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OZET

Amag: Gegici iskemik atak olgularinda kronik serebral hipoperfiizyonu saptanmistir. Takip edebilecek
iskemik serebrovaskiiler hastalik gelisimini engellemek i¢in gegici iskemik atagin erken tanisinin konmasi
ve gerekli miidahalenin yapilmasi 6nemlidir. Gegici gorme kayb1 (GGK) gecici iskemik ataklarin %25'ini
olusturmaktadir. Iskemiye bagh olusan GGK de internal karotid arterin perfiizyon alaninda olup serebral
iskemi i¢in risk olusturmaktadir. Gegici gorme kaybi hastalarinin %27-67'sinde zeminde karotis arter
hastalig1 vardir ve iskemik serebrovaskiiler hastalik agisindan énemli bir risk olusturur. Optik koherens
tomografi (OKT), oftalmolojide yaygin olarak kullanilan retina sinir lifi kalinligi (RSLK) ve makiiler
hacmin 6l¢iildiigii noninvasif, kolay bir yontemdir.

Calismamizda GGK tanisi alan olgularin OKT ile RSLK, santral foveal kalinlik ve makiila hacminin
degerlendirimesi amaglanmuistir.

Materyal ve Metod: Prospektif olarak yapilan bu ¢calismaya 14 GGK hastasi ve kontrol grubu olarak 16
saglikli birey dahil edilmistir. Her iki gruba da rutin oftalmolojik muayeneyi takiben OKT kullanilarak
RSLK, makiila hacmi ve santral foveal kalinlik 6l¢timleri alinmstur.

Bulgular: Yas ve cinsiyet agisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik yoktu (sirastyla
p=0,60 ve p=0,71). Calisma grubunda total RSLK, kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
fazla oldugu goriildii (p=0,008). Fakat sektorlere gére RSLK degerlendirildiginde hig bir sektor i¢in iki grup
arasinda anlamli fark olmadig goriildii (p>0,05). Kontrol grubunun ortalama makiila hacmi 8,6+0,2 mm’
iken ¢alisma grubunda bu deger 9,0+0,6 mm' idi (p<0,001). Ortalama santral foveal kalinlik kontrol

grubunda

m Harran Universitesi Tip Fakiittesi Dergisi (Journal of Harran University Medical Faculty) Cilt 12. Say1 2, 2015



e Gegici Gorme Kaybinda OKT bulgulan

264,2+32,9 um iken ¢alisma grubunda 309,24+64,9 umidi (p<0,001).

Sonug: Bu calismada GGK hastalarinda total RSLK, total makiila hacminin ve santral foveal

kalimligin anlamli bir sekilde artmis oldugu izlenmistir. Daha genis hasta serilerinde GGK tanisi alan
olgularim OKT verilerinin degerlendirilmesi daha detayli bilgi saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Gegici iskemik Atak, Gegici Gorme Kayb1 (Amarozis Fugaks), Optik Koherens Tomografi

ABSTRACT:

Background: Chronic cerebral hypoperfusion was observed in patients with transient ischemic attack. In
order to prevent a subsequent ischemic stroke, early diagnosis and proper management of transient ischemic
attack are essential. Transient monocular blindness (TMB) accounts for 25% of transient ischemic attacks.
Ischemic TMB occurs in the internal carotid territory and is a risk for ischemic stroke. Among patients with
TMB, 27-67% of them had carotid artery stenosis and associated with a risk of ischemic stroke. Optical
coherence tomography (OCT) which is widely used in ophthalmology is a noninvasive and easy technique
that allows imaging of the retinal nerve fiber layer thickness (RNFT) and macular volume.

In the present study, we aimed to evaluate the OCT findings of RNFT, central foveal thickness (CFT) and
macular volume of patients with TMB.

Methods: This is a prospective, comparative study of the 14 patients with TMB and 16 age and sex-matched
healthy subjects. After routine eye examination; RNFT, macular volume and CFT measurements were
performed by OCT.

