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OZET

GIRIS-AMAG: Gegcici iskemik atak (GIA) geciren hastalarda kisa dénemde 6zellikle
birinci haftada inme gegirme riski belirgin olarak artmistir. GIA gegiren hastalarin kisa
dénem inme riskini degerlendirmek Uzere gelistirilen ABCD? skoru kisa dénem inme
riskini belirleyen bir risk degerlendirme yontemidir. Bu galismanin amaci, acil servise
basvurup GIA tanisi alan hastalarda ABCD? risk skorlamasina gére risk gruplarinda
3. glin inme riskini belirlemek ve ABCD? risk skorlamasinin 3. giin inme riski

acisindan prediktif degerinin incelenmesidir.

MATERYAL-METOD: Calisma slresince acil servise bagvuran eriskin hastalardan
GIA tanisi alan hastalar calismaya alinarak, ABCD? skorlari hesaplandi ve 0-3 puan
alan hastalar dusuk riskli, 4-5 puan alanlar orta riskli ve 6-7 puan alanlar yuksek riskli
olarak gruplandirildi. Bulgularin degerlendiriimesinde istatiksel analizler igcin PASW
(Predictive Analytic Software) programi kullanildi. ABCD? risk skorlama sisteminin 3.

gunde inme gegirmedeki duyarlihgini degerlendirmede ROC egrisi kullanildi.

SONUCLAR: Calismaya dahil edilen toplam 64 hastadan dusuk riskli olanlarin
higbirinde inme gbzlenmezken orta riskli hastalarin inme gecirme riski %12,1, yiksek
risk grubundaki hastalarin inme gegirme riski %22.2 hesaplandi. Farkli ABCD? risk
skorlarinin 3.gun inme riskini 6ngérdirmedeki duyarlilik ve 6zgullukleri belirlenerek
cizilen ROC egrisinde c istatistigi:0,76 %95 GA:0,64 — 0,67, p<0,01 hesaplandi ve bu
calisma populasyonu igin skoru dikotomize edecek en uygun esik deger 4 olarak

belirlendi.

TARTISMA: Sonuc olarak, acil servise basvurup GIA tanisi alan hastalar, ABCD?
skoruyla degerlendirildiklerinde, skorlari 4 ve 4’Un Uzerinde olanlarin olduk¢a artmig
kisa donemli inme riskine sahip olduklari, skoru 4’Gn altinda olan grubun inme riskinin
ise olduk¢a dusuk oldugu gorildu. Hesaplanan ABCD2 skoru >4 olan hastalarin
yatirilarak altta yatan etiyolojisine yonelik tetkiklerin yapilarak uygun tedavinin

baslanmasi gerekmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: ABCD? skoru, gegici iskemik atak, inme, risk



ABSTRACT

OBJECTIVE: Transient ischemic attack (TIA) patients have markedly elevated risk
of stroke in short term, especially within first week of TIA. ABCD? score is a risk
stratification method developed to predict the risk of stroke among patients with TIA.
The aim of this study is to determine the 3 day stroke risk of patients presenting to
emergency department (ER) with TIA and evaluate the predictive value of ABCD?

score for these patients.

MATERIAL and METHOD: Patients with diagnosis of TIA were included in the study
and divided into low (0-3 points), medium (4-5 points) and high (6-7 points) risk
groups according to their ABCD? scores. Statistical analyses were performed by
using Predictive Analytic Software (PASW) Statistics. The sensitivity of ABCD?
scoring system on estimation of the risk of stroke in 3 days was evaluated by receiver

operating characteristic (ROC) curve.

RESULTS: Of the 64 patients included in the study, none of the low risk group had
stroke. Stroke risks of medium and high risk group patients were calculated as 12.1
% and 22.2 % respectively. Sensitivity and specificity of each ABCD? score for 3™
day stroke risk was calculated. In the ROC curve generated by these calculations,
the c statistics was determined as 0,76, 95% CI: 0.64-0.67, p<0,01 and the most

appropriate cut-off score to dichotomise the study group was determined as four.

DISCUSSION: This study concluded in that TiA patients with an ABCD? score of four
or higher had a markedly increased short-term stroke risk, while those with a lower
score were quite safe for stroke in three days. It is appropriate to hospitalize the
patients with a score of four or more and investigate for underlying cause and treat

for it.

KEY WORDS: ABCD? score, transient ischemic attack, stroke, risk
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1. GIRIS VE AMAG

Gegici iskemik atak (GIA) geleneksel olarak, karotid veya
vertebrobaziler arterlerin besledigi alanlara ait nérolojik fonksiyonlarda 24
saatten daha az suren bozukluklar olarak tanimlanabilir (1). Tipik semptomlar
hemiparezi, hemiparestezi, dizartri, disfaji, diplopi, dengesizlik ve monookuler
gérme kaybidir. GIA, kardiyovaskiiler hastalik ve iskemik inme igin yiksek
riske sahip olan ve dikkate alinmasi gereken gercek bir tibbi acildir. Bu

nedenle acil servis hekimleri bu hastalarin yonetiminde 6nemli role sahiptir

(2).

Yapilan bir calismada 65 yas Ustli her 15 kisiden birinin GIA atagi
gecirdigi saptanmistir. inme geciren hastalarin yaklasik % 15’inde ise GIA
dykisli vardir. GIA gegiren hastalarin birinci haftada inme gegirme riski
belirgin olarak artmistir (3). GIA gegciren hastalarin % 10’u 3 ay igerisinde
inme gecirmekte ve bu inmelerin yaklasik yarisi ilk 48 saat igerisinde
olmaktadir (4). GIA gegirenlerde 3 ay igerisinde inme riski benzer yas

grubuna gore 50 kat artmistir (3).

GIA gegciren hastalarin kisa dénem inme riskini degerlendirmek lizere
cesitli risk skorlama sistemleri olusturulmustur. ABCD? skoru hastalarin klinik
bulgulari, 6zgegmisi ve kan basincini kullanarak kisa donem inme riskini

belirleyen bir risk dederlendirme ydntemidir (5).

GIA gegiren hastalarin erken degerlendirilmesi ve tedavisi kisa donem
inme  riskini  azaltmaktadir. ABCD? risk skorlamasi  hastalarin
degerlendiriimesinin aciliyeti, yapilacak tetkiklerin secimi, yatis kararinin
verilmesi gibi kritik konularda risk gruplarini belirleyerek klinisyene yol
gOsterici olabilir. ABCD? skorunun kullanimi Kuzey Amerika, Avrupa ve

Avustralya ulusal klavuzlarinda 6nerilmektedir (6-7).



ABCD? skorlamasinda yas, kan basinci, klinik bulgular, semptomlarin
suresi, diyabet dykusu parametreleri puanlandirilarak 1 ile 7 arasinda bir skor
belirlenir. Daha 6nce yapilan bir calismada ABCD? skoru 4 ve lizeri olan
hastalarin yatiriimasi ve acil degerlendiriimesi dnerilmektedir (8,9,10). ABCD?
skorlamasinin diger risk skorlama sistemleri ile karsilastiriidiginda, GIA

sonras! inme riskini 5hgérmede daha basaril oldugu gosterilmistir (11,12).

Bu calismanin amaci Haydarpasa Numune Egitim Arastirma
Hastanesi Acil servine belirlenen siire igerisinde basvurup GIA tanisi alan
hastalarda ABCD? risk skorlamasina gére risk gruplarinda 3. giin inme riskini
belilemek ve ABCD? risk skorlamasinin 3. giin inme riski acisindan prediktif

degerinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. GEGICi iISKEMIK ATAK (GiA)

2.1.1. GIA Tanimi

Klasik tanima gére GIA ani baslayan fokal norolojik veya monokiiler
belirtilerin oldugu ve bu belirtilerin 24 saatten kisa surdigu serebrovaskuler
bir hastaliktir (2,13,14,15). Bircok GiA’'da belirtilerin siresi 1 saatten kisa
surer genellikle 30 dakikadan daha azdir (15,16).

