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Gecici Iskemik Atak:
Klinik Onemi, Risk Tahmini ve
Ikincil Onlemenin Aciliyeti

Transient Ischaemic Attack:
Clinical Relevance, Risk Prediction and
Urgency of Secondary Prevention

OZET Derlemenin amact: Gegici iskemik atagin (TIA) inmenin habercisi ve ikincil 6nleme i¢in
énemli bir firsat oldugu giderek artan bir oranda fark edilmektedir. Biz, TIAnin getirdigi yiik ve
akut evrede inmenin énlenmesiyle ilgili yeni kanitlar1 gézden gecirdik. Son bulgular: TIA'nin in-
sidans ve prevalansi hakkinda yeni veriler olmamakla birlikte eldeki veriler TIA yiikiiniin daha
once 6ngoriilenin tizerinde oldugunu ve toplumun yaslanmasiyla artmasinin beklenebilecegini dii-
siindiirmektedir. Prospektif prognostik caligmalar TIA sonrasinda erken dénem inme riskinin 7
gtinde yaklasik %5 ve 90 giinde %10-15 oranlarinda oldugunu gostermistir. Bu risk klinik 6zellik-
lere (ABCD sistemi), TIA etiyolojisi ve beyin goriintillemedeki bulgulara gore degisir ancak optimal
kombine prognostik strateji net degildir ¢iinkii 6ngoriictiler arasindaki etkilesim hentiz belirlen-
memistir. Ozellesmis merkezlerde acil degerlendirme ve ikincil onlemenin baslatilmast hakkindaki
calismalar TIA sonrasindaki erken dénem inme riskinin %80’e kadar azaltilabilecegini diisiindiir-
mektedir. Ozet: TIA sonrasinda inme riski 6nemli diizeydedir. Ancak yeni ilerlemeler bireyler icin
riskin 6ngoriilebilecegini ve uygun ikincil 6nleme yontemleri ile 6nemli 6lgiide azaltilabilecegini
gostermistir.

Anahtar Kelimeler: ABCD, dngorme, risk, inme, gecici iskemik atak

ABSTRACT Purpose of review: Transient ischaemic attack (TIA) is increasingly recognized as a har-
binger of stroke and an important opportunity for secondary prevention. We have reviewed re-
cent evidence on the burden of TIA and prediction and prevention of stroke in the acute phase.
Recent findings: Although recent data on the incidence and prevalence of TIA are lacking, avail-
able data suggest that the burden of TIA is higher than previously estimated and may be expected
to increase with the ageing of the population. Prospective prognostic studies have shown that the
early risk of stroke after TIA is approximately 5% at 7 days and 10-15% at 90 days depending on
clinical settings and study methodology. This risk can be reliably predicted by risk scores based on
clinical features (the ABCD system), TIA aetiology and findings on brain imaging, although the op-
timal combined prognostic strategy is uncertain because the interaction between individual pre-
dictors is not established. Studies of the urgent assessment and initiation of secondary prevention
in specialist centres suggest that the early risk of stroke after TIA can be reduced by up to 80%.
Summary: The risk of stroke after TIA is considerable. However, recent advances have shown that
this risk can be predicted for individuals and substantially reduced by appropriate secondary pre-
vention measures.

Key Words: ABCD, prediction, risk, stroke, transient ischaemic attack

Turkiye Klinikleri ] Neur 2009;4(3):128-37

X ) -
nceki aragtirmalar muhtemelen insidans ve prognoz bakimindan

TIA nin yiikiinii oldugundan az bulmustur.! Biz, TIA insidans1 hak-
kinda ve TIA’y1 takiben riskin éngériilmesi igin araglar ve ikincil
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onleme stratejileri kullanarak erken dénemdeki in-
me riskinin optimal idaresi hakkinda yeni bulgu-
lan1 gézden gegirdik.

JJ GECICI ISKEMIK ATAGIN

INSIDANSI VE PREVALANSI
TIA hastalar icin 6zellesmis merkezler kurulma-
sina olan ilgi giderek artmaktadir®? ve gereken ka-
pasiteyi Ongormek icin insidans Olgtimleri
gereklidir. Ancak TIA insidans1 hakkinda yiiksek
kaliteli epidemiyolojik ¢aligmalar yapilmasi zordur;
bunun sebebi bir 6l¢iide bir altin standart inceleme
yoklugunda giivenilir tan1 i¢in erken dénemde uz-
man incelemesine ihtiya¢ duyulmasidir. Dahasi
onceki insidans ¢aligmalar1 yasam boyunca ilk kez
olmaya iligkin kati1 tanimlamalar kullanmistir. Bu
durumda bu igse adanmis bir merkez tarafindan ida-
re edilmesi gerekecek toplam ‘T1A yiikii’ oldugun-
dan az tahmin edilmis olabilir.* TIA ve inmenin
insidans ve sonlanimi hakkinda popiilasyon temel-
li bir caligma olan Oxford Vaskiiler Caligsmasi1 [Ox-
ford Vascular Study (OXVASC)]'ndan’ elde edilen
yeni tahminler herhangi bir kesin ya da olas1 TIA
i¢in standardize insidansin 1000 kisi i¢in yaklagik
1.08 olduguna (0.95-1.21), bunun 6nceki insidans
calismalarinda kullanilan yasam boyunca ilk kez
kesin TIA tanimlamasina gére hesaplanan miktarin
neredeyse iki kat1 olduguna isaret etmistir (Tablo
1).%* Dahasi 6zellesmis bir ayaktan hasta TIA po-
liklinigine sevk edilenlerin orani, mindr inme ile
ve nihayetinde norolojik olmayan bir tan1 konan
stipheli TIA ile sevk edilenler dahil, 2.98 (2.77-3.2)
olmustur.