Results: There was no significant difference between two groups in respect of age and sex (p=0,60 and
p=0,71 respectively). In our study group, the mean total RNFT was significantly higher in comparison to the
control (p=0,008). In respect to sectoral evaluation, RNFT did not differ significantly between the study and
the control group (p>0,05). The mean macular volume was 8,6+0,2 mm’ in the control group and it was
9,0+0,6 mm' in the study group and this was significantly higher (p<0,001). Similarly, the CFT was
264,2+32,9 pm in the control group and it was 309,2+64,9 um in the study group and this was significantly
higher (»<0,001).

Conclusion: In the present study, the total RNFT, macular volume and CFT were found to be higher in
patients with TMB compared to the controls. Further studies with larger sample size in which OCT findings
of patients with TMB are evaluated would be beneficial to obtain detailed information.

Keywords: Transient Ischemic Attack, Transient Monocular Blindness (Amaurosis Fugax), Optical Coherence Tomography

GIRIS: saatte iskemik serebrovaskiiler hastalik
Gegici iskemik atak (GIA), gecici santral sinir gecirebilmektedir (3,4). Iskemik serebrovaskiiler
sistemi hipoperfiizyonuna bagli kalici olmayan hastalik 6ncesi %12-30 olguda GIA izlenmektedir
norolojik bozukluk olarak tanimlanir ve nemlibir ~ (3,4). Gegici iskemik atak ve iskemik
noérolojik acildir (1-4). GIA ve iskemik  serebrovaskiiler hastalik sebepleri aynidir ve en sik
serebrovaskiiler hastalik, akut serebrovaskiiler = aterotrombotik hastaliga bagli emboli ve tromboza
sendrom spektrumunun farkli uclarinda yer alan  bagh olusur (1,5,7). Gegici iskemik atak olgularinin
iki durumdur (3,5,6). GIA hastalarinin ¢ogu ilk 48 yaklasik yarisinda kronik hipoperfiizyonu
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diisiindiiren ekstrakraniel ve intrakraniel biiyiik
arterlerde tikaniklik ve darlik saptanmigstir
(1,2,7,8). Takip edebilecek iskemik
serebrovaskiiler hastalik gelisimini engellemek
icin GIA'nin erken tanisinin konmas ve gerekli
miidahalenin yapilmasit son derece onemlidir.
Amorozis fugaks olarak da isimlendirilen gecici
gorme kayb1 (GGK) GiA'larin %25 gibi 6nemli bir
kismin1 olusturmaktadir (9). Iskemiye baglh
olusan GGK de internal karotid arterin perfiizyon
alanindadir (10). Amarozis fugaks hastalarin %27-
%67'sinde zeminde karotis arter hastalig1 vardir ve
iskemik serebrovaskiiler hastalik acisindan
onemli bir risk olusturur (10-12).

Optik koherens tomografi (OKT), oftalmolojide
retina hastaliklar1 ve glokom icin yaygin olarak
kullanilan retina sinir lifi tabakasit kalinligi
(RSLK) ve makiiler hacmin 6l¢iildiigii noninvasif,
kolay bir uygulamadir (13,14). Anterior iskemik
optik noropati, papillédem, optik nevrit, multiple
sklerozis ve norodejeneratif gibi bazi norolojik
hastaliklarda OKT bulgular1 degerlendirilmistir
(1). Bu hastaliklarda yalnmizca OKT bulgular ile
tantya gitmek c¢ok miimkiin olmasa da bazi
karakteristik bulgular izlenebilmektedir (1).
Literatiirde iskemik serebrovaskiiler
hastaliklarda retinal damarlarda degisiklikler ve
OKT bulgulart degerlendirilmistir fakat GGK
olgulariin OKT bulgular1 hakkinda bir ¢alisma
yapilmamaistir (1,2,6,7,8,15).

Calismamizda GGK tanisi alan olgularin OKT ile
RSLK, santral foveal kalinlik (SFK) ve makiila
hacminin kontrol hastalar1 ile karsilagtiriimasi
amaclanmustir.

