

hücreleri devamlı olarak membran potansiyellerini korumak, transmitter sentezlemek ve 

depolamak, aksoplazma üretmek ve bozulan strüktürel yapıları yenilemek zorundadırlar. 

Herhangi bir sebebe bağlı olarak görülen nörokimyasal bir bozukluk veya yetmezlik, hızlı bir 

şekilde nörolojik bozukluğa yol açar (14). 

 

GEÇİCİ İSKEMİK ATAK 

 

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

serebral veya monooküler disfonksiyona ait kısa süreli semptomlarla karakterize  olan bir 

tablodur (3-5). Genel olarak 24 saatten kısa süren epizodlar GİA olarak kabul edilir (5,6). 

Ancak atakların büyük kısmı 2-15 dakika içinde sonlanır. Genellikle tekrarlayıcı ve kalıcı 

defisit bırakmazlar (3,5).  

Karotis sistemde görülen GİA’larda, ipsilateral amorozis fugaks, kontrlateral 

sensoriyal veya motor disfonksiyon, afazi, kontrlateral homonim hemianopsi veya bunların 

kombinasyonu şeklinde bulgular görülür. Vertebrobaziler sistemde ise bilateral veya değişen 

motor veya sensoriyal semptomlar, her iki görme alanında parsiyel veya total görme kaybı, 

perioral hissizlik, izole diplopi, vertigo, dizartri ve disfajı görülür (15). Konfüzyon, sersemlik 

hissi, kafada ağırlık, bilinç kaybı gibi semptomlar GİA’da genellikle görülmez. Bir vücut 

bölgesinden başlayarak başka bir bölgeye yayılan semptomlar da GİA için tipik değildir (15). 
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 Geçici iskemik atağın tanısal değerlendirmesinde nörogörüntüleme önemli bir yer 

tutmaktadır. Ucuz ve yaygın olarak kullanılan BT, düşük sensitivitesi, radyasyon yaydığı ve 

kontrastlı çekimlerde immun reaksiyon tehlikesi olduğu için çok fazla yardımcı 

olamamaktadır (16). Bulgular kısa süreli olduğundan BT görüntülemenin normal çıkma 

olasılığı daha fazladır, ancak akut dönemde zamanla yarışılan intrakraniyal kanama gibi 

durumların ayırıcı tanısında yardımcı olabilir (17). MR ise pahalı olmasına rağmen tanısal 

duyarlılığı daha yüksek bir uygulamadır. Klasik tanıma göre GİA tanısı konmuş hastaların 

%46-81’de infarkt alanı gösterilmiştir (18,19). 

Toplumsal ve geniş kohort çalışmalarda GİA sonrası gelişebilecek bir inme riskinin 

tahmin edilenden daha fazla olduğu gösterilmiştir. Bu hastaların %18’i ilk 3 ay içinde, 

bunların yarısı da ilk 48 saatte inme geçirmektedir (20). 

Geçici iskemik atak tanısı alan hastaların inme geçirme riskini öngörebilmek adına 

bazı skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Geçici iskemik atağın klinik risk sınıflandırmasında 

üç farklı skorlama tekniği kullanılmaktadır; Kaliforniya skorlama, ABCD skorlama, ve her 

ikisinin beraber kullanıldığı ABCD2
 skorlama tekniği. Özet olarak artan yaş, hipertansiyon ve 

diyabet varlığı, konuşma bozukluğu ve bulguların on dakikadan fazla sürmesi olası bir inme 

riskini arttırmaktadır (Tablo 1) (21). 

Geçici iskemik atak acil bir tablodur ve semptomlarının kısa sürede düzelmesi iç 

rahatlatıcı bir özellik olarak görülmemelidir. İnmede kalıcı nörolojik fonksiyon kaybına yol 

açan patofizyolojik mekanizma GİA’da da aynen meydana gelmektedir. Bu nedenden 

dolayıdır ki GİA’da da tetkik ve tedavinin planlanması ve başlatılması süreci olabildiğince 

hızlı bir şekilde yapılmalıdır. 

 

Epidemiyoloji 

İnme, dünyada üçüncü ölüm nedeni, sakatlık/özürlülük bırakmada birinci neden olup, 

endüstrileşmiş toplumlarda hastaneye başvurularda ve sağlık harcamalarında önemli bir yer 

tutan hastalık grubudur. Ülkemizde inmenin prevalansı veya insidansına ait sağlıklı veriler 

yoktur (22). 

Geçici iskemik atak ile ilgili kesin insidans ve prevalans bilgisine erişmek 

epidemiyolojik çalışmalarda kullanılan farklı tanımlar nedeniyle mümkün değildir. 

ABD’deki prevalansının %2.3 (yaklaşık 5 milyon kişi) olduğu sanılmaktadır (23,24). 

Etiyolojiye yönelik genel kanı aterotrombotik mekanizma üzerine odaklanmıştır. GİA 

insidansının ırk ve cinsiyetten bağımsız olarak yaşla arttığını gösteren araştırmalar mevcuttur 
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(25). Genel olarak 0.31/1000 oranı bildirilirken, 75 yaş üstü popülasyonda bu oran 

2.93/1000’dir. Erkeklerde ise bu oran biraz daha fazla olarak görülür (26). 

 

Tablo 1. Geçici iskemik atak risk skorlama tablosu 

Risk Skorlama 
Tekniği 

Klinik özellikler Puan 

 

Californiya 
 

Yaş >60 yıl 
 

1
 

Diyabet varlığı
 

1
 

>10 dakikadan fazla süren geçici iskemik atak
 

1
 

Geçici iskemik atak ile beraber güçsüzlük hissi
 

1
 

Geçici iskemik atak ile beraber konuşma yetisinde bozukluk 
 

1
 

ABCD 
 

Yaş >60 yıl 
 

1
 

Kan basıncında artış (sistolik basıncın >140 mmHg, diyastolik 
basıncın >90 mmHg olması)

 

1 

 

Tek taraflı güçsüzlük hissi
 

2
 

Güçsüzlük hissi olmadan konuşma yetisinde bozukluk 
 

1
 

Bulguların 10-60 dakika sürmesi
 

1
 

Bulguların > 60 dakika sürmesi
 

2
ABCD2  

Yaş >60 yıl 
 

1
 

Kan basıncında artış (sistolik basıncın >140 mmHg, diyastolik 
basıncın >90 mmHg olması)

 

1 

 

Tek taraflı güçsüzlük hissi
 

2
 

Güçsüzlük hissi olmadan konuşma yetisinde bozukluk 
 

1
 

Bulguların 10-60 dakika sürmesi
 

1
 

Bulguların > 60 dakika sürmesi
 

2
 

Diyabet varlığı
 

1
ABCD; A: Yaş; B: Kan basıncı; C: Geçici iskemik atak tipi; D: Süre; ABCD2: A: Yaş; B: Kan basıncı; C: 
Geçici iskemik atak tipi;  D2:  Süre-Diyabetes  Mellitus. 
 

Risk Faktörleri 

Geçici iskemik atak için mevcut olan risk faktörleri iskemik inme için olan risk 

faktörlerinden çok farklı değildir. Ancak en belirgin farkları risk faktörlerinin inmeyle olan 

ilişkisi, GİA ile olan ilişkisinden daha kuvvetlidir (26).  
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İnme Risk Faktörlerinin Sınıflandırması  

1.  Değiştirilemeyen risk faktörleri: 

• Yaş 

• Cins 

• Irk 

• Aile öyküsü 

 

2.  Değiştirilebilen risk faktörleri : 

 a) Kesinleşmiş faktörler: 

• Hipertansiyon 

• Diabetes Mellitus, hiperinsülinemi ve glukoz intoleransı 

• Kalp hastalıkları 

• Hiperlipidemi 

• Sigara 

• Asemptomatik karotis stenozu 

• Orak hücreli anemi 

b) Kesinleşmemiş faktörler: 

• Alkol kullanımı 

• Obezite 

• Beslenme alışkanlıkları 

• Fiziksel inaktivite 

• Hiperhomosistinemi 

• İlaç kullanımı ve bağımlılığı 

• Hormon tedavisi 

• Hiperkoagülabilite 

• Fibrinojen 

• İnflamasyon 

 

  Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Yaş: Yaş artışı ile birlikte hem kardiyovasküler patolojiler hem de iskemik inmenin 

sıklığı doğru orantılı olarak artmaktadır. 55 yaşından sonra her 10 yılda iskemik inme 2 kat 

artmaktadır (27). 
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Cinsiyet: İnme erkeklerde kadınlara oranla daha sık görülmektedir. Ancak 35-44 yaş 

arası ile 85 yaşının üzerindeki kadınlarda erkeklerden daha fazla görülmektedir. Erkeklerde 

inme daha fazla görülmesine rağmen kadınlardaki inme nedenli ölüm hızı erkeklerden daha 

fazladır (28). 

 

Irk: Zencilerde, Çinlilerde ve Japonlarda inme insidansı, beyazlara göre daha 

yüksektir (29). Bunun nedeni, siyah ırkta arteriyel hipertansiyon ve diabet gelişme 

prevelansının fazla olması ile açıklanmıştır. Yapılan bir çalışmada siyah ırkta beyaz ırka göre 

%38 artmış inme insidansı bulunmuştur. Bunun nedenini de HT ve DM’ye ek olarak obezite 

olarak tespit etmişlerdir (30). 

 

Aile öyküsü: Serebral infarkt patogenezinde minör bir rol oynar. Ancak birinci 

dereceden akrabalarda inme öyküsü, inme nedeniyle maternal ölüm, paternal veya maternal 

inme öyküsü riskini arttırır. Genetik hastalıklardan Ehler–Danlos Sendromu, Marfan 

Sendromu, Rendu-Osler-Weber hastalığı gibi aterosklerotik olmayan vaskülopatiler, 

herediter kardiyomiyopatiler familiyal atrial miksoma, CADASİL, MELAS (mitokondrial 

ensefalopati, laktik asidoz, inme benzeri epizod), Fabry Hastalığı ve homosistinüri inme ile 

ilişkilidir. Bütün bu bulgular inmenin genetik bir temelinin olduğunu ancak bunun tek bir gen 

ile ilgili değilde çevresel faktörlerle de ilişkisinin önemini göstermektedir (31). 

 

Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

Kesinleşmiş risk faktörleri: Hipertansiyon: Hipertansiyon ile inme arasındaki ilişki, 

GİA ile olan ilişkiden daha kuvvetlidir. Diastolik kan basıncındaki 70-110 mmHg 

değerlerinin arasındaki her 7.5 mmHg lık artış, inme riskini ikiye katlar. İskemik inme ile 

diastolik ve sistolik kan basıncı arasında doğrudan bir ilişki vardır (32,33). 