Diinyanin diger yerlerinden gelecek olan bun-
lara es deger yeni veriler eksiktir.”® Ancak Ameri-
ka Birlesik Devletleri (ABD)'nde her yil 200.000 ile
500.000 arasindaki insanin hastaneye TIA sebebiy-
le bagvurdugu tahmin edilmektedir.’ TIA insidan-
s1 azalmamakta ve toplumun yaslanmasiyla toplam
TIA oranlarinin artmasi beklenmektedir. Dahasi
TIA prevalansi hakkindaki yeni ¢alismalar birgok
olayin su an icin hastalar tarafindan bildirilmedi-
gini''*'1? ve halk egitimi kampanyalarinin etkisinin
hizmetler i¢in talebi daha da artirabilecegini dii-

stindiirmektedir,!!*
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TABLO 1: Oxford Vaskiiler Galismasi’nda kesin insidans iskemik atak, herhangi muhtemel ya da kesin gegici iskemik atak ve 6zellesmis bir gegici iskemik atak klinigine tim

sevklerin bin kisi icin ham ve standardize edilmis (ingiltere’nin 2005'teki poptilasyonuna gére) yillik insidans oranlar (Calisma periyodu 2002-2005).

ingiltere’nin 2005

popiilasyonuna gére

Ham degerler
Risk altindaki kadinlar (n=44 136)

standardize edilmis

Toplam risk (n =91 106)

Risk altindaki erkekler (n=46 970)

Oran (%95 GA)

Oran (%95 GA)

S

Oran (%95 GA)

)

S Oran (%95 GA)

Ortalama yas (SD)

Kesin, yasamda ilk kez TIA

0.54 (0.44-0.63)
1.08 (0.95-1.21)
2.98 (2.77-3.2)

0.47 (0.39-0.56)
0.95 (0.84-1.07)
2.67 (2.48-2.87)

129
260
728

0.47 (0.39-0.56)
112 (0.94-1.31)
2,96 (2.67-3.27)

80
148
392

0.35 (0.26-0.46)
0.79 (0.65-0.96)
2.39 (2.14-2.66)

73.8 (13.5) 49

73.4 (125)
70.1 (14.6)

Herhangi bir olas ya da kesin TiA

112

Herhangi bir TIA, mindr inme ve

337

klinige stipheli olaylar icin génderilip

nihayetinde nonvaskiler tani

konmus hastalar

TIA: Gegici iskemik atak. 6 no'lu kaynaktan uyarlanmistir.

129



Matthew F. GILES ve ark.

|| GEGICI ISKEMIK ATAK
SONRASINDA ERKEN DONEM
INME RiSKi

TIA’nin 6nemi erken dénemdeki inme riskinden
ve diger vaskiiler olaylardan kaynaklanmaktadir.
Majér inmenin &ncesinde siklikla TIA oldugu fark
edilmistir® ancak belirtiler hastay1 uyarmamis ya
da hasta tarafindan bildirilmemis olabilir. Ancak
erken calismalar'®'® TIAnin inme riski diisiik olan
gorece benign bir durum olduguna isaret etmistir
(1 haftada yaklasik %1-2 ve 1 ayda %?2-4). Ancak
bunlar muhtemelen gercekte olanin altinda tah-
minlerdir ¢iinkii kohort ¢aligmalarina ya da hasta-
larin  baslangictaki olaydan bir siire sonra
toplandig klinik ¢aligmalardaki gozlemlere dayan-

dirilmiglardir.

