noroloji

Gecici Serebral Iskemik Nobetler (T.1.A.)

Gegici serebral iskemik nobetler (Transient
Ischemic Attack - T.I.A.); serebral kan akiminin lokal
azalmasi sonucu birka¢ dakikadan 24 saate kadar
siirebilen, gilinde bir veya daha fazla olabilen, tutulan
damarin besleme alanina gore degisik norolojik belir-
tiler veren ve tamamen iyilesen bir klinik tablodur.
Genellikle 2-15 dakika devam eder, 30 dakikanin iize-
rinde devam etmesi alisilmis degildir. Bu siire maksi-
mum 24 saat olarak sinirlandirilmistir (1,5,9). 24 saa-
ti asan, fakat 3 hafta sonunda tamamen diizelen sekil-
leri ise "Reversibl Iskemik Nérolojik Defisit (RIND)"
diye adlandirilmaktadir (5, 9).

T.I.LA geciren hastalarin takiplerinde degisik
vak'a serilerinde degisen oranlarda serebro-vaskiiler
hastaliga yakalandiklar1 goriilmiistiir. Bir seri ¢aligma-
da, 45 aylik takipde T.I.A. gegirenlerin % 36'sinin
serebral infarkt gecirdigi tespit edilmistir (8). Cartlid-
ge ve ark. T.I.A. gecirenlerin 10 yillik takibinde sade-
ce % 40'min hayatta kaldigin1 c¢alismalarinda goster-
mislerdir (3). Retrospektif ¢aligmalarda ise serebro-
vaskiiler hastalik gecirenlerin % 30'unda T.I.A. hika-
yesi saptanmaktadir (9).

Yapilan ¢esitli aragtirmalar T.I.A. gegiren hasta-
lan 1 Miyokard Infarktiisii (M.1.) ve ani 6liim oraninin
da oldukga yiiksek oldugunu goéstermektedir.

Blaisdell ve ark. T.I.A. gegiren 11378 vakanin
10 yillik takibinde, 6nde gelen Sliim sebebinin stroke
degil, iskemik kalp hastaliklar1 oldugunu gostermis-
lerdir (2). Heyman ve ark. da T.I.A. gegiren 390
vak ay1 5 yil takip etmisler ve bunlarin % 21'inde M.1.
veya ani 0liim, % 22'sinde 6liime yol agmayan sereb-
ral infarkt bulmuslardir (6).

T.I.A. gecirdikten sonraki ilk 1 yil stroke veya
M.I. ihtimali en fazla olan donemdir. Cartlidge'nin
¢alismasinda (3) 1 yil iginde % 17 vak'ada stroke
goriilmiis, bunlarin 1/4% ilk 1 ayda, 1/4 u 6 ayda ol-
mustur. Buradan ¢ikan pratik sonug; T.I.A.'nin bag-
lica dneminin stroke, M.I. ve ani Oliimlere haberci
olmasindandir.
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ETiYOLOJI ve PATOGENEZ

T.ILA. tablolarinin izahi, yakin zamanlara kadar
serebral damarlarin  spazmina baglanirdi.  Ekstra-
kranial damar patolojilerinin bu yodndeki rolii ortaya
konunca spazm goriisii biiyiikk Olclide degerini kay-
betti. Esasen serebro-vaskiiler yetmezlik hallerinin
biiyilk bir kisminda temelde yatan patoloji serebral
aterosklerozdur. Daha az bir oranda romatizma! kalp
hastaligi, prolabe mitral kapak ve diger kardiak ano-
maliler gelir. Nadir olarak da arteritisler ve "Sickle
Celi anemi" goriiliir (1, 5).

