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Ozet

Amag: Gegici iskemik atak (GIA); akut, fokal serebral veya monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla karakterize olan
genel olarak 24 saatten kisa siiren epizodlardir. iskemik inme geciren hastalarin %10-15'nin dykiisiinde GIA vardir (3-6). Bu hasta-
larin %18'iilk 3 ay icinde inme gecirirken ABCD2 skorlamasi ile hastalardaki yakin donem inme riski belirlenebilmektedir. Calisma-
mizin amaci GIA hastalarinda risk faktérlerini ortaya koymak, etyolojiyi ve lezyon varligini belirlemek, hastalarin 90 giinliik takipleri
boyunca gelismis inme oranini saptamaktir.

Yéntem: Calismaya Ocak 2012-Ocak 2018 tarihleri arasinda, yaslari 29-93 arasinda degisen 68'i (%54.8) erkek toplam 124 GIA has-
tast alindi. Hastalarin anamnezleri alinarak, nérolojik ve sistemik muayeneleri yapildi. Hastalarin GIA siiresi, risk faktorleri kaydedildi,
ABCD2 skorlari hesaplandi. Tum hastalarin aclik kan glukoz diizeyi, lipid degerlerine bakildi. BBT ve DWI Beyin MR cekildi. Tim
hastalara Elektrokardiyografi, transtorasik Ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter dopler ultrasonografi ve/veya MR anjiografi
cekildi.

Bulgular: Calismaya 56'si kadin toplam 124 hasta alindi, hastalarin yas ortalamasi 63.04+16.77 ‘di. Hipertansiyon en fazla gorilen
risk faktorliydii (%50.8). 91 hasta (%73.4) herhangi bir antiagregan tedavi almazken, 27 hasta antitrombotik tedavi, 6'si antikoagtilan
tedavi almaktaydi. Antitrombotik tedavi alanlarin ABCD2 skorlari anlamli olarak ytiksek tespit edildi (p=0.019). 52 hastanin ABCD2
skoru 4'lin altinda, 72 hastanin =4 bulundu. %67.7 hastada etyoloji belirlenemedi. Hastalarin %16.9'unda akut iskemik lezyon tespit
edildi. Hastalarin %58'i oral antikoagtilan tedavi ile taburcu edildi. 5 hastanin tekrarlayan iskemik inme gecirdigi gézlendi.

Sonug: GIA ta iskemik inme ile benzer risk faktérleri mevcuttur, cogu hastada etyoloji belirlenememekte hastalar en sik oral
antikoagtilan tedavi ile taburcu olmaktadir.
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ecici iskemik atak (GIA); kan akimi yetersizligine bagh
Golarak gelisen, akut, fokal serebral veya monookiiler
disfonksiyona ait kisa sureli semptomlarla karakterize olan
bir tablodur. Genel olarak 24 saatten kisa sliren epizodlar
GIA olarak kabul edilir. iskemik inme geciren hastalarin %10-
15'nin dykisiinde GIA vardir.™ Bu hastalarin %18'i ilk 3 ay
icinde, bunlarin yarsi da ilk 48 saatte inme gecirmektedir.
BI Bu durumun 6nemi baslanacak ikincil koruma tedavileri
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ile inmenin énlenebilir olmasidir. Bu nedenle GiA sonrasi ya-
pilan yas, kan basinc, GIA tipi, siire (ABCD2) skorlamasi ile
hastalardaki yakin donem inme riski belirlenmekte ve has-
talarin olasi sekonder koruma ve tedavileri yapilmaktadir.

inmede kalici nérolojik fonksiyon kaybina yol acan patofiz-
yolojik mekanizma GiA'da da benzerdir. Dolayisiyla GIAda
da tetkik ve tedavinin planlanmasi ve baslatiimasi sureci
olabildigince hizli bir sekilde yapiimahdir.
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Gegici iskemik atagin tanisal degerlendirmesinde nérogo-
rintiileme 6nemli bir yer tutmaktadir. Bilgisayarli tomogra-
finin bulgular kisa stireli oldugundan normal ¢cikma olasiligi
cok yiiksektir.®» Manyetik Rezonans (MR) ise pahali olmasi-
na ragmen tanisal duyarliligi daha yiiksek bir uygulamadir.
Klasik tanima gére GIA tanisi konmus hastalarin %46-81'de
infarkt alani gosterilmistir.”-8

Bizim bu calismadaki amacimiz GIA hastalarinda risk fak-
torlerini ortaya koymak, etyolojiyi belirlemek amaciyla ya-
pilabilen tetkikleri gdzden gegirmek, lezyon varligini belir-
lemek ve hastalarin 90 gunluk takipleri boyunca gelismis
inme oranini saptamaktir.