Daha yakin zamanda ¢ok sayida caligma daha
glvenilir metodoloji kullanarak ve hastalar1 akut
evrede toplayarak TIA sonrasindaki erken dénem-
de inme riskini bildirmistir. Bu ¢aligmalardan ilkin-
de Kaliforniya’da acil servislerine (AD) basvuran
hastalar ¢aligilmigtir.”” Hastalar medikal kayitlar:
gozden gecirilerek ve bilgisayarli veri tabanlar
aragtirilarak takip edilmistir. 1997°den 1998’e ka-
dar 1707 hasta TIA ile prezente olmus ve neredey-
se tamamina olaydan sonraki 24 saat iginde bir AD
hekimi tarafindan tani konulmugtur. Bu 1707 has-
tanin 180 (%10.5)i sonraki 90 giin i¢inde bir inme
ile geri donerken bunlarin yarisi endeks TIA’dan
sonraki 2 giin i¢inde olusmustur. Bu inmelerin 38’i
6limciil olurken ilave 115i ise yeti kayb1 yarat-
mistir.

TIA icin erken riske dair cesitli klinik ortam-
larda, farkl1 metodolojiler kullanilarak yiiriitiilen
¢ok sayida prospektif caligma yakin zamanda ya-
yinlanmistir. Bu ¢alismalarin sistematik bir gozden
gecirmesi ve meta-analizinde hepsi 2000 yilindan
beri yayinlanmis olan ve 10126 TIA hastasinda er-
ken inme riskini bildiren 18 kohort belirlenmis-
tir.?** Havuz yapilmis inme riskleri 2 giinde %3.1
[%95 gliven aralig1 (GA) 2.0-4.1)] ve 7 giinde %5.2
(3.9-6.5) olurken 7 giindeki riskler %0 ile 12.8 ara-
sinda degismistir. Ne var ki bu heterojenlik nere-
deyse tamamen ¢alisma kosullar1 ve yontemiyle
aciklanmistir. En diisiik riskler acil erigim ve teda-
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vi imkan1 sunan 6zellesmis inme merkezlerinde,
orta riskler rutin kliniklerde ve AD’lerde ve en
yliksek riskler ise acil tedavi yapilmayan poptilas-
yon temelli ¢aligmalarda goriilmiistiir. Gézlenen
riskteki varyasyon tedavi etkisi ve ¢aligma yonte-
miyle aciklaniyor gibi gorinmiistiir.

TIA’nin ardindan inme riski hakkindaki ben-
zer bir meta-analizde uzun takip periyodlarinda so-
nuglar1 bildiren 11 c¢aligma belirlenmis ve bu
caligmalarda 30 ve 90 giindeki havuz yapilmis risk-
ler sirasiyla %8 (%5.7-10.2) ve %9.2 (%6.8-11.5)

olarak bulunmugtur.?'*

Heterojenlik i¢in cesitli kli-
nik ve metodolojik kaynaklar test edilmistir ancak
sadece inme sonugclarinin tespit edilmesinin anlam-
L1 oldugu belirlenmigtir. Sonugta olusan inmelerin
aktif olarak tespit edildigi kohortlarda idari veri ta-
banlarini arastiranlara kiyasla daha yiiksek riskler

gorilmistir.

J GEGICI ISKEMIKATAGIN
ARDINDAN RiSK ONGORULMESI

TiA hastalari, semptomatoloji, risk faktorleri, altta
yatan hastalik ve prognoz bakimlarindan heterojen
bir gruptur. Bu heterojenlik saglik hizmetleri i¢in
bir ikilem olusturur ciinkii TIA hastalarinin cogu
akut sekelden yakinmazken 6nemli bir azinlik uy-
gun bir tedaviyle dnlenebilecek olan potansiyel
olarak yeti kaybi yaratacak bir inmeden yakina-
caktir. Inceleme ve idare igin optimal yollarla ilgi-
li tartigma vardir'**? ve her bir stratejinin maliyet
etkililigi de net degildir.?*

Bu tartigmalar risk 6ngoriilmesi ihtiyacina 151k
tutmugtur. TIA ya da minér inmenin ardindan
uzun doénemli inme riskinin ongoriilmesi i¢in ge-
gerliligi caligilmig modeller elde bulunmaktadir.>%
Daha yakin zamanda halk egitimini bilgilendirmek,
ikinci basamaga sevklerde triaj saglamak ve erken
donemde ikincil koruyucu tedavileri hedef almak
amaglariyla risk 6ngorme araglar gelistirilmistir.

KLINiK OZELLIKLER VE ABCD SISTEMi

Birkag faktoriin ytiksek inme riskiyle bagimsiz ola-
rak iligkili oldugu bulunmustur.'**-?® Bir ¢aligma-
da yasin 60’1n tizerinde olmast, belirti siiresinin 10
dakikadan fazla olmasi, motor giigsiizliik, konus-
mada bozulma ve diabetes mellitus TIA sonrasin-
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daki 90 giinde inmeyi bagimsiz olarak 6ngormiis-
tiir.' Bunlar ve bagka iki calismada erken dénem-
de inme riskiyle iligkili bulunan diger fakt6rler?”?
TIA sonrasindaki 7 giinde inme riskini éngdrmek
icin ABCD skorunu tiiretmek amaciyla kullanil-
migtir.?