Bir calismada 60 dakikadan daha fazla siiren GiA’larin kendiliginden
geri donlsu % 15ten az bulunmustur. National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS) verilerine gore erkenden gerileyen belirtiler
diglanmis ve plasebo verilen hastalarda ilk 24 saat icerisinde sadece % 3

hastada, bulgularda geri dontisim olmustur (15).

Yeni goruntileme teknikleriyle 24 saat icinde gerileyen belirtileri olan
hastalarda da iskemik lezyonu gdstermek mumkin olmustur (14). Klasik
tanim kullanilarak GIA tanisi alan hastalarin %30-50’sinin difizyon MR
goruntilemelerinde serebral infarkt alanlari gdsterilebilmektedir (1). Ayrica,
Ozellikle bazi beyin bodlgelerinde izlenen infarktisler higbir norolojik bulgu
vermeyebilmekte (sessiz infarkt) ya da nérolojik bulgular tipki GIA

hastalarinda izlendigi gibi gecici olabilmektedir (17,18).

Yeni GIA tanimina gére; ani gelisen nérolojik defisit bir saatten kisa
sureli olmal ve goruntileme ydntemleriyle beyin parankiminde iskemik
lezyon olmamalidir (1,14,15). GIA’nin bu yeni tanimi ilk olarak 2002'de
onerilmigtir. Yukaridaki yeni tanim desteklenmekle beraber yetkili kuruluglar

tarafindan henuz resmen onaylanmamistir (1, 15).



2.1.2. Gegici iskemik Atak’ta Epidemiyoloji

Toplumun ve saglk sistemlerinin, GiA'daki gegcici fokal ndorolojik
belirtileri taniyamamasi ve/veya dnemsememesi gibi sinirlamalar nedeniyle
GIA insidansini ve prevalansini tespit etmek zordur (1). Bu zorluklardan
dolay! birgok epidemiyolojik calismada birbirlerine yakin olmakla beraber

farkh sonugclar elde edilmistir.

GiA’larin insidansi popiilasyonda 0.5/1000 olarak tahmin edilmektedir
(2). GIA'In 24 saatlik geleneksel tanimi kullanildiginda yillik GIA insidansi
100.000'de 37-107 arasindadir ve bu yillik 300.000 hastaya denk gelir.
Amerika’daki GIA insidansi 200.000-500.000/yil ve toplumdaki prevalansi ise
5 milyon kiside % 2,3 olarak tahmin edilmektedir (15,19,20).

GIA insidansinin irk ve cinsiyetten badimsiz olarak yasla arttigini
gbsteren arastirmalar mevcuttur (21). GiA’da erkekler igin tahmini prevalans
65-69 vyaslar arasinda % 2,7, 75-79 yaslan arasinda ise %3,6’drr.
Kadinlardaki tahmini prevalans ise 65-69 yaslari arasinda % 1,6, 75-79
yaslari arasinda %4,1’dir (1). Yapilan bir calismada 45-64 yaslari arasindaki

geng hastalarin tim GiA’lar icindeki prevalansi % 0,4 olarak bulunmustur.

GIA, akut iskemik inme ve diger kardiyovaskiler komplikasyonlarin
onemli uyarici isaretidir. Yaklasik olarak butun iskemik inmelerin % 15-
30’unun éncesinde GIA dykiisi vardir. iskemik inme ile bagvuran hastalarin
% 17’sinin ayni gin, % 19’unun bir glin énce ve % 43’Unun son yedi ginde
GIA gecirdigi saptanmistir. Ayrica GIA dykisl olan hastalarin uzun dénem

prognozu da kotudur (1,14).

10 yillik bir calismada GIA sonrasi iskemik inme, Ml ve vaskiler
nedenlerden 8lim % 42 olarak bulunmustur. Bagka bir calismada da GIA
sonras! ilk 90 gun iginde MI, stabil olmayan anjina ve ventrikller aritmi

gecirme orani % 2,6 olarak belirtilmistir (1,15).



Yine genis populasyon temelli bir calismada GIA sonrasi erken
iskemik inme gelisme riski, 6zellikle ilk birka¢ gunde yuksek bulunmustur.
GIA gegirenlerde iskemik inme igin risk; ilk yil icin % 11,6 iken ilk 5 yil iginde
her yil icin % 5,6 kat artmaktadir (1,2).

2.1.3. Gegici iskemik Atakta Risk Faktorleri (13, 14)

Degistiriiemeyen Risk Faktorleri

* Aile hikayesine sahip olmak

55 yas veya Uzerinde olmak

* Erkek olmak

« Siyah olmak

Kontrol Edilebilir Risk Faktorleri

* Hipertansiyon
 Kardiyovaskuler Hastalik
« Karotid Arter Hastaligi

* Periferik Arter Hastaligi

* Sigara

* Fiziksel inaktivite

« DM

» Kotu beslenme



* Yuksek kolesterol seviyesi

* YUksek homosistein seviyesi

* Obezite

* Fazla miktarda alkol tuketimi

* Yasa digl ila¢ kullanimi (kokain gibi)

* Oral kontraseptif kullanimi.

2.1.4. GiA’da Siniflama

inmenin geleneksel olarak klinik siniflamasi; anterior dolasim ve
posterior dolasim olarak ikiye ayrilir. Bu ayrim, inmenin muhtemel
arastirmasini ve tedavisini dusiinmemize yardimci olabilirken, GiA'lari
kortikal ve subkortikal olarak ayirmak, arastirmanin ve prognozun

degerlendiriimesinde daha fazla yardimci olur (2).

Subkortikal GIA

Subkortikal alanlar kortikal arter dallari ve derin perforan arterler
tarafindan beslendigi icin daha fazla bolundrler. Bu damarlarin anastomoz
yetenekleri azdir. Subkortikal GiA'lar genellikle kiiglik damar hastaligidir.
Eger inme tek bir perforan arterin tikanmasi ile olusuyorsa bu sinirli bir
alandir ve lakun olarak bilinir. Boyle lakuner infarktlar, kortikal infarktlara gére
daha az genislikte ve daha iyi prognoza sahiptir. Subkortikal GiA’larin gok
azinin nedeni kalp ve karotis kaynakl oldugu icin karotis doppler, eko gibi

tetkikler ve endarterektomi gibi tedaviler faydali degildir.

Klinik belirtileri ise; pur motor ve duyusal belirtiler ve ataksik

hemiparezidir. Afazi veya ihmal olmadan tek basina duyusal veya motor



belirti olmasi subkortikal tutulumu ve kuguk damar hastahdini dusundurir
(15).

Kortikal GIA

Kortikal alanlar, orta, anterior ve posterior dolasimdan beslenir.
Burada olusan darlik ya da tikanmalar kortikal GIA'y1 olusturur. Posterior
kortikal GiA’lar gogunlukla etiyolojik olarak heterojen bir gruptur ve birgok
nedeni olabilir. Posterior dolasimdaki sorunda, belirti cogu kez gbrme
kaybidir. Diger belirtiler ise; ayni taraf kranial sinir felci, karsi taraf motor ve
duyu kayip ile iki tarafli motor ve/veya duyusal kayip, g6z hareketlerinde

konjugasyon bozuklugu ve kortikal korltktir (2).

Kortikal GiA’larda anterior dolasimdaki sorunlarda tek tarafli motor ya
da duyusal kayip ve disfazi olur. En ¢ok kol, ikinci sirada bacak etkilenir. Orta
serebral arter sahasinda bacak, yuz ve kola gore daha fazla etkilenir, ayrica
hemianopsi gorulebilir. Kortikal arter dallarinin Willis dolagimiyla anastomoz
yapma potansiyelleri vardir ve bu yuzden degisik iskemi alanlari olusturulur.
Kortikal GiA’lar; codu kez anterior dolasimda, kardiyak veya arter-arter
embolisi, internal karotis darligi ya da tikanikh@i ile meydana gelir. Kortikal
GIA sonrasi olusan iskemik inmelerin prognozu subkortikal olanlarden daha
ciddi ve agirdir (2).