Ateroskleroz genelde kronik dejeneratif bir hasta-
Iiktir. Kalp hastaliklar1 diabet ve hipertansiyonla hiz-
lanabilir. Serebral aterosklerozda lipit metabolizmasi
bozukluklar1 dnemli rol oynamaktadir. 50 yasin iize-
rinde yliksek kolesterol ve trigliserid degerleri sereb-
ral infarkt i¢in bilyiik risk faktoriidiir. T.I.A. ndbetle-
rinin biiyliik kisminda, beyin arterlerinin ekstra-kranial
boliimlerinde ateroskleroza bagli daralma veya tikan-
ma bulundugu saptanmistir (1, 5, 9). Buradaki kan
akiminda azalmadan dolay1 serebral kollateral sistem-
ler devreye girerek serebral hemodinamik dengeyi sag-
lamaktadir. Bu hassas dengeyi bozabilecek hipotansi-
yon, ani kalp ritm bozukluklar1 ve inkomplet dal
bloklar1 sonucu kalbin atim hacminin diismesi v.s.
gibi sebepler dolasim yetersizligi yaratarak gegici
fonksiyon bozukluguna yol acabilmektedir (4,5,8,9).
Bunun disinda 6nemli hemodinamik faktorler olarak
anemi, polisitemia vera, hipertansif kriz, bas ve boy-
nun ani doniislerinde arterler lizerine mekanik basi
(6zellikle vertebro-basiler sisteme) sayilabilir (1, 9).

Bir diger goriise gore, beyin damarlarinin ekstra
kranial boliimiindeki iilsere aterom plaklarindan kal-
kan mikroemboliler serebral damarlarda iskemi mey-
dana getirmekte ve mikroembolilerin par¢alanmasi ile
de klinik bulgular diizelmektedir (9).

Baz1 6zel durumlarda T.I.A. sebebi subklavien
arterde ¢alma fenomenidir. Buradaki mekanizma
o6zellik tasir. Subklavien arterin, vertebral arterin
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¢ikis noktasinin proksimalinde tikanma veya daralma
olunca, karsi taraf vertebral arterden basiler artere
gitmesi gereken kan c¢alinarak tikali taraf vertebral
arterinden geriye donerek subklavien artere gecer ve
kolu kanlandirir (2, 4, 6). Bu duruma "Subklavien
¢alma sendromu" adi verilir.

KLINIK BELIRTILER

Karotis (0n sistem) ve vertebro-basiler (arka sis-
tem) sistem tutulmasinda degisik belirtiler goriiliir.

Karotis sisteme ait iskemik belirtiler: Cok degis-
ken semptomatolojisi vardir. Ani baglar. Bazi kimse-
lerde aniden yataktan kalkma, sinirlenme, 6ksiirme,
giilme v.s. gibi provake edici bir faktdr tanimlanabilir.
En ¢ok orta serebral arterin besleme alanina ait belir-
tiler goriiliir. Bir kol veya bacakta uyusma, kuvvetsiz-
lik, beceri kaybi, yiiz veya dil yansinda paresteziler,
konusma bozuklugu, tek gozde gecici gorme kaybi,
hemianopsi v.s. en sik gorillen belirtilerdir. Nobet
aninda yapilan ndrolojik muayenede flask mono veya
hemiparezi, bazen refleks artmasi, kortikal duyu bo-
zuklugu ve patolojik refleks bulunabilir (1, 5, 9). Bir
gbzde goérme bozuklugu ve karsi tarafta hemiparezi
karotis yetmezligi i¢in tipiktir.

Vertebro-baziler sisteme ait iskemik belirtiler:
Beyin sap1 ve beynin arka kismina ait belirtiler vardir.
Bunlar tek tek veya birkagi birarada olabilir. En sik
goriilen vertigodur. Tek bagina tekrarlayici vertigo ile
vertebro-basiler yetmezlik tanisi koymak miimkiin
degildir. Bas ve boyun hareketleriyle ve viicut postiirii
ile provake olan, bulant1 ve bazen kusmanin eslik etti-
gi vertigo vertebro-baziler yetmezlik tanisi i¢in daha
degerlidir. Ataksi genellikle eslik eden bir belirtidir.
Dizartri, perioral parestezi, diisme ndbetleri (drop at-
tacks), degisken tarafli hemiparezi, global amnezi,
gorme alani defektleri, gorme bozukluklari, suur bo-
zukluklar1 sik goriilen diger belirtilerdir (1, 5, 9). Sub-
klavien ¢alma (steal) sendromunda da gegici vertebro-
baziler yetmezlik belirtileri goriiliir. Ozellikle bas don-
mesi, géz kararmas1 ve dengesizlik sik goriiliir. Tlaveten
arterin tikali oldugu kolda ¢abuk yorulma, iskemik
agn ve uyusmalara rastlanir. Iki kol kan basinci ve na-
biz amplitiidii arasinda farklilik vardir.