Kardiyovasküler hastalıkların ve serebrovasküler hastalıkların birincil korunmasında 

kan basıncı tedavisinin önemine dair çok fazla çalışma mevcuttur, ancak kısıtlı sayıda çalışma 

serebrovasküler hastalık ve GİA’nın sekonder korunmasında kan basıncı tedavisinin 

faydalarından bahsetmektedir (34). 

The Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) Study çalışmasında ACEİ olan 

ramipril ile plasebo kontrollü çalışmada GİA ve inmeli 1013 yüksek riskli hastada inme, MI 

ve serebrovasküler hastalık riskini %24 oranında düşürmüştür (33). 
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Diyabetes mellitus: Diabet yetişmiş popülasyonun yaklaşık %8’ini etkilemektedir 

(36). Diabetli hastaların koroner, femoral ve serebral arterlerinde ateroskleroza eğilimin 

olduğu bir gerçektir. Tip 2 diyabetik hastaların %80’i makrovasküler bir hastalığa sahip 

olmakta ya da bu nedene bağlı olarak ölmektedir. Diyabetik hastaların %60’da hipertansiyon 

izlenmektedir. Yapılan prospektif çalışmalar DM olmanın inme insidansını arttırdığını 

göstermektedir. Framingham çalışmasında glukoz intoleransı ve inme ilişkisi incelendiğinde, 

özellikle yaşlı kadınlarda bağımsız bir risk faktörü olduğu, yaşa bağlı olmaksızın her iki cinste 

de akut beyin infarktüs riskininin diyabetik olmayanlara göre iki kat daha fazla olduğu 

görülmüştür (36). İnme bankasında hastalarının inme tekrarının izlendiği çalışmada tekrar 

riski düşük hastaların özgeçmişlerinde DM yoktu (37). DM inme için kesinleşmiş olan bir risk 

faktörüdür (38-42). 

 

 Kan lipid düzeyleri: Serum kolesterol düzeyi yüksekliklerinin koroner kalp hastalığı 

insidansında artışa yol açtığı bilinmektedir. Bu ilişki cinsiyet ve diğer risk faktörlerinden 

bağımsız olarak var olmaktadır. Ancak, benzer bir ilişki inme ve embolik kökenli olmayan 

iskemik inmede, inmenin heterojen olmasından dolayı izlenmemektedir (43-45). Kan total 

kolesterol düzeyleri 232 mg/dl’nin üzerinde olan bireylerde GİA ve minor inme için OR, 1.7 

bulunmuştur (26). Serum lipid düzeyleri ile yapılan çalışmaların meta-analizine göre, statin 

grubu ilaçlarla (HMG-CoA redüktaz inhibitörleri) inme riskinde %31’lik bir azalma meydana 

gelmektedir (46). 

 

Kalp hastalıkları: Atrial Fibrilasyon en sık görülen serebral embolizm nedenidir ve 

GİA olgularında %16 oranında görülür (26). İskemik inmelerin yaklaşık %20’si kardiyak 

embolizme bağlıdır, gençlerde ise kriptojenik inmelerin %40’ı kardiyak sebeplere bağlıdır. 

Gençlerde emboliye sebep olan en önemli kalp hastalıkları arasında atriyal fibrilasyon (AF) 

ile birlikte veya yalnız olarak görülen mitral stenoz, kapak replasmanı yapılması ve bu 

hastalarda sık görülen infektif endokardit, tek başına ya da interseptal anevrizma ile birlikte 

olan patent foramen ovaledir. Orta yaş ve üzerinde ise en sık görülen kardiyoemboli sebebi 

miyokard infarktüsüdür. Framingham Heart çalışmasında akut miyokard enfarktüsünden 

sonra 6 yıl içinde inme gelişme riski erkeklerde %8, kadınlarda %11 olarak bulunmuştur. İleri 

yaşta en önemli kardiyak emboli riski taşıyan hastalık nonvalvüler atriyal fibrilasyondur. 

Atriyal fibrilasyon en güçlü ve tedavi edilebilir inme prekürsörüdür. Kardiyoembolik inmenin 

yaklaşık %50’si AF varlığında ortaya çıkar (47,48). 
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Atriyal fibrilasyonda yıllık inme riski %3-5’tir. Daha önce geçirilen inme, sistolik 

hipertansiyon ve sol ventrikül fonksiyonlarında azalma, ileri yaş, diyabet ve kadın olmak bu 

riski artırmaktadır. AF’li olgularda yaşla birlikte inme riski artar (50-59 yaş için %1.5, 80-89 

yaş için %23.5). Çeşitli çalışmalarda efektif antikoagulasyonun (INR: 2-3 arası) inme riskini 

%70 azalttığı gösterilmiştir (49). 

 

Sigara: Sigara içimi iskemik strok için bağımsız bir risk faktörüdür (50-53). Tüm yaş 

gruplarında ve her iki cinsiyet için ve farklı ırk ve etnik gruplar için bağımsız risk faktörüdür 

(52). Sigara içiminin hem kanın akış dinamiklerinde yani kan fibrinojen düzeyini yükselterek, 

trombosit agregasyonu ve hematokriti arttırarak, dolayısıyla kan vizkozitesini arttırarak 

(54,55), hem de arteryel stenoza neden olarak inmeye neden olmaktadır (51,56,57). 

 

Karotis lezyonu: Hem semptomatik hem de asemptomatik karotis stenozlarının inme 

ve GİA için risk faktörü olduğu bilinmektedir (26). %50’den fazla asemptomatik karotis 

stenozu, 65 yaş üzeri erkeklerde %7-10, kadınlarda %5-7’dir. Bu vakalarda yıllık inme riski 

%1-2’dir (58). Karotis stenozunun %50-99 arasında olması ise hem inme hem de GİA için en 

önemli faktördür (26). 

 

Orak hücreli anemi: Otozomal dominant geçişli olan bu hastalıkta 20 yaşına kadar 

inme prevelansı %11’dir (59). Ancak çok az görülmekte olan orak hücreli anemi ile ilgili bir 

çalışmada sık kan transfüzyonu uygulanan grupta inme riskinin %10’dan %1’e düştüğü 

“Stroke Prevention Trial”  (STOP) çalışması ile gösterilmiştir (27). 

 

Kesinleşmemiş Faktörler 

Obezite: Obez kişiler daha yüksek kan basıncı, kan glukozu ve yüksek serum lipid 

düzeylerine sahiptir (60,61). Bu nedenle artmış inme riski beklenmektedir. Gerçekten de genç 

erkek ve yaşlı kadın olgularda obezite artmış inme insidansı için bağımsız bir risk 

faktörüyken, tüm yaş grupları ele alındığında her iki cinsiyet için yol açtığı artmış kan 

glukozu, lipid düzeyleri ve hipertansiyona bağlı etki göstermektedir. Yapılan çalışmalar 

abdominal obezitenin, yaygın tüm vucuttaki obeziteden iskemik inme ile daha fazla ilişkisinin 

olduğunu göstermektedir (62,63). Kuzey Manhattan çalışmasında abdominal obezite ve 

iskemik inme arasında tüm ırk ve etnik gruplarda bağımsız ve kesinleşmiş ilişkisi gösterildi 

(64). 
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Kilo kaybının inme tekrarını azalttığına dair kesin veriler yoktur. Ancak kilo kaybı ile 

birlikte tansiyonun düşmesi, kan şekerlerinin regülasyonun sağlaması, serum lipid 

değerlerinin düşmesi ve fiziksel aktiviteye dayanıklılığın artması nedeni ile inme tekrarında 

önemi vardır (65). 

 

Alkol kullanımı: Kronik alkolizm ve ağır içiciliğin tüm inme subtiplerinde risk 

faktörü olduğuna dair güçlü deliller vardır (66-70). Son bir metaanalizde ağır içicilikte 

içmeyenlere göre %69 artmış risk olduğu gösterilmiştir. Ağır içicilerde artmış riskin sebebi 

alkolün indüklediği HT, hiperkoagülabilite, azalmış serebral kan akımı, paroksismal AF ve  

kardiyomyopati sayılmaktadır (71,72). 

 

Fiziksel aktivite: Orta ve yüksek düzeyde fiziksel aktivitenin inme riskini azalttığına 

yönelik kanıtlar ortaya konmuştur (73,74). Bu fiziksel aktivitenin her gün yapılması ve her 

seferinde aktivitenin en az 30 dakika sürmesi gereklidir (National Institute of Health 

tarafından belirlenmiştir). Fizik aktivite ile birlikte diyet alışkanlıklarında değişiklik, kilo 

verme ve sigarayı bırakma gibi olumlu gelişmeler inme sıklığında azalmaya neden olabilir. 

Düzenli fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi DM ve kardiyovasküler hastalıkların risklerini 

kontrol edip bunun yanında da HT’yi düşürme etkisi ile alakalı olduğu düşünülmektedir. Bir 

başka mekanizma da, plazma fibrinojen aktivitesini ve platelet aktivasyonunu azaltarak doku 

plazminojen aktivasyonu ve yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düzeyini arttırması 

düşünülmektedir (73,75). 

 

Hiperhomosistinemi: Plazma homosistein düzeyinin 16 µmol/l üzerindeki değerler 

hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir. Normal değerleri 5-15 µmol/l arasındaki 

değerler kabul edilir. Homosistein konsantrasyonu yaşla artar ve erkeklerde daha yüksektir. 

Hiperhomosisteinemi aterojenik ve protrombotik etkiye sahiptir. Olgu kontrollü ve prospektif 

çalışmalarda hiperhomosisteineminin inmeyle ilişkisi ortaya konmuş ve risk faktörü olarak 

kabul görmüştür (76,77). Bir metaanalize göre homosistein düzeyinde 5 µmol/l artış, inme 

riskinin yükselmesine neden olmuştur (78). 

  

İlaç kullanımı ve bağımlılığı: Madde kullanımına bağlı olarak her tür inme 

görülebilmektedir. Bu konuda geniş epidemiyolojik çalışmalar mevcut değildir, sınırlı 

çalışmalarda inme riskinin yaklaşık 7 kat arttığı bildirilmektedir (26). Amfetamin ve 
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psikostimulan ilaçlar vaskülite yol açarak inmeye neden olurlar. Kokain daha çok hemorajiye 

neden olsa da iskemiye de yol açarak kognitif bozulma ve beyin atrofisine neden 

olabilmektedir (79). 

