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Okad risk for stroke efter TIA

Nya data stodjer snabb handlaggning

([ Transitorisk ischemisk attack (TIA) kan definieras som en
kort episod av fokala bortfall av cerebrala funktioner orsakad
av ischemi inom ett av hjdrnans vaskuldra system som pagar
mindre dn 24 timmar [1]. Liknande alternativa definitioner
har foreslagits [2]. Grundtanken é&r att en kortvarig episod
med otillracklig blodforsorjning till ett omrade i hjérnan or-
sakar en dvergaende storning av funktionerna i denna del av
hjédrnan. Detta avbrott anses i forsta hand bero pa att en
blodpropp tapper till det cerebrala blodkarlet men 16ses upp
innan en permanent skada uppkommer. Alternativa mekanis-
mer, som t ex hemodynamisk orsak hos en patient med hog-
gradig stenos i ett cerebralt kérl eller tillfallig tilltippning av
sma intracerebrala artirer (vid s k smakérlssjukdom), har
ocksa foreslagits som orsak till TIA hos en mindre grupp pa-
tienter.

Ny definition och benamning har foreslagits

Den traditionella definitionen for TIA har ifrdgasatts. Man
har framfor allt kritiserat tidsgrinsen 24 timmar som for
lang, eftersom de flesta TIA har betydligt kortare duration.
Ett nytt forslag till definition som framforts dr: kort episod
av neurologisk dysfunktion orsakad av cerebral eller retinal
ischemi med kliniska symtom som vanligen varar mindre &n
en timme och ar utan tecken pa akut infarkt [3]. Med detta
nya forslag har man férsokt komma nirmare motsvarande
definitioner for angina pectoris och akut hjartinfarkt. Man
kan nu pavisa en akut cellskada i hjirnan med t ex diffu-
sions-MR, som pavisar akuta fordndringar i hjarnan dven
hos ca 50 procent av patienterna som kliniskt har symtom
bedomda som TIA [4]. Upp till hélften av patienterna med
TIA har fortfarande pagaende symtom vid ankomst till
akutmottagning [5].

Man har bl a av denna anledning fOreslagit en ny be-
ndmning, »brain attack«, som mer anvandbar dn TIA [6],
speciellt eftersom trombolysbehandling nu ibland ar aktuell
for patienter med akut cerebral ischemi. Dessa nya forslag
till definitioner har dock dnnu inte fatt allmén acceptans,
utan man anvénder fortfarande den traditionella definitio-
nen for TIA inklusive tidsgriansen pa 24 timmar [1].

Man brukar dela upp TIA i sddana som drabbar sjdlva hjér-
nan (cerebral TIA) och sddana som drabbar dgat och ger upp-
hov till 6vergdende synnedsittning (amaurosis fugax). Vid
cerebral TIA forsdker man dessutom avgora om karotisterri-
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ammanfattat

Nya data talar for att prognosen efter TIA ar allvarli-
gare an vad man tidigare antagit.

Risken for att drabbas av stroke efter TIA ar omkring
5 procent under de forsta tva dagarna och ca 12 pro-
cent inom fyra veckor efter intraffad TIA.

En ny studie frdn Lund talar fér att handlaggningen
av TlA-patienter kan forbattras ytterligare.

Korrekt diagnos och snabb handlaggning av patien-
ter med TIA kan forhindra en del av de allvarliga han-
delser som en TIA varnar for.

Nyinsjuknade TIA-patienter bor vanligtvis remitteras
akut till sjukhus.

Nar ultraljudsundersokning av karotider ar indicerad
bor denna goras inom en vecka efter insjuknandet i
TIA och om méjligt annu tidigare.

Serie slaganfall/stroke

Gastredaktor: Per Wester
Se tidigare artiklar i serieninr 44, 45, 46, 47, 48, 49, 50,
51-52/2003, 5 och 8/2004.

toriet eller vertebrobasilaristerritoriet har drabbats, eftersom
detta kan paverka val av behandling.