AYIRICI TANI

T.I.A., benzer klinik belirtiler veren bazi hastalik-
lardan ayirt edilmelidir. Fokal epilepsi, Ozellikle hissi
Jackson nobetleri ile karisabilmektedir. Bu konuda
EEG yol gosterici olabilir. Ayrica Jackson ndbetinde,
serebral reprezentasyon sirasina gore, viicutta belirli
bir yayilmas1 vardir.

Migren ndbetlerinin prodromal sathasinda bazi
hastalarda gecici gorme bozuklugu, bir viicut yansin-
da parestezi ve parezilerin goriilmesi, T.I.A. ile kans-
tirllmasina yol acabilir. Ancak, migren krizlerinde sid-

GECICI SEREBRAL ISKEMIK NOBETLER (T.t.A.)

detli, paroksismal bas agrilarinin bulunmasi ile T.1.A.'-
dan ayirt edilebilir.

Hipoglisemi ve postiiral hipotansiyon esnasinda
bazi kimselerde bas donmesi, géz kararmasi olabilir.
Aclik kan sekeri tetkikleri, ndbetler esnasinda ve pos-
tirle degisen hipotansiyon saptanmasi ayirici tanida
yardimci1 olur.

Ayrica, labirent hastaliklari, senkop, arka c¢ukur
ve beyin sapinda yer isgal eden kitle ve enflamatuar
olaylar da ayirict tanida gozden 1rak tutulmamali-
dir (1,5,9).

Tanida yardimci muayene ve tetkik metotlari:
1- Nobet aninda tam ndérolojik muayene.

2- Boyun damarlarinin (karotis ve vertebral ar-
ter) palpasyon ve oskiiltasyonu. Sufl veya iki
taraf arasinda asimetri olup olmamasi. Ney-
man ve ark. 45 yasin iizerinde servikal sufl'i
olan vak'alarda T.I.A. gecirme oranini, sufl ol-
mayanlara oranla 6nemli derecede fazla oldu-
gunu gostermislerdir (7).

3- Oftalmoskopik muayene. Bazen retinal emboli
goriilebilir.

4- Laboratuar tetkikleri: Hemogram, sedimentas-
yon, kan sekeri, kan iresi, iirik asit, kolesterol,
total lipid, trigliserid, lipoprotein elektrofore-
z1, idrar tahlili.

5- EKGve EEG.
6- Servikal grafi (Servikal spondiloz agisindan).

7- Doppler-ultrasound teknigi ile hemodinamik
¢aligsmalar.

8- Serebral anjiografi (Karotis ve vertebral).

TEDAVI

T.I.A.'da antikoagulan tedavinin gerekliligi ve
kullanim sekli {izerinde goriis birligine varilmis degil-
dir. Genellikle, ilk {i¢ ay antikoagulan tedavi uygula-
mas1 yapip, daha sonra salisilat ve Dipyridamole (Per-
santin, Drisentin, Trombostaz) tedavisine ge¢mek
onerilmektedir (9). Ancak sadece Salisilat + Dipyrida-
mole tedavisi ile de yeterli sonu¢ alinabilecegini iddia
edenler de vardir (1, 5). Tedaviye 6 ay -1 yil devam
edilmelidir.

Antikoagulan tedaviye heparinle baslanip, daha
sonra oral antikoagulanlara gegilir. Protrombin akti-
vitesi % 20-30 arasinda tutulur.

Salisilat tedavisi glinde 2 dozda 300 mg., Dipyri-
damole ise giinde 2 veya 3 defa 75 mg. verilebilir.

Iyi secilmis vak'alarda ekstrakranial damar darli-
ginin giderilmesi (endarterektomi) i¢in cerrahi tedavi
onerilebilir. Iyi merkezlerde ameliyat mortalitesi
% I'e kadar inmistir (5, 9).

Bunun disinda kan basincinin regule edilmesi,
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Kalp hastaligi, diabet, hiperlipidemi, anemi, poli-
sitemi, hipoglisemi v.s. gibi provokan sebepler varsa
bunlar ortadan kaldirilmalidir.

ateroskleroz yoniinden uygun diyet uygulanmasi, kilo
almamasi Onerilir.
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