 

Oral kontraseptif kullanımı: Oral kontraseptiflerin inme riski içerdikleri estradiol 

miktarı ile alakalıdır. İçerdikleri östrojen miktarı ile trombositler ve koagülasyon faktörlerini 

etkileyerek tromboza eğilimi artırırlar. Bu nedenle özellikle 50 mikrogramdan fazla estradiol 

içeren ilaçların son zamanlarda kullanılan düşük estradiollü kombine preparatlara oranla riski 

daha çok artırdığı, ilacın bırakılması ile riskin azalacağı belirtilmektedir (80,81). 

 

       Hiperkoagülabilite: Protein C ve S eksikliği, aktive protein-C rezistansı (82,83), 

antitrombin III eksikliği (84) ve protrombin 20210 mutasyonu, yüksek tPA (85) daha çok 

venöz tromboza yol açmakla beraber (86) iskemik inmeyle de ilişkilidirler. Antifosfolipid 

antikorları da özellikle gençlerde rekürren inmelerden sorumlu tutulmaktadır (87). 

   

Fibrinojen: İki prospektif çalışmada artmış fibrinojen düzeyleri ile inme arasında 

ilişki gösterilmiştir (88,89). Fibrinojen yüksekliği, hem karotis arter stenozunda, hem de 

tekrarlayan inmede bir risk faktörüdür. Fibrinojenin bu etkisi, vizkozite, trombositler ve 

aterogenezisle ilişkili olabileceği gibi, pıhtı oluşumundaki direkt rolü ile de ilişkili olabilir 

(90). 

 

İnflamasyon: İskemik inmenin en önemli nedeni aterosklerozdur. Aterosklerozun 

belirgin olduğu bölgelerde ve aterom plağının gelişimi süresince, çeşitli uyarılar  olması 

karşısında endotel hücrelerinden; P-selektin, E-selektin, intrasellüler adezyon molekülü ve 

vasküler hücre adezyon molekülü eksprese olur. Bunlar lökosit adezyonunu başlatırlar. 

Monositler ve T hücreleri, eksprese olan adezyon moleküllerine bağlanarak, damar hasarını 

arttıracak sitokinleri ve proteolitik enzimleri sekrete ederler. Bu şekilde aterosklerotik plağın 

fibröz kapsülünde degradasyon meydana gelir ve plak rüptürü gerçekleşir. Aterosklerotik 

karotis plaklarında chlamydia pneumoniae adlı bakterinin bulunması plak 

destabilizasyonunda enfeksiyonun rolünü göstermektedir (91). İskemik inme geçiren 

hastalarda akut faz reaktanı olan c-reaktif protein (CRP) ve serum amiloid A yüksek olarak 

bulunmaktadır (92). Women’s Health çalışmasında, yüksek CRP düzeyi ile kardiyovasküler 

olaylar arasında anlamlı bir  ilişki bulunmuştur. CARE ve Physician’s Health çalışmalarında 
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da aspirin ve provastatinin CRP’yi düşürerek inme riskini azalttığına ilişkin veriler elde

 edilmiştir. Bu bulgular infeksiyonun aterosklerozu hızlandırdığını veya uygun bir 

çevre hazırladığını desteklemiştir (93). 

 

Migren: Migren, bir çalışmada 40 yaş üzerindeki erkeklerde inme için bağımsız bir 

risk faktörü olarak bulunmuştur, ancak diğer çalışmalar bunu doğrulamamıştır (94). 

 

Patogenez 

Geçici iskemik atağın patogenezinde tromboz, embolizm, hemodinamik faktörler, 

hematolojik hastalıklar ve aterosklerotik olmayan damar patolojileri yeralmaktadır. Ancak 

yapılan bütün bu ayrıntılı incelemelere rağmen bu mekanizmalardan hangisine bağlı olduğu 

saptanamayabilir (26) 

 

Tromboembolizm: Amorozis fugaks ve karotis sisteme ait olan GİA’ların 

oluşmasındaki en kabul edilebilir mekanizmadır. Embolinin kaynağı genellikle internal 

karotis arter başta olmak üzere büyük ekstrakraniyal arterlerdir, ancak arkus aorta ve 

intrakraniyal arterlerden de emboli oluşabilir. Aterosklerotik plakta ülserasyon, plak içinde 

kanama olması ya da lezyonun komplike olması emboli riskini arttırır. Kardiyak embolizm 

daha çok inme için risk faktörüdür ama GİA için de neden olabilir ve bunların içinde en fazla 

kapak hastalıkları, aritmiler, miyokard infarktüsü, dilate kardiyomiyopatiler ve kalp 

operasyonları yeralır (26). 

 

Hemodinamik faktörler: Karotis arterlerde oluşmuş olan ileri derecedeki stenoz ya 

da oklüzyonlar, ve kollateral dolaşımın yetersiz olması nedeni ile sistemik kan basıncında 

meydana gelebilecek ani düşüşler sonucu GİA oluşabilir (26). 

 

Vazospazm: Retinal arterlerde ve willus poligonu seviyesindeki büyük ekstrakraniyal 

arterlerde oluşan vazospazm GİA nedeni olabilir (26). 

 

Aterosklerotik Olmayan Arteriyel Lezyonlar: Özellikle genç yaştaki GİA 

olgularında fibromusküler displazi, lupus arteriti, spontan ya da travmatik arteriyel diseksiyon 

ve moya moya hastalıkları akılda bulundurulmalıdır (26). 
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Tedavi 

Geçici iskemik atak spontan başlar ve kendiliğinden iyileşir. GİA geçiren hastalara 

tekrarlayan inmelerden korumak için koruyucu tedavi verilir. Koruyucu tedavi altta yatan 

etyolojiye göre seçilir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi kontrol altına alınmalı 

ve sigara bıraktırılmalıdır. GİA veya inme tekrarını önlemek için uygulanan başlıca koruma 

stratejileri;  

Antiagregan tedavi 

Antikoagülan tedavi 

Aterosklerotik plağın stabilizasyonu 

Endarterektomi 

Endovasküler tedavidir (26). 

 

Antiagregan tedavi: Aterotrombotik GİA’da inme tekrarını önlemede aspirin, 

tiklopidin, klopidogrel ve dipiridamol’ün etkili olduğu gösterilmiştir. Tedaviye hangisiyle 

başlanacağı ve hangi dozda kullanılacağı ise tartışmalıdır. Antiplatelet Trialist çalışma grubu, 

antiagreganlarla yapılan çalışmaların meta-analizinde antiagregan ilaçların sekonder 

korumada plasebodan anlamlı derecede daha etkili olduğunu ve ölüm sıklığını %25 oranında 

azalttığını belirtmişlerdir (95). 

Tiklopidin Aspirin Stroke Study (TASS) çalışmasında tiklopidin ile aspirin 

karşılaştırılmış. Tiklopidin ile yaklaşık %20 oranında risk azalması elde edilmiştir. Ayrıca 

Tiklopidin grubunda, aspirin grubuna göre vasküler olay riskinde %10 oranında azalma 

görülmüştür (96). 

European Stroke Prevention Study (ESPS 2) çalışmasıyla aspirin tek başına ve 

dipiridamol ile birlikte kullanıldığındaki etkisi araştırılmış. Aspirin ile %18.1 ve dipiridamol 

ile %16.3 oranında risk azalması gözlenirken, birlikte kullanıldıklarında riskin %37 oranında 

azaldığı görülmüştür (97).  

Sonuçta iskemik inmede sekonder korunmada aspirin, tiklopidin, klopidogrel ve 

aspirin-dipiridamol kombinasyonlarından herhangi birinin seçilebileceği belirtilmektedir. İlaç 

seçiminde yan etkiler, kullanım kolaylığı ve maliyet göz önünde bulundurulmalıdır (98). 

Prevention Regimen for Effectively Avoiding Second Strokes (PRoFESS) 

çalışmasında aspirin ve uzun salınımlı dipyridamole kombinasyonu ile klopidogrel rejimi 

karlılaştırıldığı zaman inme tekrarı üzerine olan etkilerinde fark görülmemiş ve bu tedavi 

rejimine telmisartan ilave edilmesi etkinliklerini değiştirmemiştir (99). 
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Antikoagülan Tedavi: Uzun süreli antikoagülan tedavinin GİA’da etkili olduğu,  

sadece nonvalvüler atriyal fibrilasyona bağlı GİA geçiren hastalarda gösterilmiştir. 

Antikoagülan tedavi mekanik kalp kapağı, yeni Mİ, sol ventrikülde trombüs, dilate 

kardiyomiyopati ve marantik endokardit gibi durumlarda uygun bir tedavi yöntemidir (100). 

  

Statinler: İskemik inmede primer veya sekonder korumaya yönelik 13 çalışmanın 

metaanalizinde statinlerin %30 oranında inme riskinde azalmaya yol açtığı gösterilmiştir. 

Statin tedavisi, yüksek kardiyovasküler risk taşıyan hastalarda, hipertansif ve diyabetik 

hastalarda inme riskini azaltmaktadır (101). 

 

Anjiyotensin konverting enzim inhibitörleri: Hem kan basıncını düşürücü etkileri 

hem de vasküloproktektif etkileriyle etkili olmaktadır. İskemik inmede etkili oldukları HOPE 

(The Heart Outcome Prevention Evaluation Study) ve PROGRESS (Perindopril Protection 

Against Reccurent Stroke Study) çalışmalarıyla gösterilmiştir (102). 

  

Cerrahi tedavi: İleri derecede karotis arter darlığı olan semptomatik hastalarda,  

karotis endarterektominin medikal tedaviden üstün olduğunu gösteren iki büyük çalışma 

bulunmaktadır; “European Carotid Surgery Trial” (ECST) ve “North American Symptomatic 

Carotid Endarterectomy Trial” (NASCET) çalışmaları (103). 

“North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial” (NASCET) 

çalışmasına göre, karotis darlığı %50’den fazla olan hastalar cerrahiden fayda görürler. Son 2 

yıl içinde minör inme veya birden fazla geçici iskemik atak geçiren ve %70–99 darlığı olan 

hastalar ameliyat edilmelidir. Darlık oranı %50–69 arasında olanlarda cerrahiden yararlanma, 

ileri darlık grubuna göre düşük olduğundan hastaların seçimi daha dikkatli yapılmalıdır. 

NASCET çalışmasında yaşları 75’in üzerinde olan hastalar 65–74 yaş grubuyla 

karşılaştırılmış, %70–99 arasında darlığı olan hastalarda 75 yaş üzerindekilerde %28.9 

mutlak risk azalması saptanırken, 65–74 yaş arasındakilerde %15.1 mutlak risk azalması 

saptanmıştır. Darlık oranı %50–69 arasında olanlarda ise sadece 75 yaş üzerindekilerde 

mutlak risk azalması anlamlı bulunmuştur (104).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 
OLGULARIN SEÇİMİ 

Bu çalışmaya etik kurul onayı (Ek-1) alındıktan sonra Mayıs 2009 ile Eylül 2010 

tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı’nda GİA tanısı 

konan, takip ve tedavisi yapılmış, yaşları 43-84 arasında 38’i (%70.4) erkek, 16’sı (%29.6) 

kadın toplam 54 hasta alındı. Tüm  katılımcılardan “Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu”  

alındı (Ek-2). 