Kisacas1 daha énceki ¢alismalarda TIA sonra-
sinda inmeyi bagimsiz olarak 6ngordiigi bulunan
tiim klinik 6zellikler Oxfordshire Toplum Inme
Projesi'nde (Oxfordshire Community Stroke Pro-
ject) toplanan 209 TIA hastasindan olusan bir ko-
hortta test edilmistir.*® Yedi giinlitkk inme riskini
tek degisken olarak 6ngérmede p degeri 0.1 ya da
daha diisiik anlamlilikta olan her degisken skora
dahil edilmigtir. Bu skorun gecerliligi daha sonra
OXVASC’dan toplanan ii¢ bagimsiz kohortta ve
Oxfordshire, Ingiltere’deki 6zellesmis bir nérovas-
kiiler kliniginde yapilmistir.?’

Skor dort klinik 6zellige dayanmigstir (Tablo
2).31** Egri altinda kalan alanla [area under the cur-
ve (AUC)] birlikte validasyon kohortlarinin her bi-
rinde prediktif degerin [0.85 (0.78-0.91), 0.91
(0.86-0.95) ve 0.80 (0.72-0.89)] yiiksek oldugu bu-
lunmugtur.

[k yayinda diyabetin inmeyi éngordiigii bulun-
makla birlikte skora dahil edilmemigtir.”? ABCD sis-
temi diyabet i¢in bir puan eklenip ABCD2 skoru

Matthew F. GILES ve ark.

halini almis ve Kaliforniya, ABD ve Oxfordshire, In-
giltere’den toplanan hasta kohortlarinda arindirilip
tekrar gecerliligi caligilmigtir (Tablo 2) (Sekil 1).31*

Prediktif bir skorun klinik gecerliligi, 6zellik-
le bagimsiz arastiricilar tarafindan kullanildig: za-
mandaki istatistiksel dogruluguna ve hekimlere
kolayca ulagilabilir bir sekilde ilgili bilgiyi sagla-
madaki kullanigliligina baghdir. Birkag gecerlilik
calismasi yapilmis ve birbiriyle celisen sonuglar bil-
dirilmigtir. Ancak sistematik bir gozden gecirme ve
meta-analizde 7 giinde 332 inme gegiren 5938 bire-
yi igceren 14 kohortta bir ya da her iki skorun per-
formansini bildiren 11 ¢aligma belirlenmigtir.3>*
ABCD ve ABCD2 skorlar1 icin AUCnin TIA sonra-
sinda 7 giinliik inme riski i¢in havuz yapilmis tah-
minleri sirastyla 0.74 (0.68-0.81) ve 0.77 (0.63-0.91)
olmustur. Prediktif gii¢ sadece dogrulanmis TIA
hastalarini iceren kohortlara kiyasla hem siipheli
hem de dogrulanmis TIA’s1 bulunan hastalar ice-
ren iki kohortta daha iyi bulunurken 7 giinden son-
raki risk 6ngoriilmesine uygulandiginda daha kéti
bulunmugtur. Bu bulgular ABCD sisteminin hem
tanisal olarak ‘gercek’ TIA hastalarini tespit etmek-
te hem de prognostik olarak en yiiksek risk altin-
daki ‘gercek’ TIA hastalarin1 belirlemekte ise
yaradigini diisiindiirmektedir. Bagimsiz arastiricilar
tarafindan validasyon yapildiginda prediktif gii¢
azalmamigtir.

TABLO 2: Klinik ézellikleri ve ABCD sistemi i¢in skorlamay listeleyen tablo.

Bilesen Kategori ABCD skoru ABCD2 skoru
A Yas Yas= 60yl 1 1
Yas <60yl 0 0
B KB SKB>140 mmHG ya da DKB = 90 mmHg 1 1
Diger 0 0
C Klinik 6zellikler Tek tarafli gigsiizlik 2 2
Konusmada bozulma {gligstizlik yok) 1 1
Diger 0 0
D Sire =60 dakika 2 2
10-59 dakika 1 1
<10 dakika 0 0
D Diyabet Var NA 1
Yok 0
Toplam 6 7

KB: Gegici iskemik atagin ardindan en erken degerlendirme zamaninda dlgllen kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; SKB: Sistolik kan basinci. 29, 31** no’lu kaynaklardan uyarlan-

mistir.
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inme %25
riski

%20

%15

%10

%5

%0

ABCD2 skoru

W, 2 ginlik risk; [ll, 7 gunlik risk; [, 30 giinlik risk; 772, 90 giinliik risk.

SEKIL 1: Alt gegerlilik kohortundan havuz yapilmis olan gegici iskemik atak
sonrasindaki 2, 7, 30 ve 90. gtinlerde ABCD skoruna gore tabakalandiriimis
gecici iskemik atak.