Markertal forsvarar beriakningen av incidens

I S6derhamnsstudien har angivits en incidens pa ca 50 fors-
tagangsinsjuknanden i TIA per 100 000 personer och ar [7],
vilket motsvarar omkring 4 500 insjuknanden per ar i
Sverige. Vid jamforelse med en amerikansk rapport [5] kan
man berdkna férekomsten av TIA till omkring 9 200 insjuk-
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Figur 1. Férekomsten av TIA ékar med stigande alder. Efter
Carolei A, et al. Transient ischemic attacks. In: Ginsberg M, et
al. Cerebrovascular disease. Oxford: Blackwell Science; 1998.
Publiceras med tillstand fran Blackwell Publishing.

nanden per r i Sverige. Nya studier tenderar att ha hogre in-
cidenstal &n tidigare studier. Skillnaden i siffror speglar sva-
righeterna att diagnostisera ett tillstand med 6vergéende sym-
tom som dessutom har karaktéren av bortfall som kanske inte
ens alltid uppmirksammas av den enskilda patienten.
Prevalensen av TIA har i en nyligen publicerad rapport be-
raknats till 2,3 procent [8], vilket skulle motsvara att omkring
200 000 svenskar har drabbats av TIA. Studien pekade dess-
utom pa att det troligen finns ett morkertal med ytterligare pa-
tienter med TIA dir patienten inte sokt sjukvard [8].
Forekomsten av TIA 6kar med stigande alder (Figur 1).

Anamnes och klinisk undersdkning grund for diagnostiken
Utredningen av patient med missténkt TIA bestar i att forst
faststilla att patienten har drabbats av TIA och att det inte
finns ndgon annan orsak till symtomen. Tidsaspekten ér av
stort intresse. Aven om en TIA definitionsmissigt kan paga i
upp till 24 timmar dr den vanligaste durationen upp till maxi-
malt 30-60 minuter. Dock har nagot ldngre forlopp (i ge-
nomsnitt 207 minuter) angetts bland personer som akut sdker
sjukvérd pa grund av TIA [5]. Amaurosis fugax-attacker har
i regel kortare duration — omkring 5—10 minuter.

Det typiska symtomet vid TIA &r plotsligt fokalt bortfall
av neurologiska funktioner. Nagon spridning av de initiala
symtomen eller successiv ytterligare forsdmring brukar inte
forekomma. Motoriska symtom som halvsidig férlamning i
ett eller flera av omradena ansikte/arm/ben &r vanligast, men
dven kénselbortfall, synpaverkan (t ex amaurosis fugax, he-
mianopsi) och sprakstérning (dysfasi) forekommer.

Basalutredningen vid TIA paminner mycket om den som
gors vid ischemisk stroke. Vid TIA dr man emellertid i storre
utstrackning hinvisad till anamnesen, eftersom neurologiska
bortfall ofta saknas nir man tréffar patienten. Férutom anam-
nesen behdvs dock dven vid misstinkt TIA en noggrann kli-
nisk undersdkning av patienten, dels for att finna tecken pa
eventuella orsaker till TIA, dels for att finna eventuella kvar-
varande neurologiska bortfall. Differentialdiagnoserna till
TIA skiljer sig ibland fran dem vid stroke (t ex vid amaurosis
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Fakta 1

Utredning av patient med misstankt TIA

— Anamnes

— Somatiskt status inklusive puls, blodtryck i bada armarna,
hjartauskultation, auskultation av karotider

— Neurologiskt status

— Kraniell DT

- EKG

— Blodprov inklusive Hb, trc, INR, APTT, Na, K, kreatinin, glukos,

hjartmuskelskademarkarer, SR, CRP. Lipidstatus, ASAT och
CK om statinbehandling kan bli aktuell

— Ultraljudsundersdkning av karotider i tillampliga fall —t ex om
operation med karotistrombendartérektomi kan bli aktuell
— Eventuellt ultraljudsundersdkning av hjérta

Fakta 2

Symtom som inte bor tolkas som TIA
Isolerad forekomst av:
diffus yrsel

konfusion

mental paverkan
dropp-attacker
synkope

rotatorisk yrsel
diplopi

dysfagi

inkontinens

(Jamfor referens [10])

fugax), och darfor kan TIA-utredningen i vissa situationer be-
hova kompletteras ytterligare.