Tüm GİA’lı hastaların 24 saat sonraki kontrolleri yapıldı ve ilk semptomdan bir hafta, 

bir ay ve üç ay sonra Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı’na çağırılarak 

kontroleri yapıldı. Gelemeyen hastalara telefon ile ulaşıldı ve inme, GİA rekürrensi ya da ek 

şikayetleri olup olmadığı sorgulandı. 

24 saat içinde düzelen fokal nörolojik defisiti olan ve serebrovasküler 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, GİA süresi sorgulandı. 

Hastaların GİA süresi, DM varlığı, geliş sistolik ve diastolik kan basınçları, yaşları ve 

klinik bulguları kaydedildi, hemiparezi veya konuşma bozukluğu olup olmadığı sorgulandı ve 

tüm bu verilerin değerlendirmesi ile ABCD2 skorları hesaplandı. 

Eğer hasta antidiabetik ilaç kullanıyorsa veya anamnezinde diabet varsa ve takibi 

sırasında diabet tanısı konan tüm hastalar DM olarak kabul edildi. DM tanısı için; 1. Günün  

herhangi bir saatinde ölçülen plazma kan glukozunun ≥200 mg/dl olması ve diyabetin poliüri, 

polidipsi, kilo kaybı gibi major semptomlarının varlığı, 2. En az 8 saatlik açlığı takiben açlık 
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kan glukozunun ≥ 126 mg/dl olması, 3. 75 gram glukoz ile yapılan OGTT ile ilk iki saat 

içinde herhangi bir değerin ≥ 200 mg/dl şartları arandı. Ayrıca tüm hastaların hastaneye geliş 

anındaki kan şeker değerleri ölçüldü ve kayıt altına alınarak inme gelişimi üzerine olan 

etkileri değerlendirildi. 

Tüm hastaların hastaneye yatışlarından sonraki 24 saat içerisinde 12 saatlik açlık 

sonrası sabah alınan kanlarda trigliserid, HDL, LDL, ve total kolesterol değerlerine bakıldı. 

Hipertansiyon tanısı için, her iki koldan oturarak ve yatarak üç ayrı ölçüm yapıldı 

bunun sonucunda sistolik kan basıncı 140 mmHg’nın, diyastolik kan basıncı da 90 mmHg’nın 

üstünde olanlar hipertansiyon olarak kabul edildi. Antihipertansif ilaç alan hastalar ise yapılan 

ölçümlerde elde edilen kan basıncı değerleri ne olursa olsun hipertansiyon olarak kabul edildi. 

Ayrıca tüm hastaların hastaneye başvuru anındaki sistolik ve diastolik kan basınçları ölçüldü 

ve kayıt edildi. 

Ayrıca tanıya yardımcı olması ve inme gelişimi üzerine olan etkilerini değerlendirmek 

amacı ile tüm hastalara BBT ve 39 hastaya DWI Beyin MR ve 49 hastaya da karotis-verteral 

arter Doppler USG yapıldı. Hastalar karotis-vertebral arter Doppler sonuçlarına göre karotis 

darlığı düzeylerine bakıldı ve %50 ve üzeri stenozu saptanan hastalar anlamlı kabul edildi. 

Hastalar serebral MR ile de DWI MR da enfarkt olan ve olmayan olarak iki ayrı 

grupta değerlendirildi. Diffüzyon ağırlıklı MR sekansında alınan kesitlerde hiperintens 

görüntüler akut enfarkt, DWI MR pozitif olarak değerlendirildi. 

 

Geçici İskemik Atak Tanısı Koymak İçin Aşağıdaki Kriterler Göz Önüne Alındı 

1. Bir ya da aynı anda iki ekstremitenin de kuvvetsizliği, beceriksizliği, parestezisi, 

hipoestezisi ya da bunların birlikteliği, 

2. Konuşma bozukluğu (sensoryal, motor ya da global afazi), 

3. Amorozis fugaks, 

4. Homonim hemianopsi, 

5. Ataksi, 

6. Bu durumlar kombinasyon halinde geliştiğinde de GİA olarak kabul edildi. 

Senkop, tonik ya da klonik kasılmalar, nörolojik defisitin 24 saatten fazla sürmesi, 

idrar ve gaita inkontinansı, bilinç kaybı ile birlikte olan görme kaybı, migren ile birlikte fokal 

nörolojik semptomlar, yalnızca konfüzyon, anamnezinde GİA bulgusu veren ancak yapılan 

tetkikler sonucu GİA düşünülmeyen hastalar çalışmaya alınmadı. 
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Çalışmaya aldığımız hastaların takibinde 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda GİA ve iskemik 

inme tekrarı, kanayıcı inme ve MI sorgulandı. Eğer hayatını kaybeden hasta varsa bunun 

nedeni sorgulandı. 

Sonlanım noktası: 

1. İnme gelişmesi (kanayıcı ya da iskemik), 

2. İnme ya da başka bir hastalığa bağlı ölüm, 

3. Hastaların kontrole gelmemesi ya da telefon veya adres bilgilerinden hastaya 

ulaşılamaması ve 90 günlük izleminin yapılamaması, 

4. Hastanın çalışmaya devam etmek istememesi. 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmamızdaki verilerin istatistiksel analizi, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyoistatistik ve Tıbbi Bilişim Anabilim Dalı'nda SPSS 11.5 programı, istatistiksel 

değerlendirme de AXA507C775506FAN3 seri numaralı STATISTICA AXA 7.1 istatistik 

programı kullanılarak yapıldı. Ölçülebilen verilerin normal dağılıma uygunlukları tek örnek 

Kolmogorov Smirnov testi ile bakıldıktan sonra normal dağılım gösterenler için gruplar arası 

kıyaslamalarda normal dağılım gösterenlerde iki grup kıyaslamasında bağımsız gruplarda t 

testi,  ikiden fazla grup kıyaslamasında ise normal dağılıma uymadığı için Kruskal-Wallis 

varyans analizi ve Mann Whitney U testi kullanıldı. Niteliksel verilerde Fisher’s χ2 testi 

kullanıldı. Tüm istatistikler için anlamlılık sınırı p<0.05 olarak seçildi. 
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BULGULAR 

 
Çalışmaya toplam 54 hasta alındı. Bu 54 hastanın 16’sı kadın, 38’i de erkek olup, 

kadınların yaş ortalaması 67.50 ± 8.69 ve erkeklerin yaş ortalaması 67.55 ± 10.11  ve 

cinsiyetten bağımsız olarak bütün vakaların yaş ortalaması 67.54 ± 9.63 olarak bulundu. 

Hastaların 10 (%18.5)’unda DM mevcuttu ve bunların 3 (%18.7)’ü kadın ve 7 (%18.7)’si 

erkekti. HT en fazla görülen risk faktörüydü ve hastaların 33 (%61.1)’ünde mevcuttu. 

Hastaların hastaneye yatışlarından sonra ölçülen 12 saatlik açlık kan kolesterol 

düzeylerine bakıldığı zaman toplam 12 (%22.2) hastada hiperkolesterolemi tespit edildi. Bu 

hastaların 5 (%31.2)’i kadın, 7 (%18.4)’si ise erkekti (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Hastaların demografik bilgileri 

 Kadın (n=16) Erkek (n=38) Toplam (n=54) 

Yaş ortalaması ± SD 67.50 ± 8.69 67.55 ± 10.11 67.54 ± 9.63 

DM (n/%) 3 (18.7) 7 (18.4) 10 (18.5) 

HT (n/%) 11 (68.7) 22 (57.9) 33 (61.1) 

Hiperkolesterolemi (n/%) 5 (31.2) 7 (18.4) 12 (22.2) 
DM: Diabetes Mellitus; HT: Hipertansiyon; SD: Standart sapma. 

 

Çalışmaya aldığımız 16 kadın 38 erkek toplam54 hastanın ilk hafta 2’sinde, birinci 

hafta ile birinci ay arasındaki sürede 4’ünde ve birinci ay ile üçüncü ay arasında 1 hastada 

olmak üzere toplam 7 (%12.96) hastamızda inme gelişti. 
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Çalışmaya alınan hastaların yatışlarından sonra hesaplanan ABCD2 skorları ile 90 

günlük takipleri sonucunda inme geçiren ve geçirmeyen hastalar karşılaştırıldı. Doksan 

günlük izlem süresinin sonunda inme geçiren hastaların ABCD2 skoru 4.57 ± 1.13 ve inme 

geçirmeyen gruptaki hastaların ABCD2 skoru ortalaması da 3.98 ± 1.13 olarak hesaplandı. Bu 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı olmamakla beraber inme geçiren gruptaki hastaların 

ABCD2 skorları daha yüksek olarak tespit edilmiştir (p=0.202) (Tablo 3). 

Çalışmaya alınan tüm hastalara acil servise geldikleri anda kan şekeri değerlerine 

bakıldı. Bu değerler hastaların 90 günlük takibi sonunda yine inme geçiren ve geçirmeyen 

hastalarla karşılaştırıldı. Sonuçta inme geçiren hastaların ilk başvuru anındaki kan şekeri 

değerleri yaklaşık olarak 139.33 ± 39.92 ve inme geçirmeyen hastalardaki geliş kan şekeri 

ortalaması ise 119.17 ± 41.20 olarak ölçüldü. İstatistiksel olarak anlamlı olmamakla beraber 

90 günlük takipleri boyunca inme geçiren gruptaki hastaların acil servise geliş kan şekeri 

değerleri inme geçirmeyen gruptaki hastalara göre daha yüksek olarak tespit edilmiştir 

(p=0.264) (Tablo 3). 

Çalışmaya dahil edilen hastaların şikayetlerinin süresi hesaplandı ve bu değerlerin 90 

gün sonunda inme gelişimi ile ilişkisi gözden geçirildi. İnme geçiren hastaların ortalama GİA 

süresi 36.14 ± 42.26 dk, inme geçirmeyen hastaların ise GİA süresi ortalaması 98.00 ± 171.81 

dk olarak bulundu. İstatistiksel olarak anlamlı sonuç elde edilemedi (p=0.351) (Tablo 3). 