ETIYOLOJI

TIA sonrasinda erken inme riskinin altta yatan ne-
densel mekanizmaya bagl olduguna dair kanitlar
vardir. Dort popiilasyon bazli inme ¢aligmasindan
1709 hastanin alindig bir meta-analiz, biiyiik arter
ateroskleroz etiyolojisi olanlarda tekrarlayan inme
riski 7 ginde %4 (%95 GA: 0.2-7.8) ve 30 giinde
%12.6 (5.9-19.3) iken lakiiner inme olanlarda sira-
siyla %0 ve 2 oldugunu (0-4.2) gostermistir.® An-
cak lakiiner kékenli TIA’larda inme riski lakiiner
inmeden daha fazla olabilir.* TIA’s1 ve en azindan
%50 semptomatik karotid stenozu olan hastalar:
iceren popiilasyon temelli bir ¢aligma® endarte-
rektomiden 6nceki 2 hafta i¢cinde yaklagik %20’lik
bir inme riski bildirmistir.

GORUNTULEME

Beyin goriintiilemenin de prognostik degeri var gi-
bi goriinmektedir. TIA hastalarinda bilgisayarh to-
mografili (BT) beyin taramasinda enfarkt varliginin
orta ve uzun dénemde inme rekiirrensinde artis ile
iligkili oldugu gosterilmistir.*® AD’lerde tespit edi-
len daha yakin zamanda akut tarama yapilmis olan
TIA hastalarindaki iki yeni ¢alisma BT’deki degi-
sikliklerin erken inme i¢in prediktif oldugunu gos-
termistir. 274 TIA hastasinin alindig1 bir ¢aligmada
BT’de enfarkt ya da l6koariyozis varliginin (eski ya
da yeni) 30 giinde inme riskinde neredeyse dort kat
artig ile iligkili oldugu bulunmustur [olasiliklar
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orani (OR)=3.78, %95 GA 1.17-12.20, p= 0.026].3"
Indeks TIA’dan sonraki 48 saat i¢inde tarama yapi-
lan bir bagka ¢aligmada® BT de yeni enfarkt varh-
g1 90 giinde inme riskinde benzer artisla iligkili
bulunmustur (OR= 4.06; %95 GA 1.16-14.14; p=
0.028).

Ancak difiizyon agirhkli MRG'nin klinikte
kullanighligi BT°den daha fazla olabilir.*** TiA
hastalarindaki bir difiizyon agirhikhi goriintiileme
[diffusion weighted imaging (DWI)] caligmasinda*
DWT’daki anormalliklerle 1 saatten uzun siiren be-
lirtilerin kombinasyonu daha ileri serebral iskemik
olaylar i¢in bagimsiz bir 6ngoriicii olmugstur (OR=
5.02; GA 1.37-18.3; p= 0.015). Bir TiA’dan sonraki
24 saat i¢inde hastalarin tarandigi bir ¢aligma*?
DWTda bir akut lezyon varlig ile birlikte damar
okliizyonu ile etkilesim oldugunda rekiirrens riski-
nin daha yiiksek oldugunu bulmustur ve hem iske-
mik bir lezyonu hem de bir okliizyonu olan
hastalarda 90 giinde tekrarlayan inme riski %32.6
oraninda olmustur. Yeti kayb1 yaratmayan inme
geciren ve belirti baslangicindan sonraki 24 saat
icinde DWI yapilan 119 hastanin alindig: bir ¢alis-
mada*® DWTda birden fazla akut serebral enfarkt
varlig1 sadece tek bir akut enfarkta kiyasla inme re-
kiirrensi, vaskiiler olaylar ve 6liim i¢in bagimsiz bir
prediktér olarak bulunmustur. 360 TIA hastasinin
alindig1 bir bagka ¢aligmada* DWT'da birden ¢ok
lezyon bulunan hastalarda 6zellikle de lezyonlar
degisen yaslarda oldugunda gelecekteki inme riski-
nin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Bu sebeple BT ya da DWT ile beyin goriintiileme
TIA’nin tanisi, bblgesi ve etiyolojisi hakkinda bilgi
vermenin yaninda faydali prognostik bilgi de saglar.
Ancak akut bir iskemik lezyon varliginin inmeyi kli-
nik skorlarindaki klinik 6zelliklerden bagimsiz olarak
6ngoriip 6ngérmedigini belirlemek i¢in ilave galig-
malar gereklidir.*# Sistematik bir gézden gecirme
yakin zamanda TIA gegiren hastalarda yapilan 19 ¢a-
lismanin yayinlanmis ve yayinlanmamis verilerine
bakmugtir.*** Risk skorlarinin birkag bilegeni pozitif
DWT ile iligkili bulunmustur ki bunlar arasinda belir-
ti stiresinin uzun olmasi, disfazi, dizartri ve giigsiizlitk
yer alir. Etiyolojik bir bakis acisiyla atriyal fibrillas-
yon ve ipsilateral %50 karotid arter stenozu da pozi-
tif DWT ile iligkili bulunmustur.