Yontem

Bu calismaya Ocak 2012-Ocak 2018 tarihleri arasinda has-
tanemizde GIA tanisi konarak yatisi yapilan ve sonrasinda
inme poliklinigimizden takibi yapilan, yaslari 29-93 arasin-
da 68'i (%54.8) erkek, 56'sI (%45.2) kadin toplam 124 hasta
alind.

24 saat icinde dizelen fokal norolojik defisiti olan ve se-
rebrovaskiiler olay disinda aciklanabilir bir sebebi olmayan
hastalar GIA olarak kabul edildi. ilk kez GIA semptomu ile
hastanemize bagvuran tiim hastalardan detayli anamnez
alindi, norolojik ve sistemik muayeneleri yapildi.

Hastalarin GIA siiresi, Diabetes Mellitus (DM) varligi, gelis
sistolik ve diastolik kan basinglari, yaslari ve klinik bulgulari
kaydedildi, hemiparezi veya konusma bozuklugu olup ol-
madigi 6grenilerek ABCD2 skorlari hesaplandi.

Tum hastalarin hastaneye yatislarindan sonraki 24 saat ice-
risinde 12 saatlik a¢lik sonrasi sabah alinan kanlarda aglik
kan glukoz diizeyi, trigliserid, HDL, LDL, ve total kolesterol
degerlerine bakild.

Tum hastalara Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve Dif-
fuzyon agirhkhh MR ((DWI-MR) cekildi. DWI sekansinda ali-
nan kesitlerde hiperintens goriintiiler DWI-MR pozitif ola-
rak degerlendirildi.

Etyolojik inceleme amaciyla tiim hastalara Elektrokardiyog-
rafi, transtorasik Ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter
dopler ultrasonografi ve/veya MR anjiografi ¢ekildi. 19 has-
taya transozafagial Ekokardiyografi, 40 hastaya ritm Holter
yapildi.

Galismamizdaki verilerin istatistiksel analizi, SPSS 16.0 prog-
rami ile niteliksel verilerde Fisher’s ¥? testi kullanilarak yapil-
di. Tum istatistikler icin anlamhlik siniri p<0.05 olarak secildi.

Calisma icin hastanemiz etik kurulundan 141 karar numa-
ral etik kurul onayr alinmistir. Calisma retrospektif olarak
dizayn edildiginden ve hasta kimlikleri belirtiimediginden
hasta onami alinmamistir. Calismamizda herhangi bir cikar
catismasi s6z konusu degildir.
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Bulgular

Galismaya toplam 124 hasta alindi. Bu 124 hastanin 56si
kadin, 68'i erkek olup, butin vakalarin yas ortalamasi
63.04+16.77 olarak bulundu.

Hipertansiyon en fazla gérilen risk faktoriydu ve hastalarin
63 (%50.8)'linde mevcuttu. Hastalarin hastaneye yatislarin-
dan sonra 6l¢ililen 12 saatlik aclik kan kolesterol dlizeylerine
bakildigi zaman toplam 54 (%43.5) hastada hiperkolestero-
lemi tespit edildi. 17 hastada (%13.7) atriyal fibrilasyon, 26
(%21) hastada DM mevcuttu (Tablo 1). 91 hasta (%73.4) acil
basvurusu sirasinda herhangi bir antiagregan tedavi almaz-
ken, 27 hasta (%21.8) antitrombotik tedavi, 6 hasta (%4.8)
antikoagiilan tedavi almaktaydi. Antitrombotik tedavi alan
hastalarin ABCD2 skorlari almayanlara gére anlamli olarak
yiksek tespit edildi (p=0.019).