Çalışmaya aldığımız hastaların hastaneye yatışlarından sonraki 24 saat içinde kan 

kolesterol ve LDL değerlerine bakıldı ve bu değerlerin inme gelişimi ile olan ilişkisi analiz 

edildi. Çalışmaya alınan hastalardan inme geçirenlerin ortalama kolesterol değeri 167.57 ± 

37.97 ve LDL değeri de 109.86 ± 29.20, inme geçirmeyen gruptaki hastaların ise kolesterol 

değeri ortalaması 172.57 ± 30.27 ve LDL değeri ortalaması da 110.32 ± 29.72 olarak bulundu. 

İstaktistiksel olarak değerlendirildiği zaman kan lipid değerleri ve inme gelişimi arasında 

anlamlı bir fark bulunamadı  (p=0.694) (p=0.969) (Tablo 3). 
 

Tablo 3. İnme gelişimi ile risk faktörleri arasındaki ilişki  

Risk Faktörleri/inme gelişimi İnme (+) İnme (-) p 
ABCDE2 puanı Ort ± SD 4.57 ± 1.13 3.98 ± 1.13 0.202* 
Geliş kan şekeri Ort ± SD 139.33 ± 39.92  119.17 ± 41.20  0.264* 
GİA süresi Ort ± SD 36.14 ± 42.26 98.00 ± 171.81 0.351* 
Total kolesterol değeri Ort ±SD 167.57 ± 37.97  172.57 ± 30.27  0.694* 
LDL değeri Ort ± SD 109.86 ± 29.20  110.32 ± 29.72  0.969* 
*: Bağımsız gruplarda t testi; GİA: Geçici iskemik atak; LDL: Düşük dansiteli lipoprotein; Ort: Ortalama; SD: 
Standart sapma. 



 

24 
 

Çalışmaya aldığımız tüm hastaların acil servise başvuru anındaki sistolik ve diastolik 

kan basınçları ölçüldü ve kayıt altına alındı. SKB>140 mmHg olan toplam 14 hastadan 4 

tanesinde 90 gün sonunda inme gelişti ve 10 tanesinde inme gelişmedi. SKB<140 mmHg olan 

toplam 40 hastanın 3 tanesinde inme gelişti ve 37 tanesinde ise inme görülmedi. Hastaneye 

yatış esnasında elde edilen SKB değeri 140’dan büyük olan hastaların ilk 3 ay içinde inme 

geçirme olasılığının SKB değeri 140’dan az olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı olarak 

daha fazla olduğu görüldü (p=0.028) (Tablo 4). 

Aynı şekilde DKB>90 mmHg olan toplam 6 hastanın 3 tanesinde inme gelişirken, 3 

tanesinde de inme görülmedi. DKB<90 mmHg olan toplam 48 hastanın da 4 tanesinde inme 

gelişirken 44 tanesinde de inme görülmedi. Hastaneye yatış esnasında elde edilen DKB değeri 

90’dan büyük olan hastaların ilk 3 ay içinde inme geçirme olasılığının DKB değeri 90’dan az 

olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha fazla olduğu görüldü (p=0.016) (Tablo 

4). 

 

Tablo 4. İnme gelişimi ile geliş kan basıncı değerleri arasındaki ilişki 

Geliş Kan Basıncı/İnme 
Gelişimi 

İnme (+) İnme (-) Toplam p 

Geliş Kan 
Basıncı    
 

SKB>140 
mmHg           

4 10 14 

0.028*
SKB<140 
mmHg 

3 37 40 

DKB>90 
mmHg 

3 3 6 

0.016*
DKB<90 
mmHg 

4 44 48 

*: Pearson Chi-Square testi; SKB: Sistolik kan basıncı; DKB: Diastolik kan basıncı. 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 33 tanesinde HT mevcuttu ve HT olan ve olmayan 

hastaların inme gelişimi ile olan ilişkisi değerlendirildiği zaman HT olan hastalardan 5’inde 

inme görülürken 28’inde ise inme görülmedi. Yine HT olmayan toplam 21 hastanın da 

2’sinde inme olurken, 19’unda ise inme görülmedi. HT ve inme gelişimi arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak değerlendirildiği zaman anlamlı bir ilişki elde edilemedi (Tablo 5). 

Diyabetes mellitus varlığı değerlendirilmeye alındığında ise 54 hastanın 10’unda DM 

mevcuttu ve bunların 2’sinde inme izlenirken 8’inde görülmedi. DM olmayan grupta ise 5 

hastada inme görülürken 39 hastada inme gelişmedi. DM varlığı ve inme gelişimi arasındaki 

ilişki istatistiksel olarak değerlendirildiği zaman anlamlı bir sonuç elde edilemedi (Tablo 5). 
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Tablo 5. İnme gelişimi ile hipertansiyon ve diyabetes mellitus arasındaki ilişki 

DM-HT/İnme 

gelişimi 
İnme (+) İnme (-) p 

HT 
+/(n=33) 5 28 

0.548* 
-/(n=21) 2 19 

DM 
+ (n=10) 2 8 

0.337* 
-(n=44) 5 39 

*: Pearson Chi-Square testi; DM: Diyabetes mellitus; HT: Hipertansiyon. 

 

Çalışmaya katılan hastaların GİA süreleri ile inme gelişimi arasındaki bağlantının 

değerlendirilmesi için hastalar iki ayrı gruba ayrıldı. GİA süreleri <10 dk olan 17 hastanın 

3’ünde inme gözlenirken 14’ünde ise görülmedi. GİA süresi >10 dk olan 37 hastanın ise 

4’ünde inme izlenirken, 33’ünde izlenmedi. Aralarındaki ilişki istatistiksel olarak 

değerlendirildiği zaman anlamlı bir sonuç elde edilmedi (p=0.688) (Tablo 6). 

Çalışmaya katılan hastalar GİA süreleri 60 dk’dan kısa ve uzun olarak alındığı zaman 

ise GİA süresi <60 dk olan toplam 34 hastanın 5’inde inme izlenirken, 29’unda inme 

izlenmedi. GİA süresi >60 dk olan toplam 20 hastanın 2’sinde inme görülürken, 18’inde inme 

görülmedi. GİA süresi ile inme gelişimi arasındaki ilişki istatistiksel olarak değerlendirildiği 

zaman anlamlı sonuç elde edilemedi (p=0.619) (Tablo 6). 
 

Tablo 6. İnme gelişimi ile geçici iskemik atak süresi arasındaki ilişki 

GİA süresi/İnme 
gelişimi 

 
İnme (+) 

 
İnme (-) 

 
p 

GİA 
süresi  

<10 dk. 
(n=17) 

 
3 

 
14 

 
0.688* 

>10 dk. 
(n=37) 

 
4 

 
33 

<60 dk. 
(n=34 

 
5 

 
29 

 
0.619* 

>60 dk. 
(n=20 

 
2 

 
18 

*: Pearson Chi-Square testi; GİA: Geçici iskemik atak. 

 

Çalışmaya katılan hastalara yapılan radyolojik tetkiklerin inme gelişimi ile olan ilişkisi 

değerlendirildiğinde 39 hastaya DWI MR yapıldı. DWI MR(+) olan 20 hastanın 4’ünde inme 

gelişirken 16’sında ise inme gelişmedi. DWI MR(-) olan 19 hastanın ise 1’inde inme 
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gelişirken, 18’inde ise inme görülmedi. İstatistiksel olarak değerlendirildiği zaman DWI MR 

pozitifliği ve inme gelişimi arasında anlamlı bir ilişki olmamakla beraber (p=0.169), DWI 

MR(+) olan gruptaki inme gelişiminin daha fazla olma eğiliminde olduğu görüldü (Tablo 7). 

Çalışmaya alınan hastalardan karotis-vertebral arter Doppler USG yapılan ve stenoz 

saptanan toplam 17 hastanın 4’ünde inme görülürken, 13’ünde ise inme izlenmedi. Karotis 

vertebral arter Doppler USG yapılan ve normal çıkan 32 hastanın ise 2’sinde inme izlenirken, 

30’unda inme izlenmedi. Karotis-vertebral arter Doppler USG pozitif olan hastalar ile inme 

gelişimi arasındaki ilişki değerlendirildiği zaman istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

görülmedi ancak sayısal olarak karotis-vertebral arter Doppler USG’de stenozu olan 

hastalarda inme oranlarının anlamlı olma eğiliminde olduğu görüldü (p=0.146) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. İnme gelişimi ile radyolojik bulguların ilişkisi  

Radyolojik bulgu/inme 

gelişimi 

 

İnme  (+) 

 

İnme  (-) 

 

p 

DWI MR bulgusu  
+/(n=20) 4 16 0.169* 

-/(n=19) 1 18 

Karotis Doppler 

bulgusu 

+/(n=17) 4 13 0.146* 

-/(n=32) 2 30 
*: Pearson Chi-Square testi; DWI MR: Difüzyon manyetik rezonans görüntüleme. 

 

Geçici iskemik atak süresi ile DWI MR bulguları arasındaki ilişki derlendirildiğinde 

ise DWI MR(+) olan hastaların GİA süresi ortalama 42.79 dk ve DWI MR(-) olan hastaların 

ise GİA süresi ortalama 131.15 dk olarak elde edildi. İstatistiksel olarak arasındaki ilişki 

anlamsız olarak bulundu (p=0.127) (Tablo 8). 
 

Tablo 8. Geçici  iskemik  atak  süresi  ile  diffüzyon  manyetik  rezonans  görüntüleme 

bulgusu arasındaki ilişki 

 DWI MR bulgu (+) 

(n=20) 

DWI MR bulgu (-)  

(n=19) 

p 

GİA süre (dk± SD) 42.79 ± 48.54 131.15 ± 241.75 0.127* 
GİA: Geçici iskemik atak; DWI MR: Difüzyon manyetik rezonans görüntüleme; *: Bağımsız gruplarda t testi. 
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TARTIŞMA 

 

İnme, dünyada üçüncü sıradaki ölüm nedeni olup endüstrileşmiş toplumlarda, hastane 

başvurularında ve sağlık harcamalarında önemli bir yer tutmaktadır. İnme önde gelen engelli  

olma nedenidir. Yaşayanların %20’si 3 hafta hastanede bakıma ihtiyaç duymakta, %15-30 

kadarı sürekli özürlü kalmaktadır. İnme yalnızca inme geçirenleri değil onların yakın 

çevrelerini ve ailelerini de etkilemektedir. Hasta yakınlarının yarısı bu olayı ölümden kötü 

görmektedirler. Primer önleme özellikle önemlidir, çünkü vakaların %70’i ilk olaydır (105). 

Etkili önleyici yaklaşımlar ile yaşa spesifik insidansı son 20 yıl içinde %40 azaltılmıştır. 