Turkiye Klinikleri ] Neur 2009;4(3)
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SAHA

Yeni kanitlar TIA’nin vaskiiler sahasina gore uzun
donemli prognozda major bir fark olmadigini ve er-
ken donemde inme riskinin posterior dolasim sa-
hasindaki olaylarin ardindan daha fazla olabile-
cegini distindiirmektedir.*” Kohort ¢aligmalarinin
bir meta-analizi akut faz sirasinda hastalarin top-
landig1 ¢aligmalarda posterior dolagimda olay olan
hastalarda anteriora kiyasla daha sonraki inme ris-
kinin daha fazla oldugunu (OR=1.47; %95 GA 1.1-
2.0, p= 0.014) oysa asil olarak akut fazdan sonra
toplanan caligmalarda daha diigiik bir risk bulun-
dugunu (posteriora kars1 anterior, OR= 0.74; 0.7-
0.8, p=0.00001) gostermistir.

Optimal prognostik ¢aligmalar i¢in klinik 6zel-
likler ve beyin ve vaskiiler goriintiilemenin nasil
kombine edildigini belirlemek icin biiyiik, pros-
pektif caligmalar gereklidir. Kisa donemli risk tah-
mini i¢in muhtemelen hastane 6ncesi evrede elde
bulunan klinik veriler (ABCD sistemi) kullanilir ve
daha sonra bu veriler rafine edilerek ikinci basa-
maktaki inceleme ve aragtirmalardan gelen veriler
kullanilip uzun dénemli risk hesaplanir.

JJ GEGICI ISKEMIK ATAGIN
ARDINDAN IKINCIL ONLEME

TIA sonrasinda ikincil énleme igin kanit temeli iyi
bir sekilde yerlesmistir ve aralarinda antiplatelet
ajanlar, 495051 kan basinc: azaltan ilaglar,” statin-
ler,’ antikoagiilasyon* ve endarterektominin®-¢ ol-
dugu birkac tedavinin uzun dénemde inmeyi
onledigi gosterilmistir. Ancak yakin zamana kadar
TIA sonrasinda akut tedavinin faydalarina dair az
sayida veri bulunmaktaydi. Dahasi eger bu tedavi-
lerin etkileri bagimsizsa uygun hastalarda bu mii-
dahalelerin birlikte kullanilmasinin tekrarlayan
inme riskini yaklagik %80 oraninda azaltmasi bek-
lenebilir.”” Bu gozlemler yakin zamanda yapilan ve
Ozellesmis birimlerde yapilan kombine 6nleme te-
davilerinin TIA’nin ardindan inme riski iizerindeki
etkisini aragtiran iki caligmanin temelini olustur-
mustur. Bu ¢alismalar inme icin Varolan Stratejile-
rin Erken Donemde Kullanilmasi [The Early Use of
Existing Preventive Strategies for Stroke (EXP-
RESS)] Caligmasi®®* ve SOS TIA Caligmast’dir.>**
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inme Icin Varolan Stratejilerin Erken Donemde
Kullaniimasi Calismasi

EXPRESS Caligmasi'nda®®* 6zellesmis bir ayaktan
hasta kliniginde prospektif, ardisik bir ¢alisma de-
seni kullanilarak TIA hastalarinda hizli inceleme
ve ikincil koruma tedavilerinin baglatilmasinin et-
kisi caligilmigtir. Bu calisma Oxfordshire, Ingilte-
re’de insidant ve rekiirren TIA ve inme hakkinda
popiilasyon temelli bir caligma olan OXVASC i¢in-
de yer almustir.

Calismanin 2002 Nisan ile 2004 Eyliil tarihleri
arasindaki ilk 30 aylik evresinde ¢aligmaya katilan
birinci basamak hekimlerinden ¢aligma popiilasyo-
nunda yer alip 6zellesmis bir ayaktan hasta klinigi-
ne yatirilmasi gerekmeyen tiim TIA ya da minor
inme hastalarinin sevk edilmesi istenmigtir. Klinik
randevu temelli ¢aligmis ve bagvurular1 almakta
hastalarla temas kurmakta gecikmeler olmustur ve
bu klinik tedaviyi kendisi baglatmay1p sevki yapan
hekime oOnerileri faksla gondermistir. Ekim 2004 ile
Mart 2007 tarihleri arasindaki evre 2’de bir acil po-
liklinigi devreye sokulmus ve birinci basamak he-
kimlerine tiim hastalar1 prezentasyondan hemen
sonra sevk etmeleri sdylenip tani dogrulandiktan
sonra klinikte tedavi baglatilmigtir.