Utredningen vid misstankt TIA (Fakta 1) borjar med att
sjukhistoria inhdmtas fran patienten. Sjukhistorien kan ge
ledtradar till om man skall misstdnka annan orsak &n TTA.
Darefter gors en somatisk undersokning av patienten inklusi-
ve kontroll av puls, blodtryck (forsta gangen i bdda armarna),
auskultation av hjéartat samt ett neurologstatus. Om patientens
TIA géatt over dr neurologstatus normalt. Det &r fel att kalla
insjuknandet for TIA om patienten efter 24 timmar har kvar-
staende nytillkomna neurologiska bortfall.

Ett observandum é&r att det finns ett flertal symtom som
inte bor tolkas som TIA om de inte 4tfoljs av fokalneurologi
(Fakta 2).

Flera tillstand kan feltolkas som TIA

Differentialdiagnoser som kan komma ifraga vid cerebral
TIA éar bl a migrén (gradvis debut, symtomvandring under
minuter, f6ljs av huvudvirk), epilepsi (retningssymtom, sym-
tomvandring under sekunder), strukturella intrakraniella le-
sioner som subduralhematom (fluktuerande symtom, tidiga-
re skalltrauma, konfusion), tumor cerebri (t ex med liten
blddning i tumdéren eller partiellt epileptiskt anfall), arterio-
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venos intrakraniell kiarlmissbildning, psykiska orsaker och
transitorisk global amnesi (isolerad dvergdende minnesfor-
simring). Metabol paverkan pa patienten, som hypoglykemi,
hyperglykemi och hyponatremi, kan ocksa ge symtom som
misstolkas som TIA. Kraniell datortomografiundersékning
(DT) utford i ssmband med TTA visar ingen akut cerebral ska-
da. Eftersom anamnesen vid TIA kan vara svartolkad och
manga differentialdiagnoser finns bor dock patienter med ny-
insjuknande i missténkt cerebral TIA undersokas med krani-
ell DT.

Differentialdiagnoserna till amaurosis fugax dr andra dn
till cerebral TIA och omfattar bland annat retinal migrén (har
oftare en mer gradvis symtomdebut), glaukom (forhojt intra-
okulért tryck), synobskuration p4 grund av forhojt intrakrani-
ellt tryck (uteslut papillodem med oftalmoskopi), opti-
kusneurit vid MS samt temporalisarterit (SR-kontroll).
Ogonkonsult kan vara av virde nir man misstinker annan
okulér orsak 4n TIA med amaurosis fugax som forklaring till
patientens symtom.

Orsaken till insjuknandet utreds efter stilld diagnos

Nér man har faststillt att patienten drabbats av TIA blir nés-
ta steg att avgora vilken mekanism som ligger bakom insjuk-
nandet. Framfor allt férsoker man avgora om det finns kardi-
ell embolikélla, storkdrlssjukdom, t ex hoggradig karotisste-
nos, eller smakarlssjukdom (som kan ge upphov till lakunér
infarkt) som kan forklara patientens TIA. Dessutom finns det
ett antal ovanliga orsaker till TIA [9, 10] som inte tas upp i
denna Gversikt.

EKG gors framfor allt for att utesluta formaksflimmer och
akut hjartinfarkt som orsak till kardiell embolikalla.
Blodprov omfattar ofta i rutinfallet de prov som anges i Fakta
1. Vanligen forsoker man se till att ovanstdende undersok-
ningar utfors omgéende efter ett TIA-insjuknande.

Den vidare utredningen styrs av vilken nytta patienten kan
tiankas ha av eventuella fynd. Det dr av vikt att kliniskt forso-
ka faststélla fran vilket kérlterritorium TIA-symtomen hér-
ror. Amaurosis fugax och cerebral TTIA med symtom fran ka-
rotisterritoriet kan bero pa karotisstenos. I tillimpliga fall
g0rs darfor ultraljudsundersokning av karotider for att pavisa
en eventuell hoggradig karotisstenos. De senaste ronen talar
for att patienter med en symtomatisk karotisstenos med mer
dn 70 procents diameterreduktion bor genomga karotis-
trombendartirektomi inom tva veckor efter insjuknandet un-
der forutsittning att tillstdndet &r stabilt och att kontraindika-
tioner inte finns [11]. Olika specialutredningar inklusive ult-
raljudsundersékning av hjérta och specialblodprov kan ock-
sa bli aktuella.