2.1.5. GiA’da Klinik Bulgular

GIA patofizyolojisinde beyinde gegici iskemiye neden olan cesitli
nedenler yer alir. GIA etiyolojisinde karotis arter hastahgi, biyik arter
hastaligi, kliclk arter hastali§i ya da atrial fibrilasyon dustndlebilir. Belirtiler
her arterin beyinde besledigi bolge ile iligkilidir. Beyin anterior dolasimi;
karotis arter, anterior serebral arter ve orta serebral arterden olusur. Beyin
posterior dolasimi; posterior serebral arter ve vertebro-basiller sistemden
olugur. Posterior dolagim beyin sapi ve serebelluma oksijen ve glukoz saglar
(19,24).



A. Anterior dolasim

1. Karotis arter:

« Kargl tarafta motor ve duyusal kayip

» Amarozis fugax (gegcici korlik) veya retinal arter embolisine bagh

monokuler gegici korluk

2. Anterior serebral arter

» Konfuizyon

- Kisilik degisikligi

« Inkontinans

« Karsl tarafta ve bacakta koldan blytk motor veya duyusal kayip

4. Orta serebral arter

« Karsl tarafta motor veya duyusal kayip (kolda, bacaktan fazla kayip)

* YUzUn alt karsi tarafinda motor kayip

 Karsl tarafta gorme alaninda kayip

» Konusma bozuklugu (dominant hemisferde)

* Derin duyu algisinin bozulmasi (dominat olmayan hemisfer)

B. Posterior Dolasim

1. Posterior serebral arter

« Kargl tarafta motor veya duyusal kayip

* Ayni tarafta gérme alani kaybi



« Kortikal ya da iki tarafli korltk
* Dizartri
* Disfaji
* Diplopi
» Kuadriparezi
2. Vertebro-basiller sistem
* Beyinsapi ve serebellar fonksiyonlarda degisiklik
* Kranial 3-12 igin kranial sinir kayibi
« iki tarafli korliik veya hemianopsi
» Konfuizyon
* Diplopi
- iki tarafli ekstremitelerde gligsiizliik ve parestezi
» Konusma bozuklugu

* Vertigo

2.1.6. GiA'ta Ayirici Tani

GIA tanisi koymak onemlidir; cinkii bu belirtilerin temelinde kalp
hastaligina ikincil serebral hipoperfuzyona bagh biling kaybi, iki tarafli gorme

kaybi, bas dénmesi, konflizyon ve inkontinans gibi durumlar olabilir. Detayl



bir 8ykil GIA'nin muhtemel nedeni igin dnemlidir; ayrica hastalarin tedavisinin

dizenlenmesi ve acil yonetiminde de dyku onemli yer tutar (2) (Tablo 1).

Migrende genelde 6ykude daha onceki ataklar vardir ve baslangi¢ ani
degildir; kademeli olarak artar, 20-30 dakikalik aura dénemi vardir. GiA’larin
%15’inde bas agrisi gorilmesine ragmen diger nedenler (SAK, intrakranial

kitle, intraparankimal hematom, malign hipertansiyon) ekarte edilmelidir (2).

ingiltere galisma grubunda belirtildigine gére birgok GIA tanisi alan
vakanin sonraki tanilarinda altta yatan intrakranial kitle bulunmustur. Bu
vakalar fokal atmalar veya titremeler, biling kaybi ve izole afazi ya da
konugsma duraklamasi ile bagvurmustur. Bu nedenle bu belirtilerle gelen

hastalarda intrakranial kitleyi g6z 6nunde tutmak onemlidir (2).

Eger hastanin oyklisunde boyun travmasi ve boyun agrisi varsa ve
GIA belirtisi veriyorsa karotid ve vertebral arter diseksiyonu igin dikkatli

olunmali ve anjiografi dusunulmelidir (25).

Tablo 1: Gegici iskemik Atak (GIA) ile Karisan Hastaliklar

e Migren e Subdural hematom
e Epilepsi e Labirentit

e Intrakranial timér ¢ Menier hastaligi

e Arteriovendz malformasyon e Benign vertigo

e Bulyuk anevrizma e Miyastenya gravis

e Hipoglisemi ¢ Malign hipertansiyon
e Senkop e Hiperventilasyon

2.1.7. GIA Hastalarina Klinik Yaklasim

GIA tanisi koymak her zaman kolay degildir; ¢linkii genellikle
hastalardaki belirti ve bulgular hasta goériildiigiinde gerilemistir ve GIiA'yi

dogrulayacak halen mevcut bir test yoktur (2).
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21.71. Ovykii

GIA tanisi neredeyse tamamen klinik 6ykii ile konur. Bu yiizden de st
diizey nérologlar arasinda bile édnemli gdzlemsel farkhliklar vardir. GIA ve
muhtemel etiyolojisinden, dyku ve muayene bulgulari ile suphelenilir fakat
taninin  kesinligi nadirdir. GIA hastalarinda en 6nemli ydntem Klinik
degerlendirmenin dogru yapilmasidir. Oykide &zellikle belirtilerin baslangic
ani ve detaylari ailesinden veya goren kisilerden sorularak ogrenilmelidir
(26).

Belirtiler genellikle 30 dakikadan kisa slrede kaybolur. Negatif belirtiler
(6rn; afazi, kuvvet kaybi, uyusma) pozitif belirtilerden (6rn; karincalanma,
istem digi hareketler) sik gorilir. (2,26). GiA'ta biling kaybi, bas dénmesi,
yaygin gugsuzliuk, mental konflzyon, idrar ve/veya gayta kagirma, bilingte
azalmanin eslik ettigi gérme kaybi gibi fokal olmayan belirtiler ¢cok nadirdir.
Vertigo, cift gérme, yutkunma gucliglu, denge kaybi, kulak ¢inlamasi,
amnezi, drop atak, uzuv veya yuzde sinirli duyusal kayip, izole dizartri gibi

bulgulara ise GIA’nin sebep olma olasiligi yoktur.

Oykiide HT, sigara, DM, hiperkolesterolemi ve koroner arter hastalii
sorgulanmalidir. Yakin zamanda Ozellikle boyun ve kafa travmasi olmasi
onemlidir. Cunku karotid ve vertebral arter diseksiyonunu tanimlayabilir.

Ayrica bu antikoagule olacak hastalar igin 6nemlidir (2).

2.1.7.2. Fizik Muayene

GIiA’da da tam bir nérolojik muayene yapilmalidir. Motor kayip, disfazi,
ataksi, kranial sinir fonksiyon kayiplari, duyusal kayip ve nistagmus olup
olmadigina bakilmalidir. Fundus muayenesi ile retinal hemoraji, papilladaki

kolesterol kristalleri ve papil 6demi gibi malign hipertansiyonun gosterge ve
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degisiklikleri diglanmalidir. Ayrica gérme alani kaybinin tek bagina GIA’nin

bir 6zelligi oldugu goézden kagiriimamalidir.

Kardiyovaskuler muayenede duzensiz nabiz, kalpte ve Kkarotiste
aftrdm olup olmadigini degerlendirmek onemlidir. Ayrca karotiste Ufurim
olmamasi darlik veya tikanikligi diglamaz. Atrial fibrilasyon, mitral stenoz,
mitral kapak prolapsusu, bicuspit aortik kapak, aortik darlik ve prostatik kapak

sesi kardiyak emboliyle ilgili olabilir (2).