MATERYALVE METOD:

Harran Universitesi Tip  Fakiiltesi  Goz
hastaliklar1 Anabilim Dali'na Subat 2014-Haziran
2015 tarihleri arasinda, retinal iskemiye bagl
GGK ile bagvuran hastalar prospektif olarak
calismaya dahil edilmistir. Gegici gérme kaybi bir

gdzde aniden baslayan, genellikle saniyeler-
dakikalar siiren ve 24 saatte tamamen diizelen tam
veya kismi gorme kaybi olarak tanimlanmistir
(16,17). Sistemik taramasinda nérolojik bozukluk,
hematolojik problem, temporal arterit, idiopatik
intrakranyel hipertansiyon, migren, emboli kaynag1
olabilecek kalp hastaligi, perfiize olmamis retinal
arter embolisi, diyabetik retinopatisi, retinal ven
tikaniklig1 ve okiler hipertansiyon tanisi olan
hastalar c¢alismaya dahil edilmemistir. Calisma
Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun olarak
Harran Universitesi etik kurul onay1 sonrasi tiim
hastalarda imzali onam formu alinarak yapilmistir.
Kontrol grubu ise benzer cinsiyet ve yasta olan
bilinen norolojik ve oftalmolojik problemi olmayan
saglikli goniillillerden olusturulmustur.

Tim olgulara kapsamli bir oftalmolojik muayene
yapildi. Gorme keskinlikleri, 11k refleksleri, renkli
gorme muayenesi, g6z hareketleri, ¢ift goérme
degerlendirilmesi, 6n segment ve dilate fundus
muayeneleri yapildi. Tiim olgularda gorme alani
konfrontasyon veya gorme alant testi ile
degerlendirildi.

Olgiimler hastalarin klinik detaylarmi1 bilmeyen
tecriibeli bir personel tarafindan OKT (Heidelberg
Spectralis OCT, Software Version 5.1.2, Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Germany) kullanilarak
yapildi. RSLK icin yiiksek rezoliisyonlu RSLK
modu kullanildi. Makiila 6l¢timleri i¢in ise makiila
tarama modu kullanilarak makiila hacmi ve SFK
degerlendirildi.

Istatistiksel analizlerde siirekli degiskenler
ortalamatstandart sapma olarak verildi. Siirekli
degiskenlerin karsilastirmalarinda ¢alisma grubu ve
kontrol grubu arasindaki farklilik Mann— Whitney
kullanildi.
karsilastirmasinda ki-kare testi kullanildi. Farklar

testi Kategorik degiskenlerin
p=<0,05 oldugunda istatistiksel olarak anlamli olarak
degerlendirildi. Biitiin analizler SPSS (Statistical
Package for Social Sciences Inc., Chicago, IL, ABD)
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17.0 versiyonu kullanilarak yapildu.
BULGULAR:

Calismaya 14 GGK tanis1 alan hasta ile 16 saglikli
goniillii dahil edildi. Calisma grubunda 8 erkek ve
6 kadin olgu, kontrol grubunda 7 erkek ve 9 kadin
olgu vardi (p=0,71). Ortalama yas c¢alisma
grubunda 35,5+12,5 yil (18-53 yil) iken kontrol
grubunda ortalama yas 37,0£5,9 y1l (26-46 yil) idi
(»p=0,60).

Optik koherens tomografi ile yapilan RSLK
analizlerinde kontrol grubu ile karsilastirildiginda
calisma grubunda total RSLK'nin anlamli olarak
daha fazla oldugu goriildii (p=0,008). Fakat RSLK
sektorlere ayrilarak degerlendirildiginde hi¢ bir
sektorde iki grup arasinda anlamli fark olmadigi
goriildii. Yalnizca alt temporal sektorde ortalama
RSLT kalinlig1 ¢alisma grubunda 162,2+ 62,4 um
iken kontrol grubunda 146,8+ 16,1 pm 1idi
(p=0,06) ve bu fark her ne kadar istatistiksel olarak
anlamli olmasa da en belirgin farkin bu segmentte
oldugu goriildii. (Tablo 1)

Optik koherens tomografi ile yapilan makiila
analizlerinde kontrol grubunun ortalama makiila
hacmi 8,6+0,2 mm' iken caligma grubunda bu
deger 9,0£0,6 mm' idi ve bu fark anlamli idi
(»<0,001). kalinlik
degerlendirildiginde kontrol grubunda ortalama
SFK 264,2+32,9 um iken ¢aligma grubunda bu
deger 309,2+64,9 um idi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliidi (p<0,001).