Caligma bir popiilasyon temelli ¢aligma igine
yerlesmis oldugundan prezentasyon bigimi ve ye-
rinden bagimsiz olarak (ayaktan hasta departman-
lar1, hastaneler ya da birinci basamak dahil) TIA ve
inmesi olan tiim hastalar degerlendirmeye alinmis-
tir. Her iki evre boyunca tani, takip ve sonuglara
karar verilmesi yontemleri yaninda tedavi 6nerile-
ri, klinik degerlendirme ve goriintiileme yontemi
benzer olmustur. Iki evre arasindaki tek fark ince-
lemenin aciliyeti ve tedavinin baglatilmas: olmus-
tur.

Bes senelik caligma periyodu boyunca tiim po-
plilasyondan, prezentasyon modundan bagimsiz
olarak TIA ya da inmesi olan 1728 hasta toplan-
mistir. Bu 1278 hastadan 620 (inmesi olan 283 ve
TIA’s1 olan 337 hasta)’si ayaktan hasta hizmetleri-
ne sevklerden olusmus, 591 (%95.3)’i dogrudan
EXPRESS caligma klinigine sevk edilmig (310 evre
1’de ve 281 evre 2’de) ve 29 (13 ve 16)’u asil olarak
okiiler iskemik olaylar sebebiyle diger kliniklerden
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sevk edilmistir. Caligma klinigine yapilan 591 sevk-
ten 316’sina TIA ve 275’ine minor inme tanisi kon-
mustur ve faz 1 ile 2 arasinda hastaneye bagvuru
sonrasinda erken donem inme riskini etkilemesi
beklenen major bir farklilik bulunamamastir.

Calisma periyodlar: arasinda belirtilerin bag-
langicindan hastaneye bagvurmaya kadar gegen sii-
re arasinda fark bulunamamistir ancak birinci
basamaga basvuru ile klinikteki degerlendirme ara-
sindaki fark faz 1’de {i¢ giin iken faz 2’de 1 giintin
altina diismiis (p< 0.0001) ve 6 saat i¢inde goriilen-
lerin oran1 %1.7°den %29’a ¢ikmistir (p< 0.0001).
Sonugta birinci basamaga bagvurunun ardindan an-
cak klinikte degerlendirmeden 6nce daha az tek-
rarlayan inme olusmustur (11/310’a karsilik 3/281,
p=0.048).

Tedavi faz 2’de faz 1’den daha hizli baglatil-
mistir. Saglik kurumuna bagvuruyla ilk 6nerilen te-
davinin baglanmasi arasindaki stire faz 1’de 19
ginken (IQR= 6-48) faz 2’de 1 giine inmis (IQR=
0-3, p< 0.0001) ve risk faktorii kontroliinde buna
karsilik gelen bir iyilesme olugmustur. Caligma po-
piilasyonunda giivenilir 90 giinliik takip TIA ya da
inmeli tiim basvurular icin elde edilmistir. i1k kez
saglik kurumuna bagvurunun ardindan 90 giinde
toplam tekrarlayan inme riski faz 1’de %10.3 iken
faz 2’de %2.1’e diigmiis (32/310’a karsilik 6/281, p=
0.0001) ve TiA ile basvuranlarda faz 1’de %10.3
iken faz 2’de %0.6’ya diismiistiir (16/156’ya karsilik
1/160, p= 0.0001). Oliimciil olmayan inme, miyo-
kard enfarkt1 ya da 6liim icin toplam 90 giinliik risk
faz 1’de %11.9 (37/310) iken faz 2’de %3.6’ya
(10/281) diusmiigtiir (p= 0.0002). Caligma popiilas-
yon temelli bir TIA ve inme ¢aligmasinin iginde yer
aldigindan prezentasyon bi¢ciminden bagimsiz ola-
rak (klinige, hastaneye bagvuru ya da toplum i¢in-
de idare edilen) klinigin etkisi tim c¢aligma
popiilasyonunda incelenmigtir. Tiim popiilasyonda
tiim TIA prezentasyonlarinin ardindan 90 giinliik
tekrarlayan inme riski faz 1’de %12.4 iken faz 2’de
%4.4’e diigmiis (29/233’e karsilik 11/252, p=0.0015)
ve tiim TIA ve inme basvurular icin %9.9’dan
%¢4.2’ye (63/634 e karsilik 27/644, p< 0.0001) inmis-
tir (Sekil 2). Tekrarlayan inme riskindeki bu azal-
manin neredeyse tamami klinige sevk edilen
popiilasyondaki degisikliklere atfedilebilir. Faz 1 ile
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SEKIL 2: Tiim Oxford Vaskiiler Galisma Popiilasyonunda gegici iskemik atagi
olan tiim hastalarda (Ustte) ve gegici iskemik ata§i ya da inmesi olan tiim
hastalarda (altta) ilk kez hastaneye basvurduktan sonraki 90 giinlik tekrar-
layan inme riski.