2.1.8. GIA Hastalarinda Yapilmasi Gereken Arastirmalar

GIA ile gelen hastada incelemenin amaci olasi etiyolojiyi ve prognostik
faktorleri tespit etmek ve dolayisiyla diger 6nemli ayirici tanilar ve prognozu
belirlemektir. GIA’dan siiphelenilen hastalar arastiriimalidir ancak girisimleri
belirlemek icin bedel-etkinlik goéz onunde bulundurulmahdir. Acil serviste
GIA'dan suphelenilen hastalarda pratikte yaygin olarak uygulanan bir
arastirma yoktur. Buna ragmen GIA hastasinin acil ydnetimi ve sonraki

arastirmalari i¢in faydal olabilecek bazi temel arastirmalar vardir (25).

GIA slphesi ile basvuran hastalarin birinci basamakta tam kan sayimi,
glukoz, rutin biyokimya testleri, idrar analizi, pihtilagsma testleri (PT, aPTT),
aclk lipid dizeyi, EKG ve akciger grafisi ile degerlendiriimesi 6nerilmektedir
(1,2,25).

GIA'In tanisal degerlendirmesinde nérogériintiileme énemli bir yer
tutmaktadir. Ozellikle yiiksek riskli veya kanama siiphesi olan hastalarin, ilk
24 saatte tercihen difuizyon MRG’yle, MR yoksa veya kontrendike ise BT ile
degerlendiriimesi kilavuzlarda onerilmektedir.(1,27). Ucuz ve yaygin olarak
kullanilan BT, dusuk sensitivitesi, radyasyon yaydigi ve kontrastl ¢ekimlerde
immun reaksiyon tehlikesi oldugu icin ¢ok fazla yardimci olamamaktadir (28).

Bulgular kisa sureli oldugundan BT goéruntilemenin normal ¢ikma olasiligi
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daha fazladir, ancak akut donemde zamanla yarigilan intrakraniyal kanama
gibi durumlarin ayirici tanisinda yardimci olabilir. (29). MRG ise pahali
olmasina ragmen tanisal duyarlili§gi daha yiksek bir uygulamadir (22,29).
Klasik tanima gdre GIA tanisi konmus hastalarin %46-81’ine MR cekildiginde
infarkt alani gosterilerek hastalarin inme tanisina yonlendigi rapor edilmistir
(30,31). Ayrica GIA siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde rutin olarak

servikosefalik damarlarin ultrason ile incelenmesi 6nerilmektedir (1).

ikinci basamakta ise, AF’si olan hastalarda tiroid fonksiyon testleri,
kardiyak emboli stiphesi olanlarda ekokardiyografi, gen¢ GiA hastalarinda
hiperkoagulabilite agisindan protein C,S, antitrombin3, lupus antikoagulani
gibi etiyolojiye yénelik spesifik testler yapilabilir. intrakranial damarlarin MR
anjiografi, transkraniyal doppler (TCD) gibi yontemlerle incelenmesi, darlik

saptanirsa anjiografi yapiimasi da 6nerilmektedir (1).

2.1.9. GiA’da Tedavi Yaklasimi

Tedavi yaklasimi 2009 AHA kilavuzuna gore su sekilde ozetlenebilir
(22):

Genel vaklasimlar:

Hipertansif hastalarda hem GIA tekrarini hem de inme gelismesini
onlemek amaciyla antihipertansif tedavi baglanmahdir (Klas 1, kanit dizeyi
A). JNC-7 kilavuzuna gére tansiyon hedefi 120/80 mmHg'dir. ilac secimi
konusunda ACE inhibitéri - tiazid kombinasyonunu destekleyen calismalar

vardir (Klas 1, kanit duzeyi A).

Diyabetik hastalarda tansiyon ve lipid parametreleri siki takip

edilmelidir. Hastalarin ¢ogunda birden fazla antihipertansif ilag
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gerekmektedir. Diyabet takibinde HbA1c < 7 olmasi hedeflenmelidir (Klas 2,
kanit duzeyi A).

Hiperlipidemisi olan hastalar National Cholesterol Education Program
(NCEP)-1ll  kilavuzuna gore yasam tarzi degisikligi ve ilaglarla takip
edilmelidir. Tedavide statinler kullanilir; takipte LDL hedefi koroner arter
hastaligi ve aterosklerozu olanlarda < 100 mg/dL, ¢oklu risk faktéri olanlarda
< 70 mg/dL olmahdir (Klas 1, kanit diizeyi A).

Iskemik inmenin etiyolojisinde sigara bagimsiz bir risk faktéridir. Tim
GIA hastalarina sigaranin birakilmasi énemle tavsiye edilmelidir (Klas 1,

kanit diizeyi C).

GIA hastalari asiri alkol tiiketiminden kaginmahdir (Klas 1, kanit
dizeyi A). Dusuk miktarda alkol tiketimi tavsiye edilebilir (Klas 2b, kanit
duzeyi C).

Obez hastalara BMi 18.5 — 24.9 arasi olacak sekilde diyet ve egzersiz
dnerilmelidir (Klas 2b, kanit diizeyi C). GIA hastalarinda ginliik 30 dakikalik
orta dereceli egzersizin mortaliteyi azaltacagdi dusunulmektedir (Klas 2b, kanit

duzeyi C).

Antitrombotik tedavi:

GIA hastalarinda antikoagulan tedaviden g¢ok antiplatelet tedavi
onerilmektedir (Klas 1, kanit duzeyi A). Tek basina 50-325 mg asetil-salisilik
asit (ASA), ASA - dipiradomol kombinasyonu ve klopidogrel uygulanabilecek

tedavi rejimleridir (Klas 2a, kanit diizeyi A).

Tek basina ASA tedavisine kiyasla ASA — dipiridamol kombinasyonu
daha guvenli ve etkilidir (Klas 2a, kanit dizeyi A). ASA yerine tek basina

klopidogrel kullanilabilir (Klas 2b, kanit dizeyi B). ila¢c secimi konusunda
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gugli kanitlara dayal veriler olmadidi igin hastanin risk faktorleri ve ilag

toleransi g6z énunde bulundurularak karar verilmelidir.

ASA - Kklopidogrel kombinasyonu kanama riskini arttirdigi icin

onerilmemektedir (Klas 3, kanit duzeyi A).

ASA ve warfarinin karsilastirildigi calismalarda warfarinin  ASA’ya
ustinligld gorualmemis hatta bazi c¢alismalarda kanama riskinin arttig
saptanmigtir (32,33). Warfarin atriyal fibrillasyon, mitral kapak hastaligi ve

kapak protezi olan hastalara dnerilmektedir.

2.2. GIA hastalarinda inme Riski Belirleme

GIA geciren hastalarin kisa dénemde artmis inme gecirme riski oldugu
yoniinde goris birligine vardir. GIA atagindan sonraki ilk hafta icerisinde
inme riski, Uzerinde calisilan populasyona ve yonteme gore %5 ile %10

arasinda degigsmektedir (34).

Diger maijor risk faktorleri igin gerekli dizeltmeler yapildiktan sonra
bile, GIA inme ve koroner arter hastaligi igin anlamh ve bagimsiz bir risk
faktoridir. GIA nedeni olarak yiiksek dereceli karotis stenozu bulunmasi,
hemisferik semptomlarin olmasi, yakin tarihli GIA gegirmis olma ve kresendo
tarzinda GiA'lar iskemik inme riskini arttiran faktérlerdir. GIA gegiren
hastalardan hangilerinin erken donemde inme riski oldugunun belirlenmesi

tetkik ve tedavilerin 6nceligi agisindan dnemlidir (35).