Calismaya alinan hastalarin yatislarindan sonra hesaplanan
ABCD2 skorlari 0-3 araliginda ve >4 olmak uzere iki gruba
ayrildi. 52 (%42) hastanin ABCD2 skoru 4'Un altinda, 72
(%58) hastanin 4 ve lizerinde bulundu.

Hastalarin yapilan etyolojik incelemeleri sonucunda 84
(%67.7) hastada etyoloji belirlenemedi. 27 (%21.7) hasta-
da kardiyoembolik inme, 10 (%0.08) hastada biiylik damar
hastaligi, 3 hastada ise mixt etyoloji saptandi.

Hastalarin 21'inde (%16.9) DWI MR da akut iskemik lezyon
tespit edildi.

Hastalarin %58'i oral antikoagilan tedavi ile taburcu edildi.
Uc aylik takipleri sonucunda 5 hastanin tekrarlayan iskemik
inme gecirdigi gozlendi.

Tartisma

GIAnin erken dénem inme riski tasidigi ve bunun habercisi
oldugu uzun zamandan beri bilinmektedir. iskemik inme ile
GIA ayni patofizyolojik mekanizmalari ve etyolojiyi paylas-
maktadirlar. Ancak kalici fonksiyonel kayip olusturan inme
toplumda daha fazla dikkat cekerken, inmenin 6n habercisi
olabilen GIA gézardi edilebilmektedir.

HT varliginin hem inme hem de GIA (izerine olumsuz etki-
leri bulunmaktadir. Nitekim hipertansiyon varliginda inme
stkhiginin dort kat arttigi ve inmelerin yaklasik %60-75 ora-
ninda hipertansiyona bagh oldugu bildiriimektedir.” Hi-
pertansiyon hem biiylik hem de kiiciik arter hastaliklarinin
olusumuna yol agan bir risk faktortudur. Tirk Cok Merkezli
Stroke Calismasi’'nda da (MST) iskemik inmelerin %62.7'sin-
de 6zgecmiste hipertansiyon varligi saptanmistir.’® Bizim
calismamizda da hastalarin yarisinda (%50.8) en sik sapta-
nan risk faktori olmustur.

Galismamizda ikinci siklikta (%43.5) saptanan risk faktori
hiperlipidemidir. Hiperlipideminin koroner kalp hastalig
insidansinda artisa yol actigi bilinmektedir. Her ne kadar is-
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Tablo 1. Gia hastalarinin karakteristik 6zellikleri

Yas 63.04+£16.77
Cinsiyet, n (%)
Kadin 56 (45.22)
Erkek 68 (54.8)

Hastanin 6ykust
Hipertansiyon, n (%)

Var 63 (50.8)

Yok 61 (49.2)
Diabet, n (%)

Var 26 (21)

Yok 98 (79)
Hiperlipidemi, n (%)

Var 54 (43.5)

Yok 70 (56.5)
Atriyal Fibrilasyon, n (%)

Var 17 (13.7)

Yok 107 (86.3)
Koroner arter hastalig, n (%)

Var 10 (8.19)

Yok 114 (91.9)
GIA sirasinda almakta oldugu tedavi, n (%)

Antiplatelet 27 (21.8)

Antikoagiilan 6 (4.8)

Tedavi almiyor 91 (73.4)
ABCD?2 skoru, n (%)

<4 52(41.9)

>4 72 (58.1)
Presence of a lesion, n (%)

Var 21(16.9)

Yok 103 (83.1)
GIA sonrasi tedavi, n (%)

Antiplatelet 52 (41.9)

Antikoagiilan 72 (58.1)
Etyoloji, n (%)

Kardiyoembolik 27 (22)

Aterotrombotik 10 (8)

Mixt 3(2)

Nedeni belirlenemeyen 84 (68)

GIA: Gecici iskemik atak; ABCD2 skoru: Age, Blood pressure; Clinical
features, History of diabetes; Duration of transient ischemic attack.

kemik inmede hiperlipidemi kesinlesmis degistirilebilir bir
risk faktori olarak kabul edilse de, benzer iliskiinme ve em-
bolik kdkenli olmayan iskemik inmede, inmenin heterojen
olmasindan dolayi izlenmemektedir."""'¥ Yine de bazi calis-
malarda kan total kolesterol diizeyleri 232 mg/dI'nin Uze-
rinde olan bireylerde GIA ve minor inme icin OR, 1.7 olarak
bulunmustur.'