İnmeye bağlı sakatlıklar, hastaların yaşam kalitesini düşürmekte ve yaşamlarını yakınlarına 

bağımlı olarak sürdürmelerine neden olmaktadır. Bağımlılık ile doğru orantılı olarak 

toplumlar üzerindeki ekonomik yük artar. Gelişmiş birçok ülke, inmenin yükselen tedavi 

maliyetlerini düşürmek ve sosyoekonomik etkisini azaltmak için güçlü bir koruyucu hekimlik 

politikasına ve tedavi önceliklerinin saptanmasına ihtiyaç olduğunu belirtmektedir. Mortalite 

ve morbiditeyi etkileyen bu hastalığın erken tanı ve tedavisi önem kazanmaktadır. Özellikle 

kardiyovasküler hastalık ve iskemik inme için yüksek riske sahip olan GİA’nın çoğunlukla ilk 

başvuru yeri olan acil servislerde hızlı tanı ve tedavisi gerekmektedir. Bizim çalışmamızda 

amacımız acil servise başvuran, GİA tanısı alan hastaların yakın dönem inme gelişimi üzerine 

etki eden risk faktörleri ve yakın dönem inme riskini belirlemektir (106). 

Geçici iskemik atak, her yaşta görülebilen bir hastalıktır, ancak insidansı yaşla birlikte 

artış gösterir. İlerleyen yaşla GİA insidansının 85 yaş üstü hastalardaki 1000’de 6.41 ile 

0xford Vasculer Study çalışması desteklenmiştir (107). 

Geçici iskemik atak prevelansı çalışmalardaki popülasyonunun yaş dağılımına göre 

değişir. Kardiyovasküler Sağlık Çalışmasında erkeklerdeki GİA prevelansı 65-69 yaşlarda 
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%2.7 ve 75-79 yaşlarda %3.6 olarak hesaplamıştır. Kadınlarda ise GİA prevelansı 65-69 

yaşlarda %1.6 ve 75-79 yaşlarda %4.1’dir (108). Bizim çalışmamızda da 16 (%29.6) kadın ve 

54 (%70.4) erkek hasta olarak bulundu.  

Selvarajah ve ark. (109)’ı NORTHSTAR çalışmasında yaş ortalamasını 68 ± 27.93 

bulmuşlardır. Purroy ve ark. (110)’nın çalışmasında hastaların yaş ortalaması 68.7 ± 11.5 

olarak bulmuşlardır. Brett ve ark. (111)’nın çalışmasında hastaların yaş ortalaması 62 ± 14 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda kadınların yaş ortalamasını 67.50 ± 8.69, erkeklerin yaş 

ortalamasını 67.55 ± 10.11 ve tüm hastaların cinsiyetten bağımsız yaş ortalamasını 67.54 ± 

9.63 olarak bulduk. Çalışmaya aldığımız hastaların yaş ortalamaları yapılmış çalışmalarla 

benzer değerlerdeydi. 

Selvarajah ve ark. (109)’ı NORTHSTAR çalışmasında hastaların %16.6’da DM  

bulmuşlardır. Purroy ve ark. (110)’nın çalışmasında %25.2 de DM bulmuşlardır. Brett ve ark. 

(111)’nın çalışmasında DM insidansı %22 bulunmuştur. Biz çalışmamızda 54 hastanın 10 

(%18.1)’unda DM bulduk ve yapılmış olan diğer çalışmların sonuçları ile benzer insidansa 

sahipti. 

Selvarajah ve ark. (109)’ı NORTHSTAR çalışmasında hastaların %70’inde HT  

bulmuşlardır. Purroy ve ark. (110)’nın çalışmasında %66.7 de HT bulmuşlardır. Brett ve ark. 

(111)’nın çalışmasında HT insidansı %64 bulunmuştur. Biz çalışmamızda da yine benzer 

çalışmalarda olduğu gibi HT’u %61.1’lik bir oranla en fazla görülen risk faktörü olarak 

bulduk. 

Selvarajah ve ark. (109)’ı NORTHSTAR çalışmasında hastaların %72’sinde 

hiperkolesterolemi bulmuşlardır. Purroy ve ark. (110)’ı çalışmasında %35.6 olguda 

hiperkolesterolemi bulmuşlardır. Brett ve ark. (111)’nın çalışmasında hiperkolesterolemi %41 

bulunmuştur. Biz çalışmamızda 54 hastanın 12 (%22.2)’de hiperkolesterolemi bulduk. Daha 

önce yapılan benzer çalışmalarda hiperlipidemi oranları %35.6 ile %72 arasındaydı, bizim 

çalışmamız ise yakın olmakla beraber daha az oranda hiperlipidemi tespit ettik. 

Son yıllarda tanımlanan büyük grup ve popülasyon temelli çalışmalar GİA’da 

şüphelenilenden daha yüksek bir inme riski olduğunu göstermiştir. GİA’nın erken dönem 

inme riski taşıdığı ve bunun habercisi olduğu uzun zamandan beri bilinmektedir ve bazı 

çalışmalarda uzun dönem inme riski belirtilmiştir. Bu olası riski belirlemek için hastaların acil 

serviste ilk değerlendirilen hekim tarafından uygulanabilecek puanlama sistemi 

geliştirilmiştir. California puanı ve ABCD puanının her ikisi de bir GİA sonrasında akut 

olarak hastaneye başvuran bağımsız popülasyonlarda kısa dönem inme riskini iyi bir şekilde 
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tahmin etmektedir (10). Daha yeni ABCD2 puanı daha sağlam bir öngörü standardı sağlamak 

için geliştirilmiştir. Birçok çalışmada kısa dönem inme riskinin özellikle yüksek olduğu 

gösterilmiştir, çoğu çalışmada 90 gün içindeki risk %10’dan fazladır (8,9,112-121).  

Alman İnme Çalışma Grubunun  yaptığı GİA sonrası uzun süreli mortalite ve inme 

riski çalışmasında yaş ve daha önce geçirilmiş serebrovasküler olaylar 90 günlük inme riski 

için bağımsız öngörücüler olurken, ABCD2  puanı 90 günlük inme riskini öngördürmede 

anlamlı katkı sağlamamıştır (122). Biz çalışmamızda 90 günlük inme riskini %12.96 olarak 

bulduk ve yapılan çalışmalardaki inme oranları ile benzer sonuçlara sahipti. Hastalarımızda 

takip süresi boyunca 7 hastada inme gelişti ve bu hastalardan 1 (%1.85)’i inme nedeni ile 

hayatını kaybetti. Hastalarımız içinde miyokard infarktüsü geçiren veya başka sebeple 

hayatını kaybeden hastamız olmadı. Bizim çalışmamızda GİA ile gelen hastaların 90 günlük 

takipleri sonunda inme gelişen GİA’lı hastaların ABCD2 skoru ortalaması 4.57, ve inme  

geçirmeyen grubun ise ABCD2 puanı ortalaması 3.98 bulunmuştur. İstatistiksel olarak 

aralarında anlamlı bir fark bulunmamasına rağmen inme gelişen grubun ABCD2 skorlarının 

daha yüksek olma eğiliminde olduğu görülmektedir, buradaki sonuçların istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmaması ise çalışmaya alınan vaka sayısının az olmasına bağlanmışır. 

Literatürde, hipertansiyon varlığında inme sıklığının dört kat arttığı ve inmelerin 

yaklaşık %60-75 oranında hipertansiyona bağlı olduğu bildirilmektedir (123). Yayınlanmış 

olan 17 farklı çalışmayı kapsayan bir metaanalizin sonucuna göre, hipertansiyonun kontrolü 

ile tüm inme riskinde %38 oranında düşüş sağlanmaktadır (124). Progress Çalışması da bunu 

destekleyen bir çalışmadır (125). Türk Çok Merkezli Strok Çalışması’nda da (MST) iskemik 

inmelerin %62,7’sinde özgeçmişte hipertansiyon varlığı saptanmıştır (2). Hipertansiyon hem 

büyük hem de küçük arter hastalıklarının oluşumuna benzer şekillerde katkıda bulunabilir. 

Kasner ve ark. (126)’ı iskemik inmeli hastalarda HT’yi %85 olarak tespit etmişler. 

Yapılan çalışmalar HT varlığının hem inme hem de GİA üzerine olumsuz etkileri 

olmasına rağmen bizim çalışmamızda HT ile inme gelişimi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

Diyabetes mellitus, diyabet bulunmayanlara göre iskemik inme riskini 2–4 kat   

artırmaktadır. Ayrıca, diyabet inme sonrası morbidite ve mortaliteyi de artırmaktadır. 

Diyabetin inme riskini artırması 2 şekilde açıklanmaktadır: 

1- Diyabet, dislipidemi, insülin rezistansı, hiperkoagülabilite ve inflamasyona yol açar. 

Bu faktörler tek tek veya beraberce büyük damarlarda ateroskleroz oluşumunu artırırlar ve 

sonuçta iskemik inmeye yol açarlar. 
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2- Diyabet, oksidatif stresi ve serbest radikal oluşumunu artırarak vasküler 

fonksiyonları bozmaktadır. Hiperglisemi ve insülin direnci, çok miktarda reaktif oksijen türü 

oluşumuna neden olur. Süperoksid anyonlar, peroksinitrit oluşumunu ve sonuçta nitrik oksit 

salınımını artırır. Platelet artışı ve migrasyonu ile birlikte, damar duvarında değişik 

yoğunlukta LDL kolesterol birikimi olur ve sonuçta vasküler oklüzyonlar meydana gelir 

(127,128).  

Yapılan çalışmalar ile DM’in inme için kesinleşmiş olan bir risk faktörü olduğu 

netleşmiştir (38-42). Bizim çalışmamızda DM varlığı ile inme gelişimi arasındaki ilişki 

açısından gözden geçirildiği zaman DM olan 10 hastanın 2’sinde inme gelişmiş, 8’inde ise 

gelişmemiştir. DM olmayan hastalarda ise yine 5 hastada inme görülmüş olup, 39 hastada 

inme görülmemiştir. İstatistiksel olarak her iki grupta da inme gelişimi ile DM varlığının 

ilişkisi arasında anlamlı bir sonuç elde edilememiştir ancak çalışmaya alınan hasta sayısı 

yeterli sayıya ulaşmamıştır ve istatistiksel sonuçlar etkilenmiştir. 

Akut hiperglisemi inmede kötü prognozla ilişkilidir, bununla birlikte GİA ile ilişkisini 

ortaya koyan kanıtların sayısı azdır ve Thuy ve ark. (129)’nın yaptığı çalışmada da GİA ve 

akut hipergliseminin mortalite ve kötü prognozla olan ilişkisini araştırmışlar ve anlamlı bir 

ilişki bulamamışlardır. 