GIA geciren hastalardaki artmis inme riskinin klinisyenlerde yarattigi
endise gogus agrisi ile basvuran hastalardakine benzer sekilde gereksiz
hastane yatiglarina ve harcamalara veya tersine kliniginin hafife alinmasi ve

erken taburculuga neden olmaktadir (4).
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GIA geciren hastalarin acil tanisal inceleme ve tedevisinin getirdigi
maliyetlerle ilgili kaygilar nedeniyle yuksek riskli hastalari belirleme stratejisi
oldukgca kullaniglidir. Bu nedenle kisa donemde inme riskinin klinik

belirteclerinin arastirildigi bir cok calisma yapilmistir (3,36,37).

Glnimizde GIA geciren hastalarda kisa dénem inme riski
tanimlanmasinda kullanilan Ug¢ tane prognostik skorlama sistemi bildirilmigtir.
Bu skorlama sistemleri Kaliforniya, ABCD ve ABCD? skorlama sistemleridir.
Tum bu skorlama sistemleri klinik faktorlerin toplamina dayanmaktadir
(3,11,35,38) (Tablo 2).

Kaliforniya ve ABCD skorlari GIA ile basvuran hastalarda kisa dénem
inme riskini &ngorir. Yeni gelistirilen ABCD? skoru her iki skorlamanin

parametreleri birlestirilerek olusturulmustur ve prediktif degeri daha gugludar

(1).
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Tablo 2. Gegici iskemik atagin klinik risk siniflandirmasinda kullanilan Gg
farkli skorlama teknigi

Klinik dzellikler Puan

Risk

Skorlama

Teknigi

Californiva | Yas =60 yil 1
Diyabet varligi 1
=10 dakikadan fazla siiren gecici iskemik atak 1
gecici iskemik atak ile beraber giligsiizliik hissi 1
gecici iskemik atak ile beraber konusma yetisinde bozukluk 1

ABCD Yas =60 yil 1
Kan basmcinda artis (sistolik basimncm =140 mmHg, diyvastolik 1
basmcm =90 mmHg olmasi)
Tek tarafli giicsiizliik hissi 2
Giigsiizliik hissi olmadan konusma yetisinde bozukluk 1
Bulgularm 10-60 dakika siirmesi 1
Bulgularm > 60 dakika siirmesi 2

ABCD’ Yas =60 yil 1
Kan basmcinda artis (sistolik basmem =140 mmHg. diyastolik 1
basmcm >90 mmHg olmasi)
Tek tarafli giigsiizliik hissi 2
Giligsiizliik hissi olmadan konusma yetisinde bozukluk 1
Bulgularm 10-60 dakika siirmesi 1
Bulgularm > 60 dakika siirmesi 2
Diyabet varlig1 1

Kaliforniya risk skorlama sistemi

Kaliforniya risk skorlama sistemi GiA gegiren hastalarda inme gegirme

riskini tanimlamak igin gelistirilen ilk skorlama sistemidir. Ginimuzde ¢ok sik

kullaniimamaktadir. Kullanilan klinik parametreler Tablo 5’te gosterilmigtir.
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ABCD risk skorlama sistemi

GIA geciren hastalardan hangilerinin erken dénemde inme riski
oldugunun belirlenmesi tetkik ve tedavilerin Onceliginin belirlenmesi
acisindan onemlidir. Bazi klinik verilere dayanilarak duzenlenen ABCD
skorlama sistemi bu konuda yardimci olabilir. Hastalarin klinik o6zellikleri
Tablo 5’teki gibi puanlanarak hesaplanan toplam 6 puanlik bu skorun 7 gin
icinde inme gecgirme riskini bagariyla 6ngordugu, erken degerlendirme ve
tedavi gerektiren yuksek riskli hastalari belilenmesinde kullanilabilecegi
gosterilmigtir (35,39).

ABCD? risk skorlama sistemi

ABCD? skorlama sistemi GIA gegiren hastalarda ilk hafta igerisindeki
inme riskini tanimlamak amaciyla olusturulmus klinik bir skorlamadir (35).
Skorlama GIA atagindan ve mindr bir inmeden sonraki ilk birka¢ saat
icerisinde inme riskinin tahmininde esit derecede kullanislidir (25). ABCD?

skoru 5 temel klinik parametreyi degerlendirir. Bunlar;

* Age (yas),

e Blood pressure (kan basinci),

e Clinical features (klinik bulgular),

e Duration of symptoms (semptom suresi),

e Diabetes mellitus (diyabet hikayesi)dur.

Her bir parametre Tablo 5’teki gibi puanlanir ve 0O ile 7 arasida bir skor

belirlenir.

Yapilan kohort galismalarinda, 5 faktérin birbirinden bagimsiz olarak

3 ay icinde yuksek inme riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (3,40).
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inme riski yasin artmasi ile dramatik bir artis gésterir. ileri yas (65 yas
Uzeri) inme igin 6nemli bir risk faktéridir. inme insidansi 55 yasindan sonra
her dekat icin iki kat artar (41).

Hipertansiyon buyuk arter tikanma ve embolizmini kolaylastirir.
Dogrudan obstruktif ateroskleroza neden olarak lakiner infarkta yol acar.
Kan basinci yuksekligi ile risk artigi dogru orantihdir. Yapilan galismalarda,
iskemik inme olgularinda %75 oraninda hipertansiyon bulundugu

saptanmigtir (42).

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiler olay sikligi 3-5 kat fazladir. Cesitli
c¢alismalarda diyabetin iskemik inme riskini erkeklerde 1.8, kadinlarda ise 2.2
kat arttirdigi gosterilmistir. Diyabetik hastalarda makrovaskuler hastaliklar
baslica 6lum nedenidir. Hipertansiyon ve hiperlipideminin eglik etmesi inme
riskini artirir (43,44). Siki glisemi kontrolu ile inme insidansinin azalmasi

mumkun olmakla birlikte henlz kanitlanmis degildir (41).

GIA hastalar cesitli nérolojik defisitlerle basvurabilir. Bu defisitlerin
ortaya ¢lkma suresi skorlamada degerlendirilir. Motor kayip ve konusma

bozuklugu ise ayrica puanlandirilir.

Cesitli calismalarda hastalar ABCD? skorlarina gore farkl risk
gruplarina ayrilarak gruplarin farkl sonlanim gtnlerinde kisa dénem riskleri
belirlenmistir (8,11). AHA 2009 kilavuzunda yapilan kohort ¢alismalarinin
derlenmesi sonucunda hastalarin ikinci gunde inme riskleri 0-1 puan i¢in 0%,
2-3 puan igin 1.3%, 4-5 puan i¢in 4.1%, 6-7 puan igin 8.1% olarak

belirlenmistir (1).

ABCD ve ABCD? skorlama sistemlerinin klinik ve istatistik yeterliligi
sirasi ile 2005 ve 2007'de yapilan kohort calismalarinda gd&sterilmistir.
Sistematik bir derlemede 9808 hastadan 7 gln icinde 456’sinin inme
gecirdigi 20 kohort cgalismasi ile ABCD ve ABCD? skorlama sistemleri
incelenmig, her iki skorun da prediktif degerinin yuksek oldugu saptanmistir
(45).
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Bulara ek olarak yapilmis 2 kohort calismasinda ise hem GIA siiphesi
olan hem de dokimente edilen hastalar ¢calismaya alinmis, bu galismalarda
ABCD skorlama sisteminin prediktif giiciiniin sadece dékiimente edilmis GIA
hastalariyla yapilan c¢alismalardan daha yuksek oldugu saptanmistir. Bu
durum ABCD sisteminin hem gercek GIA hastasini teshis etmede, hem de
gercek GIA hastasinin riskini belirlemede faydali oldugunu gdstermektedir
(46).

ABCD? skorlama sisteminin kolay kullanilabilir olmasi ve risk
ongormedeki basarisi bu sistemin klinikte yaygin olarak kullaniimasini ve

ulusal sadlik klavuzlarinda yer almasini saglamistir (47,48).