Stor risk for nyinsjuknande

Risken att drabbas av nya insjuknanden efter TIA ir stor. [ en
studie av 1 707 TIA-patienter som bedémdes pa akutmottag-
ning hade efter 9o dagar 10,5 procent insjuknat i stroke, 2,6
procent avlidit och inte mindre 4n 25 procent drabbats av na-
gon form av »komplikation« (stroke, 6vrigt kardiovaskulért
insjuknande, dod eller aterinsjuknande) [5]. Korttidspro-
gnosen tycktes vara mer allvarlig dn vad man tidigare trott:
Mer @n 50 procent av de nya héndelserna inom tre manader
intraffade redan inom fyra dagar efter TIA-episoden. I en an-
nan studie anges risken for stroke till § procent inom tva da-
gar och 8,6 procent inom sju dagar efter TIA [12]. Detta pe-
kar pé att snabb handlaggning av denna patientgrupp &ir an-
geldgen.

Olika patienter med TIA 16per olika risk att drabbas av nya
insjuknanden. Risken for efterfoljande stroke ar storre vid he-
misfar-TIA &n vid TIA med amaurosis fugax. Risken for ef-
terfoljande stroke och déd dr minst lika stor vid vertebrobasi-
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laris-TIA som vid karotis-TIA [13]. Forekomsten av andra
riskfaktorer har stor betydelse for prognosen. I studien som
ndmns ovan rapporterades att alder 6ver 60 ar, diabetes mel-
litus, symtomduration &ver tio minuter, paressymtom och
talpaverkan 6kade risken for efterfoljande stroke [5]. Ingen
av de 22 patienter i studien som saknade alla dessa faktorer
drabbades av stroke inom 9o dagar, medan inte mindre dn 34
procent av de 76 patienter som hade samtliga fem riskfakto-
rer insjuknade i stroke inom 9o dagar [5]. I en studie av
patienter med amaurosis fugax och samtidig karotisstenos
med minst 50 procents diameterreduktion fann man f6ljande
riskfaktorer: alder pa 75 ar eller mer, manligt kon, symtoma-
tisk karotisstenos med 80—94 procents diameterreduktion,
claudicatio intermittens samt avsaknad av kollateral kérlfor-
sOrjning [14]. Forekomsten av dessa riskfaktorer paverkade
risken for ipsilateral stroke i gruppen som inte genomgick ka-
rotistrombendartdrektomi enligt foljande: Om patienten hade
ingen eller en av dessa riskfaktorer var risken for ipsilateral
stroke inom tre ar endast 1,8 procent. Risken 6kade till 24
procent for ipsilateral stroke inom tre &r om tre eller fler av de
ovanstaende riskfaktorerna forelag hos de icke-opererade pa-
tienterna [14].

Patienten med TIA har ofta andra tecken pa kardiovasku-
lar sjukdom, och TIA innebdr 6kad risk for koronarkarlssjuk-
dom [15, 16]. Det &r darfor angeléget att patienter med TIA
utreds kardiellt och med avseende pa forekomst av andra
karlriskfaktorer (Fakta 1).

Utredning och behandling bor ske utan drojsmal

Nationella riktlinjer for strokesjukvard fran Socialstyrelsen
ar 2000 (NR) anger att en patient som drabbats av TIA under
de senaste en till tvd veckorna bor remitteras akut till sjukhus
for utredning och behandling [17]. NR anger inte om dessa
patienter skall virdas inneliggande pa sjukhus eller ej men
betonar att utredning bor ske utan onddigt drojsmal. Till ex-
empel anges att kraniell DT bor genomforas inom ett dygn
och senast inom en vecka. Om patientens TIA intrédffade for
mer an tva veckor sedan rekommenderar NR att utredningen
kan ske polikliniskt men att EKG, kraniell DT och i fore-
kommande fall ultraljudsundersdkning av halskérl dven har
bor utforas utan onddigt drojsmal [17]. Eftersom nya ron ta-
lar for att skyndsam handlaggning av patienter med hoggra-
dig symtomatisk karotisstenos &r av virde [11] rekommen-
derar vi att ultraljudsundersokning av karotider genomfors
inom en vecka, om méjligt &nnu tidigare t ex inom nagra fa
dagar, efter insjuknandet i TIA.