Çalışmaya aldığımız hastaların acil serviste ilk değerlendirmesinden sonra kan şekeri 

değerlerinin inme gelişimi ile olan ilişkisini gözden geçirdik. Doksan günlük takip sonunda 

inme geçiren hastaların acil servisteki kan şekeri ortalaması 139.33, inme geçirmeyen 

gruptaki hastaların kan şekeri ortalaması ise 119.17 olarak bulunmuştur. İstatistiksel olarak 

anlamlı olmamakla beraber inme geçiren hastaların acil servise geliş kan şekeri değerlerinin 

daha yüksek olduğu dikkati çekmektedir. 

Johnston  ve ark. (10)’ı çalışmalarında ABCD2 puanına göre değerlenririlen hastalarda 

GİA süresi uzadıkça inme riskinin de arttığını bulmuşlardır. 

NORTHSTAR çalışmasında ABCD2 paunlamasına göre değerlendirilen hastaların 90 

günlük takiplerinin sonunda sadece ABCD2 puanlama sisteminden tek taraflı güçsüzlüğün, 

konuşma bozukluğunun ve GİA süresinin inme gelişim riskini arttırdığına dair sonuçlar elde 

edilmiştir (109). 

Biz çalışmamızda inme gelişen hastaların GİA süresi 36.14 ± 42.26 dk, inme 

gelişmeyen gruptaki hastaların ise GİA süresi 98.00 ± 171.81 dk olarak bulduk. İstatistiksel 

olarak çıkan sonuçlar yapılan çalışmaların sonuçları ile uyumsuzdu ancak çalışmaya alınan ve 

inme gelişen hasta sayısının az olması sonuçları olumsuz etkilemiştir. 
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Kan total kolesterol düzeyleri 232 mg/dl’nin üzerinde olan bireylerde GİA ve minor 

inme için OR 1.7 bulunmuştur (26). SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in 

Cholesterol Levels) çalışmasında atorvastatin ile statin tedavisi, inme rekürrensini azalttı 

(130). Bizim çalışmamızda çalışmaya alınan hastalardan inme geçiren hastaların ortalama 

total kolesterol değeri 167.57 ± 37.97 mg/dl ve inme geçirmeyenlerin ise total kolesterol 

değeri ortalaması 172.57 ± 30.27 mg/dl olarak bulundu. Ayrıca çalışmaya alınan hastaların 

LDL kolesterol değerlerine de bakıldı ve inme geçirenlerin ortalama LDL değeri 109.86 ±  

29.20 mg/dl ve inme geçirmeyen grubun ise 110.32 ± 29.72 mg/dl olarak bulduk. Bizim 

çalışmamızda akut dönemde bakılan kan lipid değerleri ile inme gelişimi arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamadı ancak bizim çalışmamızın iki önemli kısıtlılığı bulunmaktadır. Bunlar vaka 

sayımızın azlığı ve inme gelişiminin az olmasıdır.  

İnme veya GİA sonrasında KB monitorize edilmelidir ve gerektiği şekilde tedavi 

edilmelidir. Hedef tansiyon değerleri ve azalmanın miktarı kesin değildir ve kişiye özel olarak 

saptanmalıdır, ancak yarar ortalama 10/5 mmHg azalma ile ilişkili bulunmuş ve normal KB 

değeri <120/80 mmHg olarak tanımlanmıştır (131). Yapılan çalışmalar göstermiştir ki 

antihipertansif ilaçlar inme veya GİA sonrası inme gelişimini azaltmaktadır (132). Bu 

çalışmaların arasında PATS (bir diüretik olan indapamid), HOPE (ramipril) ve PROGRESS 

(indopamid ile birlikte veya tek başına perindopril) vardı (33,133-135). Bizim çalışmamızda 

da acil serviste hastanın ilk değerlendirildiği andan itibaren ölçülen hem SKB hem de 

DKB’nın yüksek olmasının erken inme gelişimi ile istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar elde 

edildi. SKB>140 mmHg ve SKB<140 mmHg olan grup karşılaştırıldığı zaman sonuç 

anlamlıydı (p=0.028). Aynı şekilde DKB>90 ve DKB<90 mmHg olan gruptaki inme 

oranlarına bakıldığı zaman yine DKB’nın inme gelişimi üzerine etkisinin olduğu görüldü ve 

yapılan çalışmalarla örtüştü. 

Yakın zamanlı yapılan bir çalışmada çok değişkenli analizde yaş, atriyal fibrilasyon ve 

GİA süresinin >1saat olması, mortalitenin anlamlı bağımsız öngördürücüleri olarak belirlendi 

(129).  

Ois ve ark. (136)’nın yaptığı ilk kez minor inme ve GİA geçiren hastalar arasında 90 

gün içinde inmenin nüksetmesiyle ilişkili olarak yaş, >1 saat süren semptom süresi, motor 

zaaf, konuşmada bozukluk, ilk kez belirlenmiş HT, HT, DM, koroner hastalığı, minor inmeye 

karşılık GİA, daha önceki inme ve kalp yetersizliği ile ilişkisinin analiz edildiği çalışmada 90 

günlük nüks etme ile ilişkili olan olaylar kas zaafı, konuşma bozukluğu, aşırı alkol alımı, kalp 
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yetersizliği, daha önce geçirilmiş GİA ve vertebrobaziler olaylar bağımsız 7 gün içinde nüks 

etme ile ilişkiliydi, diğer incelenen sebeplerle anlamlı sonuç elde edilememiştir. 

Bizim çalışmamızda hastaların GİA süreleri ile inme rekürrensi arasındaki bağlantının 

değerlendirilmesi için hastalar iki ayrı gruba ayrıldı. GİA süreleri <10 dk olan 17 hastanın 

3’ünde inme gözlenirken 14’ünde ise görülmedi. GİA süresi >10 dk olan 37 hastanın ise 

4’ünde inme izlenirken, 33’ünde izlenmedi. Aralarındaki ilişki istatistiksel olarak 

değerlendirildiği zaman anlamlı bir sonuç elde edilmedi. 

Çalışmaya katılan hastalar GİA süreleri 60 dk’dan kısa ve uzun olarak alındığı zaman 

ise GİA süresi <60 dk olan toplam 34 hastanın 5’inde inme izlenirken, 29’unda inme 

izlenmedi. GİA süresi >60 dk olan toplam 20 hastanın 2’sinde inme görülürken, 18’inde inme 

görülmedi. GİA süresi ile inme gelişimi arasındaki ilişki istatistiksel olarak değerlendirildiği 

zaman anlamlı sonuç elde edilemedi. Bizim çalışmamızı destekleyen ve desteklemeyen 

çalışmalar da mevcuttur. 

İlk 24 saat içinde GİA hastalarına uygulanan diffüzyon ağırlıklı MR ile %37’sinde 

anormallik bulunmuştur (137). GİA’lı hastaların %20-50’sinde DWI MR ile akut iskemik 

lezyon saptanmaktadır (138-140). Ancak günümüzde DWI MR’nin, olası inmenin tahmini 

bakımından, klinik skorlardan daha iyi olduğuna dair veri mevcut değildir (141). GİA 

hastalarında hem yeni hem de önceden varolan iskemik lezyonların tespitinde MR standart 

BT’den daha duyarlıdır. Değişik çalışmalarda GİA hastalarının %46-81’inde MR ile en az bir 

infarkt saptanmıştır (18,19). 

Redgrave ve ark. (141)’nın 200 klasik olarak tanımlanmış GİA hastasında, GİA 

sonrası inme riskinin öngörülmesinde DWI MR pozitifliğinin ABCD ve California klinik 

puanları ile bağlantılı olduğunu bulmuşlardır. 

Purroy ve ark. (142)’ı 83 GİA hastasına belirtilerin başlangıcından itibaren 7 gün 

içinde MR uygulamışlardır. Hastaların %55.4’ünde belirtiler <1 saat sürmüştür ve hastaların 

%67.5’inde herhangi bir DWI MR lezyonu saptanmamıştır. Ortalama 389 günlük izlem 

süresinin sonunda yeni vasküler olay olguların %19.3’ünde gelişmiştir. Yeni vasküler 

olayların öngörücüleri >1 saat belirtisi ve DWI MR pozitifliği olduğunu göstermişlerdir. 

Çok merkezli, GİA hastalarının %33’ünde DWI MR lezyonu olan 808 hastanın hasta 

düzeyindeki analizinde motor belirtilerin varlığı, daha uzun GİA süresi ve 24 saat içindeki 

MR görüntülemesi DWI MR pozitifliğinin tek değişkenli öngörücüleriydi. Zaman dönem 

analizi belirtisi >6 saat süren hastalarda DWI MR anormalliği olasiliğinın daha fazla 

olduğunu göstermiştir (7).  
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Biz çalışmamızda ise DWI MR pozitif ve negatif hastaların inme gelişim oranları 

karşılaştırıldığı zaman istatistiksel olarak anlamlı olmamakla beraber DWI MR pozitif 

hastalardaki inme oranlarının benzer çalışmalardaki gibi daha fazla olduğunu bulduk. Yine 

aynı şekilde çalışmaya aldığımız hastaların GİA süreleri ve DWI MR pozitifliği 

karşılaştırıldığı zaman DWI MR pozitif olan GİA hastalarının semptom süreleri, DWI MR 

negatif olan hastaların GİA semptom sürelerinde daha kısa olduğu görüldü. Yapılan 

çalışmalarla benzer sonuçlar elde edilemedi ancak burada hasta sayısının az olması nedeni bu 

sonuçların elde edildiği kanısına varılmıştır. 

Endarterektomi ve stent uygulanabilecek lezyonlar GİA’lı hastalarda sıktır. Karotis 

ultrasonu ekstrakraniyal karotis arterdeki >%50 stenozu GİA ve minor inmeli hastaların %8 

ile %31’inde tespit eder (143,144).  

Bir çalışmada belirtilerin başlangıcından sonraki 24 saat içinde Karotis USG/TCD 

uygulanan 311 ardışık GİA’lı hastada orta ve ileri derecede intrakraniyal stenoz veya 

ekstrakraniyal stenozu olanlarda 90 günlük izlemde inme riski 3 kat artmıştır (145). Biz 

çalışmamızda toplam 49 hastaya karotis Doppler USG yaptık ve lezyon olan hastalarda, 

benzer çalışmalarda olduğu gibi daha fazla inme görüldüğünü tespit ettik ancak istatistiksel 

olarak olgu sayısı az olduğundan dolayı sonuçlar  anlamsızdı. 