Ozet olarak artan yas, hipertansiyon ve diyabet varli§i, konusma
bozuklugu ve bulgularin on dakikadan fazla sirmesi olasi bir inme riskini
arttirmaktadir (49).

inme diginda, GIA sonrasi kardiyak olaylarda da gérilme sikhginda
artis| kaydedilmistir. Bir calismada GIA gecirmis hastalarin, ilk 90 giin iginde,
% 2.7'nin major bir kardiyovaskller olay nedeni ile hospitalize oldugu
bildirilmistir (50). Bu durum her iki olayin patofizyolojisinin ve risk faktorlerinin

benzer olmasi ile agiklanabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

2010 yih Mayis ayi basi ile 2010 yii Temmuz ay! sonu arasinda
Haydarpasa Numune EQitim Aragstirma Hastanesi acil servisine basvuran
eriskin (18 yas Ustli) hastalardan GIA tanisi alan hastalar calismaya alind..

Calisma igin Marmara Universitesi Calisma Etik Kurulundan onay alindi.

Konusma bozuklugu, gugsuzlik, uyusma sikayetleriyle acil servise
bagvuran hastalarin ayrintili 6ykusu alinip fizik muayenesi yapildi. Hastalarin
degerlendiriimesi sirasinda gerekli laboratuvar ve goruntileme tetkikleri
istendi. GIA siiphesi olan hastalar néroloji boliimiine konsulte edildi. Néroloji
uzmani tarafindan degerlendirilip GIA tanisi alan hastalar calismaya dahil
edildi. Néroloji uzmani tarafindan degerlendirilip GIA teshisi net olarak
konulmayan veya baska bir tani konan hastalar calismaya alinmadi. GIA
tanisi konan hastalar noéroloji tarafindan AHA klavuzlarina gore

degerlendirildi, gerekli goérintilemeler néroloji uzmani tarafindan istendi.

Cocuklar ve erigkinlerde gecici norolojik semptomlar ve atta yatan
hastaliklar farkli oldugundan ve GIA semptomlar ile acile basvuran
hastalarin ¢ogunun erigkin olmasi nedeniyle bu calisma sadece erigkin
hastalarda yapilmigtir. Calismaya alinan hastalar c¢alisma ile ilgili
bilgilendirildi ve bilgilendirilmis onam formunun bir kopyasi kendilerinde, bir
kopyas! calisma ekibinde kalmak Uzere onamlari alindi. Hastalarin onami
alindiktan sonra arastirma icin hazirlanmis olan c¢alisma formuna hasta
bilgileri kaydedildi.

Hastalarin yas, kan basinci, klinik bulgular, semptomlarin suresi,
diyabet Oykiisi parametreleri puanlandirilarak 1 ile 7 arasinda ABCD?

skorlari hesaplandi:
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e 260 yas (1 puan);

e basvuru sirasinda kan basinci yuksekligi (sistolik 2140 mmHg veya
diastolik 290 mmHg, 1 puan);

e GIA klinik bulgulan  (tek tarafli gligsiiziik 2 puan, gigsizlik
olmaksizin konusma bozuklugu 1 puan);

e GIA siiresi ( 260 dakika 2 puan, 10-59 dakika 1 puan);

e diyabet 6ykusu (1 puan).

ABCD? skoruna gore 0-3 puan alan hastalar disuk riskli, 4-5 puan

alanlar orta riskli ve 6-7 puan alanlar yuksek riskli olarak gruplandiriidi.

Durumu stabil olan hastalar noroloji uzmaninin onerileri ile taburcu
edilerek ayaktan ndroloji poliklinik takibine alindi. Norolog tarafindan yatisi

gerekli gorilen hastalar noroloji servisine yatirildi.

GIA teshisi koyulduktan sonra, saglk durumlari stabil oldudu icin
taburcu edilen hastalar, 3. gunde telefonla aranarak inme gegirip
gegirmedikleri, saglik durumlari soruldu. Yatigi yapilan hastalarin saglik

durumlari néroloji servisindeki kayitlarindan ogrenildi.

3 ay sure icerisinde ¢alismaya toplam 64 hasta dahil edildi. Calismada
elde edilen bulgular degerlendirilirken istatiksel analizler igin PASW
(Predictive Analytic Software) programi kullanildi. Hastalarin demografik
Ozellikleri degerlendirilirken surekli degiskenler ortalama * standart sapma,
kategorik degdiskenler frekans (%) ile ifade edildi. Belirlenen gruplarin inme
riski basit lineer regresyon yontemi kullanlarak %95 guven arahdinda
gosterildi. ABCD? risk skorlama sisteminin 3. giinde inme gecirmedeki

duyarlih@ini degerlendirmede ROC egrisi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 28’i (%43.8) kadin, 36’s1 (%56.3) erkek olmak Uzere toplam
64 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yaslari 68.4 £ 11.79, erkeklerin yas
ortalamasi 65.42 + 10.60, kadinlarin yas ortalamasi 72.32 +12.26 idi (Tablo
3).

Tablo 3: Hastalarin yas ve cinsiyetlerine gore dagilimi

n:64
Ortalama Yas (SS) 68,44 (11,79)
Kadin (%) 28 (%43,8)
Erkek (%) 36 (%56,3)

(n:hasta sayisi, SS: standart sapma)

Calismaya alinan hastalarin GIA gegirdikten sonraki ortalama acile
bagvuru sureleri 4.96 + 3.87 saatti. Acile basvurular sirasinda olgulen kan
sekeri ortalamalari 129 £3.87 idi. Hastalarin acile basvurularinda olgulen ilk
tansiyonlari degerlendirildiginde 51 (%79.7) hastanin sistolik kan basinci 140
mmHg'nin Gzerindeydi, 11 (%17.2) hastanin diyastolik kan basinci 90
mmHg’'nin Uzerindeydi (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalarin basvurularindaki parametreleri

n:64

Basvuru Saati (saat) (SS) 4,90 + 3,87
Kan Sekeri (mg/dl) (SS) 129,31 £ 43,06
Sistolik KB

2140 mmHg 51 (% 79,7)

<140 mmHg 13 (% 20,3)
Diastolik KB

290 mmHg 11 (% 17,2)

<90 mmHg 53 (% 82,8 )

(n:hasta sayisi, SS: standart sapma, KB: kan basinci)
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Calismaya alinan hastalarin %71.9’'unun HT hikayesi, %23.4’UnUn
KAH hikayesi, %15.6’sinin AF hikayesi, % 7.8’inin PAH hikayesi, %12.5’inin

inme hikayesi, %17.2’sinin gegirilmis GIA hikayesi vardi. Ayrica hastalarin

%21.9'u sigara igerken, %78.1’inin sigara kullanma hikayesi yoktu (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin tibbi 6zge¢mislerine gore dagilimlari

Degisken Alt Grup n %
HT Hikayesi Var 46 71,9
Yok 18 28,1
KAH Hikayesi Var 15 23,4
Yok 49 76,6
AF Hikayesi Var 10 15,6
Yok 54 84,4
PAH Hikayesi Var 5 7,8
Yok 59 92,2
inme Hikayesi Var 8 12,5
Yok 56 87,5
Gegirilmis GiA Hikayesi Var 11 17,2
Yok 53 82,8
Hipelipidemi Hikayesi Var 8 12,5
Yok 56 87,5
Sigara icme Oykiisii Var 14 21,9
Yok 50 78,1

(HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter hastaligi, AF: atriyal fibrilasyon, PAH: perifer damar

hastaligi, GIA: gegici iskemik atak)

Calismadaki hastalarin

%25'inde  ASA,

%15.6’sinda warfarin kullanimi mevcuttu (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarin ilag kullanim dykulerine gore dagihmi

Degisken Alt Grup n %
ASA kullanimi Var 16 25,0
Yok 48 75,0
Klopidogrel kullanimi  Var 6 9,4
Yok 58 90,6
Warfarin kullanimi Var 10 15,6
Yok 54 84,4

(n:hasta sayisi, ASA: asetilsalisilikasit)

%9,4’inde klopidogrel,
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Calismadaki hastalar norolog tarafindan degerlendirildikten sonra,
norolog tarafindan hastalarin %53.1’ine diffizyon MR tetkiki yapilirken,
degerlendirme sonucunda hastalarin %25’i néroloji servisine yatirildi (Tablo
7).