GIA geciren hastalarimizin %21inde DM tespit edilmis-
tir. Toplumun %8 inde saptanan diabet de inme icin ke-

sinlesmis risk faktorlerindendir. Tip 2 diyabetik hastalarin
%80'inde makrovaskiiler bir hastalik gelismekte ve %60'1na
hipertansiyon eslik etmektedir. Yapilan prospektif calisma-
lar DM varliginin inme insidansini arttirdigini gostermekte-
dir. Ornegin Framingham calismasinda yasa baglh olmaksi-
zin her iki cinste de akut beyin infarktus riskininin diyabetik
olanlarda diyabetik olmayanlara gore iki kat daha fazla ol-
dugu gorilmustar.'4

Atriyal fibrilasyon en sik gorilen serebral embolizm nede-
ni olmakla birlikte tedavi edilebilir bir inme prekirsoridur.
GIA olgularinda %16 oraninda gériilmektedir.” Literatiirle
benzer sekilde bizim hastalarimizin da %13.7 sinde AF tes-
pit edilmistir.

Literatiire gére GIA veya mindr inme sonrasi ilk 3 ayda
inme veya akut koroner sendrom riski %12 ile %20 arasin-
da degismektedir.">'® Buglin hastalarin triyaj ABCD2'ye
bagli olarak hesaplanan inme riskine goére yapilmaktadir.
ABCD2 skorunun 4 ve iizerinde olmasi halinde GIA hasta-
larinin semptom baslangicindan itibaren ilk 24 saatte acil
bakima alinmasi 6nerilmektedir.’” Calismamizda 72 hasta-
nin (%58) ABCD2 skoru 4 ve (stiinde olarak hesaplanmis
nitekim hepsi acil bakima alinmis ve incelenmek tzere kli-
niklerimize yatinlmistir. Acile basvurulan sirasinda dizenli
antitrombotik tedavi almakta oldugu 6grenilen hastalar-
da ABCD?2 skoru istatistiksel olarak anlamli ylksek bulun-
mustur. Bunun sebepleri distinildiginde, ABCD2 skoru
yiksek hastalar hipertansiyon, DM gibi iskemik inme risk
faktorlerine sahip olmalari nedeniyle zaten antitrombotik
tedavi baslanmis hastalardir. Diger yandan hasta poplilas-
yonumuzun yarisindan fazlasinda ABCD2 skorunun yiiksek
olmasi, cogunun antitrombotik tedavi altinda yine de GIA
gecirmesi kardiyoembolik bir etyolojinin sorumlu olabile-
cegini distindlirmektedir.

Calismamizda GIA etyolojisini aydinlatmak amaciyla yapi-
lan tetkikler sonucunda %67.7 hastada etyoloji tespit edi-
lememistir. Tum hastalara elektrokardiyografi, transtorasik
ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter doppler ultrason
ve/veya MR anjiografi yapilmistir. Tim hastalarda bulyik
damar aterosklerozu ekarte edilebilmis olmasina ragmen,
kardiyoembolik inme icin ileri tetkikler (ritm Holter ve tran-
sozafagial ekokardiyografi) sinirli sayida hastaya uygulana-
bilmistir. Bu nedenle %67.7 hastanin etyolojisi belirleneme-
mistir.

GIA geciren hastalara tekrarlayan inmelerden korumak icin
altta yatan etyolojiye gore koruyucu tedavi verilir. Baslica
koruma stratejileri; aterotrombotik inmede antiagregan
tedavi, kardiyoembolik inmede antikoagtilan tedavi, secil-
mis vakalarda endarterektomi ve endovaskiler tedavidir.
Bl Uzun siireli antikoagiilan tedavinin GiA'da etkili oldugu,
sadece nonvalviiler atriyal fibrilasyona bagli GIA geciren
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hastalarda gosterilmistir. Genel olarak antikoagilan tedavi
mekanik kalp kapadi, yeni gecirilmis myokard enfarktis,
sol ventrikulde trombiis, dilate kardiyomiyopati ve maran-
tik endokardit gibi durumlarda uygun bir tedavi yontemi-
dir.'® Ancak bizim GIA ta tedavi stratejimiz GIA sonrasi ilk 3
ay Ozellikle etyolojisi henliz aydinlatilamamis hastalarimiz-
da oral antikoagiilan tedavi baglamak yoniinde olmaktadir.
Nitekim calismamiza dahil edilen hastalarin 72'sine (%58.1)
oral antikoagilan tedavi baslanmistir. Hastalarimizin 90
glinliik takiplerinde 5 hastanin iskemik inme gecirdigi ve
3'lnlin antitrombotik tedavi altinda oldugu goérilmustdr.
Hastalarin aldiklar tedavi ile inme gecirme riski arasinda
istatistiki bir anlamlilik tespit edilmemis olsa da, bu sonug
etyolojisi saptanamayan GIA hastalarimizin kardiyoembo-
lik nedenli olabilecegini distindtrmstdir.