Brister i omhandertagandet

I en nyligen genomford undersdkning analyserade vi hand-
laggningen av 324 patienter med TIA (varav nyinsjuknande
hos 257 patienter) som vardats polikliniskt eller inneliggan-
de pa neurologiska kliniken vid Universitetssjukhuset i Lund
mellan 1 januari 2001 och 31 december 2002. Totalt 46 pro-
cent av patienterna stod redan pa antitrombotisk behandling i
samband med insjuknandet i TIA. Aven bland nyinsjuknade
TIA-patienter var pagaende antitrombotisk behandling van-
lig (35 procent). Detta pekar pa problemet med hur man skall
handlégga patienter som drabbas av nya ischemiska episoder
trots pagdende antitrombotisk behandling. Av de 288 patien-
ter som inkom till akutmottagningen (av olika anledningar
blev séledes ca 11 procent inte utredda akut) blev 160 inlag-
da. Detta speglar troligen att man forsokt ldgga in patienter
for att kunna genomfora en snabb utredning men att detta av
olika anledningar inte alltid blev genomfért. Sammanlagt
266 patienter genomgick undersokning med DT hjérna, och
av de 196 patienter som undersoktes med ultraljud blev 76
procent undersokta inom tva veckor efter forsta kontakt med
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neurologiska kliniken. Har finns séledes utrymme for att
undersoka fler av patienterna redan pa ett tidigare stadium
avseende eventuell karotisstenos. Var sammanfattande
bedomning blev att de flesta patienterna togs om hand enligt
intentionerna i NR men att forbéttringar avseende t ex ti-
den till ultraljudsundersdkning &r att efterstriva. Under-
sokningsresultat fran andra centra tyder pa att polikliniskt
omhéndertagande av patienter med TIA inte alltid fungerar
tillfredsstéllande [18].

Behandlingsanvisningar i Nationella riktlinjer for strokevard

Behandlingen av patienter med TIA dr mycket lik den som re-

kommenderas for patienter med mindre cerebrala infarkter.

For narmare diskussion kring behandling hanvisas till Kjell

Asplunds artikel i denna artikelserie samt till Nationella rikt-

linjer for strokesjukvard fran Socialstyrelsen (NR) [17].
Behandling som i forsta hand kan bli aktuell &r:

— Antitrombotisk behandling med trombocytaggrega-
tionshammare eller antikoagulantia.

— Riskfaktorbehandling inklusive blodtryckssédnkning, rok-
stopp, fysisk aktivitet, behandling av hyperkolesterolemi.

— Specifik behandling av hoggradig symtomatisk karotis-
stenos, hjartsjukdom som formaksflimmer, akut hjartin-
farkt samt behandling av ovanliga orsaker till TIA.

Om patienten har haft flera attacker under de senaste dagarna
rekommenderas skyndsam utredning, helst inneliggande pa
strokeenhet. Enligt NR har ofta heparininfusion anvints un-
der minst fem dygn om tva eller fler TIA forekommit under
den senaste veckan, men NR anger att modern vetenskaplig
dokumentation av detta saknas [17]. Vardet av behandling
med heparininfusion vid upprepade TIA &r déarfor numera
starkt ifragasatt.

Om patienten far nya symtom som tolkas som TIA under
pagaende behandling bér man f6rst och framst omprova sin
diagnos sa att inte en annan orsak dn TIA ligger bakom.
Direfter far man 6verviaga en intensifiering av behandlingen,
kanske framfor allt avseende antitrombotisk behandling och
eventuellt tilldgg av statiner.

TIA en signal till forebyggande behandling mot stroke

TIA signalerar ett ypperligt tillfdlle att ge forebyggande be-
handling mot stroke hos en patientgrupp med stor risk. Risken
for stroke strax efter TIA ér till och med stdrre 4n vad man ti-
digare ansett. Denna 6kade risk for stroke strax efter TIA mo-
tiverar snabb utredning och behandling av dessa patienter.
Eftersom detta stiller krav pa utredningsresurser ar det ange-
laget att korrekt diagnos av TIA stills och att diffusa icke-fo-
kala neurologiska symtom inte diagnostiseras som TIA.
Diarmed kan patienter med »verklig« TIA erbjudas en korrekt
handlaggning.

*
Potentiella bindningar eller javsforhéllanden: Inga uppgivna.

Referenser

1. Ad hoc committee on cerebrovascular diseases. Special report from
the National Institute of Neurological Disorders and Stroke.
Classification of cerebrovascular diseases III. Stroke 1990;21:637-
76.