Tablo 7: Hastalarin diffuzyon MR c¢ekilmesi ve yatis durumuna goére dagilhmi

Degisken Alt Grup n %
Difflizyon MR Cekildi 34 53,1
Cekilmedi 30 46,9
Yatis durumu Yatirildi 16 25,0
Taburcu edildi 48 75,0

(n:hasta sayisi, MR: manyetik rezonans)

Hastalar ABCD? skorlama paramatrelerine gore degerlendirildiginde,
hastalarin % 79,7’sinin geliste dlgulen ilk tansiyonu ylUksekti ( sistolik 2140
veya diyastolik =290 ). Hastalarin %34.4’G konusma bozuklugu, %46.9'u tek
tarafli gugsuzlik, % 18.8'i uyusma sikayeti ile acile basvurdu. Hastalarin
%18.8’inde GIA semptomlari 10 dakikadan kisa, % 37.5'inin 10-59 dakika, %
43.8'inin 60 dakika ve Uzerindeydi. Hastalarin % 29.7’sinde diyabet hikayesi
varken, % 70.3’Unde diyabet hikayesi yoktu. Hastalarin yas dagilimina
bakildiginda %73.4'G 60 yas ve Uzerindeydi (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarda ABCD? skoru parametrelerinin dagilimi

Degisken Alt Grup n %
Tansiyon yuksekligi Var 51 79,7
Yok 13 20,3
Basvuru sikayeti Konugma bozuklugu 22 344
Tek tarafli gugsuzliok 30 46,9
Uyusukluk 12 18,8
Belirti siiresi <10 dakika 12 18,8
10-60 dakika 24 37,5
>60 dakika 28 43,8
Hikayesinde DM varligi  Var 19 29,7
Yok 45 70,3
Yas grubu =260 yas 47 73,4
<60 yas 17 26,6

(n:hasta sayisi, DM: diyabetes mellitus)

25



Hastalarin ABCD? skorlari hesaplandi§inda ortalamalari 4,34 + 1,57
olarak bulundu. Alt gruplar incelendiginde hastalarin en sik 4 puan (%37,5)

aldigi, en az da 3 puan (% 3.1) aldig1 géraldu (Tablo 9)

Tablo 9: Hastalarin ABCD? skorlarina gére dagilim

Alt Grup n %
ABCD* 1 3 4,7
2 8 12,5
3 2 3,1
4 24 37,5
5 9 141
6 14 21,9
7 4 6,3
Toplam 64 100

(n:hasta sayisi)

Calismadaki hastalar ABCD? risk gruplarina ayrildiginda hastalarin
13’0 (%20.3) dusuk risk, 33’0 (%51.6) orta risk, 18’i (%28.1) yuksek risk
grubunda yer aldi. Duguk riskli hastalarin higbirisinde inme gbézlenmezken
orta riskli hastalarin inme gecgirme riski %12,1 (4-20) iken, yuksek risk
grubundaki hastalarin inme gecirme riski %22.2 (8-36) olarak hesaplandi
(Tablo 10).

Tablo 10: ABCD? risk gruplarinin 3. giinde inme gecirme oranlari ve riskleri

ABCD? Risk Grubu  Diisiik Orta Yiiksek Toplam

n(%) n(%) n(%) n(%)
inme Gegirmeyen  13(%20.3) 29(%45.3) 14 (%21.8) 56 (%87.4)
inme Gegiren 0 (%0) 4 (%6.3) 4 (%6.3) 8 (%12.6)
Toplam n(%) 13(%20.3) 33(%51.6) 18 (%28.1) 64 (%100)
%Risk %(GA) 0 12.1(4-20)  22.2 (8-36)

( n:hasta sayisi, GA:gliven araligi)
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Farkli ABCD? risk skorlarinin 3.giin inme riskini &ngoérdiirmedeki
duyarlilik ve 6zgullikleri her skor icin belirlendi. Ardindan ROC egrisi ¢izilerek
her skor icin c istatistigi ve buna karsilik gelen guven araliklari hesaplandi.
ABCD? skoru 3.gun inme riski olan GIA hastalarini basarili bir sekilde
digerlerinden ayirt edebilmistir (c istatistigi:0,76 ; %95 GA:0,64 — 0,67,
p<0,01) (Sekil 1).

ABCD2 Skoru

100
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Sekil 1: ABCD? risk skorlarinin 3.giin inme riskini dngdrdiirmedeki sensitivite
(duyarhlik) ve spesifisitelerini (6zgulllk) birbirine gére kiyaslayan ROC edrisi
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Farkli ABCD? risk skorlarinin 3.giin inme riskini 6ngordirmedeki
duyarlilik ve 6zgulluklerini degerlendiren tabloya gore en yuksek duyarlilik ve
ozgulluge ABCD? risk skoru >4 iken ulasilabildigi belirlenmis olup, bu ¢alisma
populasyonu icin skoru dikotomize edecek en uygun esik deger 4 olarak

belirlenmistir (Tablo 11).

Tablo 11: Farkli ABCD? risk skorlarinin 3.giin inme riskini 5ngérmedeki
duyarlilik ve 6zgulltkleri

ABCD? Sensitivite Spesifite +LR -LR
skoru (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA)
>=1 100,00 (63,1 - 100) 0,00 (0,0 - 6,4) 1,00

>3 100,00 (63,1-100) 23,21 (13,0 - 36,4) 1,30 (0,8 - 2,1) 0,00

>4* 75,00 (34,9-96,8) 62,50 (48,5-75,1) 2,00 (1,3-3,1) 0,40 (0,1 -1,4)
>5 50,00 (15,7 - 84,3) 75,00 (61,6 -85,6) 2,00 (1,0-4,1) 0,67 (0,3 - 1,5)
>6 37,50 (8,5-75,5) 98,218 (90,4 - 100) 21,00 (8,6 -51,4) 0,64 (0,08 - 4,8)
>7 0,00 (0,0-36,9) 100,00 (93,6 - 100) 1,00

(*: bu galigma populasyonu igin skoru dikotomize edecek en uygun esik deger , GA: gliven
araligi, LR:likelihood ratio)
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5. TARTISMA ve SONUCLAR

GIA ani baglayan fokal norolojik veya monokdler belirtilerin oldugu ve
bu belirtilerin 24 saatten kisa surdugu serebrovaskuler bir hastaliktir
(2,14,15). Birgok GiA’da belirtilerin siiresi 1 saatten kisa sirer genellikle 30
dakikadan daha azdir (15,16).

GIA tanisi alan hastalarin biyik codunlujunda semptomlar kisa
surede gerilerken, bir kisminda ise hayatl tehdit eden veya kalici norolojik
defisitle sonlanan inme geligir. Bu gruplari birinci basamak ve acil servislerde
birbirinden ayirmak hayati 6nem tasimaktadir. Bu amagcla cgesitli klinik ve
radyolojik ydntemler kullaniimakta olup, ABCD? skorlama sistemi bu

yontemler icerisinde en kolay ve sik kullanilan yontemdir.

Calismamizda GIA tanisi alan hastalarda ABCD? skorlama sisteminin,
risk belirlemedeki degerini saptamayi hedefledik. Daha 6nce birgok
arastirmada ABCD? skorunun bu giicli incelenmis; sonuclar arasinda fark
bulunmakla beraber, hepsinde risk belirlemede anlamli olduguna dair
sonuglar bulunmustur (4,51,52,53,54). Fakat yapilan bu ¢alismalarda farkh
risk gruplari farkli sonlanim noktalari belirlenerek incelenmistir. Klinik
kullaniminin yayginlasmasindan énce ABCD? skorunun prediktif degerinin

netlesmesi gerekmektedir (40).