Yapilan calismalarda ilk 24 saat icinde GiA hastalarina uygu-
lanan diffiizyon agirlikli MR ile hastalarin %37’sinde anor-
mallik bulunmustur."® GIA’l hastalarin %20-50'sinde DWI
MR ile akut iskemik lezyon saptanabilmektedir.2*?? Bizim
calismamizda hastalarin %16.9 unda akut iskemik lezyon
tespit edilmistir. Redgrave ve ark/nin* bir calismasinda 200
GIA hastasinda, GIA sonrasi inme riskinin éngériilmesinde
DWI MR pozitifliginin ABCD ve California klinik puanlari ile
baglantili oldugu tespit edilmis olsa da bizim calismamiz-
da ABCD2 skoru ile lezyon varligi arasinda iliski tespit edil-
memistir (p=0.396). Ayrica calismamizda DWI MR pozitif ve
negatif hastalarin 90 glin icinde inme gelisim oranlari karsi-
lastinldigi zaman istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde
edilememistir. Ginlimizde DWI MR'nin, olasi inmenin tah-
mini bakimindan, klinik skorlardan daha iyi olduguna dair
veri mevcut degildir.?® Purroy ve ark/i?¥ 83 GIA hastasina
belirtilerin baslangicindan itibaren 7 gilin icinde MR uygu-
lamislardir. Hastalarin %67.5'inde herhangi bir DWI MR lez-
yonu saptanmamistir. Ortalama 389 guinliik izlem stresinin
sonunda yeni vaskiiler olay olgularin %19.3'linde gelismis-
tir ve yeni vaskiiler olaylarin 6ngoriiciisu olarak DWI MR po-
zitifliginin de etken oldugunu gostermislerdir.

Sonuclar

GIA hastalarinda risk faktorlerini ortaya koymak, etyolojiyi
belirlemek amaciyla yapilabilen tetkikleri gézden gegir-
mek, lezyon varligini belirlemek ve hastalarin 90 giinliik
takipleri boyunca gelismis inme oranini saptamak amaciyla
yaptigimiz calismamizda; GIA ta da iskemik inmede oldugu
gibi hipertansiyon, hiperlipidemi ve diabet varliginin da en
sik gozlenen risk faktorleri oldugu, hastane yatisi sirasinda
blylk damar hastaliginin tiim hastalarda ekarte edilebilir
olmasina karsin kardiyoembolik etyolojiye yonelik tetkikle-
rin sinirli sayida hastada tamamlanabildigi, hastalarin bi-
yik kisminin oral antikoagtilan tedavi ile taburcu olduklari,
90 gunliik izlem siresince istatistiki olarak anlamh olma-
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makla birlikte oral antikoagtilan tedavi altindaki hastalarda
iskemik inme gelisim sayisinin az oldugu tespit edilmistir.

Aciklamalar

Etik Komite Onay:: Calisma Yerel Etik Komite tarafindan onaylandi.
Hakemli: Dis bagimsiz.

Cikar Catismasi: Bildirilmemistir.

Yazarhk Katkilari: Konsept — E.C.; Tasarim - E.C.; Kontrol - AS,;
Materyal - E.C.; Veri toplama ve/veya isleme - E.C., S.S., A.Y, DA,

A K., HK, Analiz ve/veya yorumlama - E.C.; Kaynak taramasi — E.C.;
Yazan - E.C; Kritik revizyon - E.C.
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