2.World Health Organization MONICA Project Principal In-
vestigators. The World Health Organization MONICA Project
(monitoring trends and determinants in cardiovascular disease). J
Clin Epidemiol 1988;41:105-14.

3. Albers GW, Caplan LR, Easton JD, Fayad PB, Mohr JP, Saver JL,
et al. Transient ischemic attack — proposal for a new definition. N
Engl J Med 2002;347:1713-6.

4.Kidwell CS, Alger JR, Di Salle F, Starkman S, Villablanca P,

1106

Bentson J, et al. Diffusion MRI in patients with transient ischemic
attacks. Stroke 1999;30:1174-80.

5.Johnston SC, Gress DR, Browner WS, Sidney S. Short-term prog-
nosis after emergency department diagnosis of TIA. JAMA
2000;284:2901-6.

6. Bamford J. Assessment and investigation of stroke and transient
ischemic attack. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2001;70(suppl
I):i3-i6.

7. Terént A. Increasing incidence of stroke among Swedish women.
Stroke 1988;19:598-603.

8. Johnston SC, Fayad PB, Gorelick PB, Hanley DF, Shwayder P, van
Husen D, et al. Prevalence and knowledge of transient ischemic at-
tack among US adults. Neurology 2003;60:1429-34.

9.Carolei A, Marini C, Fieschi C. Transient ischemic attacks. I:
Ginsberg M, Bogousslavsky J, editors. Cerebrovascular disease.
Oxford: Blackwell Science; 1998. p. 941-60.

10. Warlow CP, Dennis MS, van Gijn J, Hankey GJ, Sandercock PAG,
Bamford JM, et al. Stroke. A practical guide to management.
Oxford: Blackwell Science; 2001.

11. Wahlgren NG, Ahmed N, Hardemark NG, editors. Update on
stroke therapy 2002/2003. Stockholm: Karolinska Stroke Update;
2003. p. 23.

12. Lovett JK, Dennis MS, Sandercock PAG, Bamford J, Warlow CP,
Rothwell PM. Very early risk of stroke after a first transient ischemic
attack. Stroke 2003;34:e138-40.

13. Flossman E, Rothwell PM. Prognosis of vertebrobasilar transient
ischaemic attack and minor stroke. Brain 2003;126:1940-54.

14. Benavente O, Eliasziw M, Streifler JY, Fox AJ, Barnett HIM,
Meldrum H. Prognosis after transient monocular blindness associa-
ted with carotid-artery stenosis. N Engl ] Med 2001;345:1084-90.

15. Dennis M, Bamford J, Sandercock P, Warlow C. Prognosis of tran-
sient ischemic attacks in the Oxfordshire Community Stroke Project.
Stroke 1990;21:848-53.

16. Kelly J, Hunt BJ, Lewis RR, Rudd A. Transient ischaemic attacks:
under-reported, over-diagnosed, under-treated. Age and ageing
2001;30:379-81.

17. Socialstyrelsen. Nationella riktlinjer for strokesjukvérd. Stockholm:
Socialstyrelsen; 2000.

18. Goldstein LB, Bian J, Samsa GP, Bonito AJ, Lux LJ, Matchar DB.
New transient ischemic attack and stroke. Outpatient management
by primary care physicians. Arch Intern Med 2000;160:2941-6.

= artikeln &r referentgranskad

SUMMARY

The prognosis after TIA may be more serious than previously
thought. Recent studies suggest that the risk of subsequent stroke
after a TIA may be 5 % within the first two days after a TIA,
which emphasizes the need for urgent management and institution
of therapy. A correct diagnosisis essential, but sometimes difficult
because many conditions mimic TIA symptoms. Routine diag-
nostic proceduresincludeacareful patient history, neurological ex-
amination, EKG, CT scan of the brain, and in selected cases caro-
tid and cardiac ultrasound examinations. A recent survey of clini-
cal management after TI A indicatesthat theseinvestigationsare so-
metimesdelayed, particularly in non-hospitalized patients. Patients
withanew TIA should immediately bereferred to hospital, and ult-
rasound examination of the carotid arteries (whenindicated) should
be performed within one week (preferably even earlier) after the
TIA onset.
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