Kalin ¢izgi inme icin Var Olan Onleyici Stratejiler (EXisting PREventive Strategies for
Stroke Study) calismasinin birinci evresini ve ince ¢izgi ikinci evresini temsil etmektedir.

faz 2 arasinda ister intrakraniyal isterse ekstrakra-
niyal hemoraji oranlar1 arasinda fark bulunama-
mistir.

EXPRESS calismasi randomize bir kargilagtir-
ma yapmamuistir ancak bir randomize kontrol ¢a-
ligmasinin i¢inde bulunan se¢im yanliliklarinin bir
kismindan uzak durulmustur ve miidahalenin et-
kisinin sonuglar: tiim bir popiilasyon i¢in gegerli-
dir. Ornegin caligma kliniginde tedavi edilen
hastalarin tigte biri 80 ve %10’u 90 yasin iizerinde-
dir. Bu sebeple tiim caligma popiilasyonunda TIA
ya da inmeyle bagvuran tiim hastalarin detayl bir
calismasi olan EXPRESS 6zellesmis bir ayaktan has-
ta kliniginde acil inceleme ve 6nleyici tedavilerin
bir kombinasyonunun baglanmasinin erken tekrar-
layan inme riskini TIA ya da mindr inme sonrasin-
da %80 oraninda azaltabilecegini ve tim popii-
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lasyonda tekrarlayan inmeler i¢in toplam say1y1 ya-
ridan fazla azaltabilecegini gostermistir.

I SOS GECICI ISKEMIK ATAK CALISMASI
Acil ve yogun tedaviyle iligkili olan iyi prognoz
SOS-TIA ¢alismasinda da bulunmustur.”* 2003 y1-
linda Fransa, Paris’teki bir ayaktan hasta klinigin-
de acil bir TIA merkezi kurulmus ve bélgedeki
15.000 aile hekimi, kardiyolog, nérolog ve oftal-
mologa bu servis hakkinda bilgi verilmistir. SOS-
TIA servisi basvurudan sonraki 4 saat icinde bir
vaskiiler norolog tarafindan uzman incelemesi ve
aragtirmasi hizmeti sunmus ve giinde 24 saat ve
haftada 7 giin ulasilabilmistir. Servis aralarinda an-
tiplatelet ajanlar, statinler ve kan basinc disiirticii
tedavinin bulundugu tedaviyi hemen baglatmis ve
hastanenin inme birimine kabul i¢in 6nceden ta-
nimlanmis kriterleri kargilamadiklar siirece hasta-
lar1 sevk eden doktora geri gondermistir.

Ucg yillik ¢alisma periyodunda arastiricilar
1085 hastay1 incelemistir ve bunlardan 946 (%87)’s1
telefonla aradiktan sonraki 24 saat i¢inde ve 574
(%53)’11 belirti baglangicindan sonraki 24 saat i¢in-
de incelenmigtir. Bu 1085 hastadan 643 (%59)’tine
kesin TIA, 144 (%13)’iine olas1 TIA, 58 (%5)’ine
mindr iskemik inme ve 240 (%22)’1na diger tanilar
konmustur. 277 (%26) hasta inme birimine kabul
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edilmis kalan 808 (%74) ise evlerine taburcu edil-
mistir.

Bir yilda takip bilgisi (telefon goriismesiyle in-
celenmis) TIA’s1 olan 629 hastada elde edilmistir.
Gozlenen 90 giinliik inme orani beyin goriintiile-
mede iskemik bir lezyon olmayanlarda %1.3 (%95
GA 0.6-2.8) ve beyin goriintiilemede iskemik bir
lezyonu olanlarda %4.8 (%95 GA 2.0-11.1) olarak
bulunmustur. Bunlara kargilik gelen 90 giinde inme
oranlar sirasiyla %6.1 ve 7.8 olmustur.

Yazarlar SOS-TIA kliniginin etkinligini ince-
lemeye kadar gecen gecikmenin kisa olmasina, te-
davinin hemen baglanmasina ve 6nleme tedavisinin
modifikasyonuna atfetmistir.

0 SONUC

TIA, erken donemde yiiksek inme riski tagiyan sik
goriilen bir durumdur. Bu risk akut evrede klinik
ozelliklere, etiyolojiye ve arastirmalara dayanan
ongoérme araclar kullamilarak tahmin edilebilir. Ti-
A sonrasinda uzun dénemli inme 6nlenmesi i¢in
kanit temeli antiplatelet ajanlar, statinler, antihi-
pertansifilaglar, antikoagiilasyon ve karotid endar-
terektomi i¢in iyi bilinmektedir ve yeni ¢aligmalar
TIA’dan hemen sonra baslatilan bu miidahalelerin
bir kombinasyonunun daha sonraki inme riskini
onemli dlgiide azaltabilecegini gostermistir.
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