 



 

34 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

SONUÇLAR 
 

Bu çalışma Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı'nda 

gerçekleştirildi. GİA’ların epidemiyolojik özelikleri, kısa ve uzun dönem inme gelişimi 

üzerine etki eden faktörlerin değerlendirildiği çalışmamızda: 
1. Çalışmaya alınan hastaların 90 gün sonunda inme gelişenlerin gelişmeyenlere göre 

ABCD2 skoru değerinin daha yüksek olduğu (4.57/3.98), geliş kan şekeri değerlerinin daha 

yüksek olduğu (139.33/119.17), total kolesterol değerinin daha düşük olduğu (167.57/172.57) 

ve LDL değerinin eşit değerde bulunduğu (109.86/110.32) tespit edildi.  

2. Yüksek (>140/90 mmHg) sistolik ve diastolik geliş kan basıncı değerinin belirgin 

derecede inme gelişimi üzerine etkili olduğu,  

3. Hipertansiyon ve diyabetes mellitüs varlığının inme gelişimi üzerine etki etmediği, 

4. Geçici iskemik atak süresi ile inme gelişimi arasında bir ilişkinin olmadığı, 

5. Diffüzyon manyetik rezonans görüntüleme bulgusu pozitif olanlarda ve karotis 

Doppler USG’de karotis arter darlığı saptananlarda inme gelişiminin daha sık olduğunu 

bulduk. 
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ÖZET 

 
İnme, dünyada üçüncü sıradaki ölüm nedeni olup endüstrileşmiş toplumlarda, hastane 

başvurularında ve sağlık harcamalarında önemli bir yer tutmaktadır. Primer önleme özellikle 

önemlidir, çünkü vakaların %70’i ilk olaydır (104). Etkili önleyici yaklaşımlar ile yaşa 

spesifik insidansı son 20 yıl içinde %40 azaltılmıştır. İnmeye bağlı sakatlıklar, hastaların 

yaşam kalitesini düşürmekte ve yaşamlarını yakınlarına bağımlı olarak sürdürmelerine neden 

olmaktadır. Özellikle kardiyovasküler hastalık ve iskemik inme için yüksek riske sahip olan 

Geçici İskemik Atak’ın çoğunlukla ilk başvuru yeri olan acil servislerde hızlı tanı ve tedavisi 

gerekmektedir. Bizim çalışmamızda amacımız acil servise başvuran, Geçici İskemik Atak 

tanısı alan hastaların yakın dönem inme gelişimi üzerine etki eden risk faktörleri ve yakın 

dönem inme riskini belirlemektir. 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı'nda gerçekleştirilen bu 

çalışmaya toplam 54 hasta alındı. Bu 54 hastanın 16’sı kadın, 38’i de erkek olup, kadınların 

yaş ortalaması 67.50 ± 8.69 ve erkeklerin yaş ortalaması 67.55 ± 10.11 ve cinsiyetten 

bağımsız olarak bütün vakaların yaş ortalaması 67.54 ± 9.63’tü. Hastaların 10 (%18.5)’unda 

diyabetes mellitus, 33 (%61.1) hipertansiyon en fazla görülen risk faktörüydü. ABCD2 

puanının (4.57/3.98) (p=0.202), geliş kan şekerinin (139.33/119.17) (p=0.264), Geçici 

İskemik Atak süresinin (36.14/98.00) (p=0.351), total kolesterol değerinin (167.57/172.57) 

(p=0.694), LDL değerinin (109.86/110.32) (p=0.969), hipertansiyon (p=0.548) ve diyabetes 

mellitus (p=0.337), diffüzyon manyetik rezonans görüntüleme bulgusu (+) (p=0.169) ve 

karotis arter stenozunun (p=0.146) inme gelişimi üzerine etkisinin olmadığı bulundu. Geliş 

sistolik (p=0.028) ve diastolik (p=0.016) kan basıncının inme gelişimi riskini önemli derecede 
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arttırdığı bulundu. 

Sonuçta: ABCD2 puanı, geliş kan şekeri değeri, Geçici İskemik Atak süresi, total 

kolesterol ve LDL değeri hipertansiyon ve diyabetes mellitus varlığı, difüzyon manyetik 

rezonans görüntülemede lezyon varlığı ve karotis stenozu ile inme gelişimi arasında bir 

ilişkinin olmadığı, geliş sistolik ve diastolik kan basıncı değerinin 140/90 mmHg üzerinde 

olmasının Geçici İskemik Atak sonrası inme gelişimi üzerine belirgin etkisi olduğu bulundu. 

 

Anahtar kelimeler: Geçici iskemik atak, inme, karotis stenozu.     
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EPIDEMIOLOGIC CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH 

TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK, SHORT AND LONG TERM 

IMPACT FACTORS ON THE DEVELOPMENT OF STROKE 

 

SUMMARY 

 
Stroke is worlds third ranked cause of death in industrialized societies, an important 

role in hospitals applications and healthcare expense. Primary prevention is particularly 

important, because 70% of the cases are the first event (104). Effective preventive approaches 

reduced 40% of the age specific incidence in the last 20 years. Disabilities due to stroke, 

reduce the life quality of patients and patients dependent on their relatives for continuing their 

lives. Transient İschemic Attack has especially high risk for cardiovascular disease and 

ischemic stroke. Usually they first consult to emergency departments and rapid diagnosis and 

treatment is required at there. The aim of our study, to determine development of the near-

term effect of stroke risk factors and the near-term risk of stroke of patients whom Transient 

İschemic Attack diagnosed at consultation in our emergency department .  

This study performed at the Trakya University Faculty of Medicine Neurology 

Department and 54 patients were included in this study. 32 of 54 patients were male and 12 of 

patients were female. Females mean age were 67.50 ± 8.69 and males mean age were 67.55 ± 

10.11 and the average age in all cases regardless of sex was 67.54 ± 9.63. 10(18%) of Patients 

have most common risk factor for diabetes mellitus was and for hypertension it was 

33(61.1%).  We found that ABCD2 score (4.57/3.98) (p=0.202), arrival blood sugar 

(139.33/119.17) (p=0.264), duration of Transient İschemic Attack (36.14/98.00) (p=0.351), 
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total cholesterol value (167.57/172.57) (p=0.694), LDL value (109.86/110.32) (p=0.969), 

hypertension (p=0.548) and diabetes mellitus (p=0.337), diffusion weighted magnetic 

resonance imaging findings (+) (p=0.169) and carotid artery stenosis (p=0.146) has no effect 

on the development of stroke. Arrival systolic (p=0.028) and diastolic (p=0.016) blood 

pressure was found to increase significantly the risk of developing stroke.  

The result: ABCD2 score, incidence of blood glucose value, duration of Transient 

İschemic Attack, the value of total cholesterol and LDL value, presence of hipertension and 

diabetes mellitus, diffusion weighted magnetic resonance imaging lesion and carotid stenosis 

has no relationship with the development of stroke. We found that arrival systolic and 

diastolic blood pressure value being over 140/90 mmHg has no significant effect on the 

development of stroke after Transient İschemic Attack. 

 

Key words: Transient ischemic attack, stroke, carotid stenosis. 
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Ek 2 

BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU 
 

 
Bu katıldığınız çalışma bilimsel bir araştırma olup, araştırmanın adı “Geçici İskemik Ataklı hastaların 
epidemiyolojik özellikleri, kısa ve uzun dönem inme gelişimi üzerine etki eden faktörler” dir. 
 
 Bu araştırmanın amacı, Bu çalışmanın amacı Geçici İskemik Atak geçiren hastalarda ilk 90 
gün içerisinde inme gelişme ihtimallerini belirlemek ve inme gelişimi üzerine etki edebilecek 
potansiyel risk faktörlerini belirlemektir. Bu araştırmada size alacak olduğunuz ilaç tedavisinin dışında 
herhangi bir ilaç verilmeyecek ve ek bir tetkik veya girişim yapılmayacaktır. Bu araştırmada yer 
almanız öngörülen süre 90 günolup, araştırmada yer alacak gönüllülerin sayısı 50’dir. 
 
 Bu araştırma ile ilgili olarak sizin herhangi bir sorumluluğunuz bulunmamaktadır ve araştırma 
sizin için hiçbir ek risk oluşturmamaktadır. Bu çalışmaya dahil edilmiş olmak sizin ilgili hekiminiz 
tarafından taburcu olduktan sonra da daha yakın takibinizi sağlayacaktır. Ayrıca çalışma sonucunda 
elde edilecek olan veriler sizin gibi Geçici İskemik Atak geçiren hastaların takip ve tedavilerinin 
planlanmasında yol gösterici olacaktır. Araştırmaya bağlı herhangi bir zarar sözkonusu değildir. 
Araştırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelişme olduğunda, bu durum size veya yasal 
temsilcinize derhal bildirilecektir. Araştırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalışma ile ilgili 
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için 0,542-2617141 no.lu telefondan 
Dr Fatih Karaduman’a başvurabilirsiniz. 
 
 Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır. Ayrıca, bu araştırma 
kapsamındaki bütün muayene, tetkik, testler ve tıbbi bakım hizmetleri için sizden veya bağlı 
bulunduğunuz sosyal güvenlik kuruluşundan hiçbir ücret istenmeyecektir.  
  

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; bu durum herhangi bir 
cezaya ya da sizin yararlarınıza engel duruma yol açmayacaktır. Araştırıcı bilginiz dahilinde veya 
isteğiniz dışında, uygulanan tedavi şemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalışma programını 
aksatmanız veya tedavinin etkinliğini artırmak vb. nedenlerle sizi araştırmadan çıkarabilir. 
Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalışmadan çekilmeniz ya da araştırıcı 
tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de gerekirse bilimsel amaçla 
kullanılabilecektir. 
 
 Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile kimlik 
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi 
makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere 
ulaşabilirsiniz. 
 
 
 Çalışmaya Katılma Onayı: 
 
 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 
okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü 
olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı 
isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi 
bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki 
veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı 
olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 
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Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 
 
 
Gönüllünün, 
Adı-Soyadı: 
Adresi: 
Tel.-Faks: 
Tarih ve İmza: 
 
Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin, 
Adı-Soyadı: 
Adresi: 
Tel.-Faks: 
Tarih ve İmza: 
 
Açıklamaları yapan araştırmacının, 
Adı-Soyadı: 
Görevi: 
Adresi: 
Tel.-Faks: 
Tarih ve İmza: 
 
Olur alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş görevlisinin/görüşme 
tanığının, 
Adı-Soyadı: 
Görevi: 
Adresi: 
Tel.-Faks: 
Tarih ve İmza: 

 