2010 yili Mayis ile Temmuz aylari arasinda Haydarpasa Numune
Egitim Arastirma Hastanesi acil servisine basvuran, GIA tanisi alan toplam
64 erigkin hastanin dahil edildigi galismamizda, farkh ABCD? risk skorlarinin
3. gun inme riskini dngérmedeki duyarliik ve Ozgullikleri her skor igin
belirlendi. Ardindan ROC egrisi ¢izilerek c istatistigi ve buna karsilik gelen
gliven arali§i hesaplandi. Sonug olarak ABCD? skorunun 3.giin inme gegiren
GIA hastalarini basarili bir sekilde digerlerinden ayirt edebildigi saptandi (c
istatistigi: 0,76 ; %95 GA:0,64 — 0,67, p<0,01).
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Literatird inceledigimizde, toplam 2893 hastayi igeren bir galismada
ABCD? skorunun 2, 7 ve 90. gunlerdeki inme riskini 6n gormedeki prediktif
degeri incelenmis ve tum sonlanim noktalarinda anlamli oldugu saptanmistir
(c istatistigi 0.62 ile 0.83 arasi) (11). 470 kisi ile yapilan baska bir calismada
ise 2, 7, 30 ve 90. giinlerde ABCD? skorunun inme riskini basariyla

Ongordugu saptanmistir ( c istatistigi 0.65 ile 0.68 arasi) (55).

Calismamizda ABCD? risk skorlarinin her birinin 3. giin inme riskini
ongormedeki duyarlihk ve ozgullukleri degerlendirildiginde ise en yuksek
duyarlilik ve 6zgiilliik ABCD? risk skoru = 4 olan vakalarda tespit edilmis olup,
bu calisma populasyonu icin en uygun esik deger 4 olarak belirlenmigtir. Her
ne kadar calisma tasarimimizda, hasta populasyonu 3 risk grubuna
ayrilmissa da buldugumuz sonuclara gére ABCD? skoru = 4 olan grupta kisa
dénemli inme riskinin anlamli derecede artti§i, ABCD? skoru < 4 olan grupta

ise riskin dusuk oldugu belirlenmisgtir.

Yapilan bir calismada 7. glindeki inme riskine bakildiginda esik deger
olarak 4 kabul edilirse sensitivite %86.4, negatif prediktif deger %91.7; esik
deger olarak 3 kabul edilirse sensitivite %96.6, negatif prediktif deger %96.1
olarak hesaplanmig, bu degerlere gbre hastaneye yatis orani sirasiyla %
69.1 ve 83.6 olarak belirlenmigtir (55).

121 hastanin dahil edildigi bir calismada tim GIA hastalari yatirilarak
etiyolojiye yonelik arastirmalari yapilarak, gerekli tedavi ve mudahaleler
yapiimis. Daha sonra retrospektif olarak arteriyel revaskulerizasyon yapilan
veya antikoagulan baslanan hastalarin yatisi sirasindaki ABCD? skorlari
incelenmis; ABCD? skorlari < 3 ve >3 olan hastalar arasinda miidahale veya
tedavi gereksinimi arasinda anlamh fark saptanmamis (56). Biz
calismamizda 4’Un altinda puan alan hastalarda inme gegirme riskinin dugsuk
oldugunu saptamistik. Bu hastalara yatis karari veriimese de tedavi ve/veya

mudahale gereksinimi olabilecedi unutulmamalhdir.

Calismamizda dusuk riskli grupta yer alan 13 hastanin hi¢ birinde 3.

glinde inme saptanmadi. Orta riskli gruptaki 33 hastanin 4’Unde (%12.1),
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yuksek riskli gruptaki 18 hastaninsa 4’Unde (%22.2) inme geligti. Bu
sonuclara gére ABCD? skoru 4’Uin altinda olan hastalarin hi¢ birinde inme
gelismezken, ABCD? skoru 4 ve 4'ten yilksek olan hastalarin 8'inde (%15.9)
inme gelisti. Cok merkezli, blydk hasta populasyonlariyla yapilan bir
calismada hastalar ABCD? skorlarina gére diisiik(<4), orta(4-5) ve yiiksek(6-
7) riskli olarak siniflandiriimis, 1628 Kisiyi iceren dusuk risk grubunda 2.
ginde %1, 7. ginde %1.2; 2169 Kisilik orta risk grubunda 2.glinde %4.1, 7.
gunde 5.9; 1012 kisilik yuksek risk grubunda 2. ginde %8.1, 7. ginde %11.7
olarak inme riski belirlenmigtir. Belirtilen risk degerleri calismaya katilan
merkezlerin her birinde farkli olup calismalarin tamaminda ABCD? ile inme
riski arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir (11). Bizim ¢alismamizda da

hasta sayisinin azligina ragmen, benzer bir korelasyon oldugu gorulmustur.

ABCD skoru kullanilarak yapilan iki calismada da dusuk risk
grubundaki hastalarda inme sikhdi % 1 ve % 0 olarak bizim ¢alismamizla

benzer bulunmustur (53,54).

NICE, AHA, ANSF tarafindan olusturulan uluslararasi kilavuzlarda
ABCD? skoru 4’Un altinda olan hastalarin nérolog tarafindan daha az acil
olarak deg@erlendirilebilecegi 6nerilmistir (1,48,57). Calismamizda dusuk riskli
gruptaki hi¢cbir hastada inme gelismemesi bu 6neriyi desteklemektedir. Ancak
literatlre bakildiginda aksi yonde, sonuglarin bulundugu c¢alismalar da
bulunmaktadir. 7.ginde inme sikhginin degerlendirildigi iki calismada dusuk

riskli grupta inme riski, %5.9 ve %2.9 olarak tespit edilmistir (4).

Sonug olarak, galismadan elde ettigimiz veriler, acil servise bagvurup
GIA tanisi alan hastalar, ABCD? skoruyla degerlendirildiklerinde, skorlari 4 ve
4’Gn Uzerindeyse oldukga artmis kisa donemli inme riskine sahip olduklarini,
skoru 4’Un altinda olan grubun inme riskinin ise oldukga dusuk oldugunu
ortaya koydu. Ancak calismanin 6rnek buyukligunin kisith olmasi ve aksi
yonde calisma sonuglarinin olmasi, duguk riskli hastalarin triyaj sonrasi
ayaktan takibi yonunde net bir karar verilmesini engellemektedir. Bununla

birlikte ABCD? skoruyla ilgili yapilmis daha kapsamli galismalarin da benzer
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sonuclar gostermis olmasi, ABCD? skorunun GIA geciren hastalarda inme

riskini belirlemede degerli oldugunu sonucunu desteklemektedir (11).

Calismamizin sonuglarini yapilmis kapsamli ¢alismalar ve kilavuzlar
Isiginda  degerlendirecek olursak, ABCD? skoru hastalarin takip ve
tedavisinde yon gostericidir, hesaplanan ABCD2 skoru >4 olan hastalarin
yatirilarak altta yatan etiyolojisine yonelik tetkiklerin yapilarak uygun tedavinin
baslanmasi gerekmektedir. Diger tani yontemlerine kiyasla kolay ve hizli bir
yontem oldugu icin 6zellikle acil servis hekimleri GIA dislnilen hastalarda
ABCD? skorunu hesaplamalidir. Takip ve tedavi kararinda ABCD? skorunun
yaninda hastanin klinigi, diger risk faktorleri, imkanlar ve fiyat-maliyet dengesi

g6z onunde bulundurularak bir yaklagim belirlenmelidir.
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