TARTISMA:

Gecici gorme kaybi, GIA ve iskemik

Santral foveal

serebrovaskiiler hastalik sebepleri aynidir ve en
stk

aterotrombotik hastaliga bagli emboli ve tromboza
bagl olusur (1,5,7,16). Takip edebilecek iskemik
serebrovaskiiler hastalik gelisimini engellemek
icin GIA ve GGK'nin erken tanisinin konmasi ve
gerekli miidahalenin yapilmasi son derece

onemlidir. Bu ¢alismada, iskemiye bagli GGK tanisi
alan olgularin OKT ile RSLK, SFK ve makiila hacmi
kontrol hastalar1 ile karsilastirilmistir. Kontrol grubu
ile kiyaslandiginda, calisma grubunda total
RSLK'nin anlamli olarak daha fazla oldugu; fakat
RSLK sektorlere ayrilarak degerlendirildiginde hig
bir sektorde iki grup arasinda anlamli fark olmadigi
goriildii. Yalnizca alt temporal sektorde ortalama
RSLK arasindaki farkin her ne kadar istatistiksel
olarak anlamli olmasa da en belirgin bu segmentte
oldugu gorildii. Makiila analizlerinde ise hem
makiila hacmi hem de SFK calisma grubunda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmis izlendi.
Optik koherens tomografi son yillarda o6zellikle
norodejeneratif hastaliklarda kullanilmis ve tani
koymaya yardimei bulgular elde edilmistir. Multiple
sklerozisli hastalarda optik nevrit olup
olmamasindan bagimsiz OKT'de aksonal hasara
bagli RNLK kalinliginda azalma gézlenmistir (18-
20). Yine multiple sklerozisli hastalarda total makiila
hacminin noéronal kaybin bir gostergesi olarak
kullanilabilecegi bildirilmistir (21). Benzer sekilde
Alzheirmer hastaliginin erken evrelerinde retina
kalmhiginda degisiklikler tespit edilmistir (22,23).
Parkinson hastalarinin da OKT ile incelenmesi
sonucunda RSLK incelme bildirilmistir (24,25).
Serebrovaskiiler iskemili olgularin OKT
analizlerinde gangliyon hiicre tabakasinda incelme
gosterilmistir (15). Iskemiye bagli GGK ve iskemik
serebrovaskiiler hastalik sebepleri benzerdir ve GGK
sonrasinda serebral iskemi goriilme riski %27-67
degerleri arasinda bildirilmektedir (11,12,16).
Literatirde GGK olgularinin OKT bulgular:
hakkinda bir bilgi yoktur (1,2,6-8,15). Takip
edebilecek iskemik serebrovaskiiler hastalik
gelisimini engellemek i¢in ve bazi durumlarda tanm
koymanin ¢ok zor oldugu GGK olgular:
degerlendirilmistir ve bu

olgularda total RSLK, makiila hacminde ve SFK'de
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anlamli bir artis oldugu izlenmistir.

Iskemiye bagli GGK'min nadir goriilen ya da

nadiren tespit edilen bir problem

nedenle ¢aligsmaya dahil edilen hasta sayisinin az
olmast ve hastalarin hepsinin noérolojik
goriintiilemesinin olmamasi bu ¢alismanin zayif

yonleri olarak sayilabilir.

Sonug olarak 14 GGK'li olgunun degerlendirildigi bu

olmasi ve bu

tanisi

calismada total RSLK, total makiila hacminin ve
SFK'nin istatistiksel olarak anlaml1 bir sekilde artmis
oldugu izlendi. Daha genis hasta serilerinde GGK
alan olgularin OKT wverilerinin
degerlendirilmesi daha detayli bilgi saglayacaktir.

Tablo 1. Calisma Ve Kontrol Gruplarinda Retina Sinir Lifi Kalinliginin Karsilagtirilmast

Calisma grubu Kontrol grubu p degeri*
n=14 n=16
Total RSLK 107,8+23,9 102,148,5 0,008
Ust Nazal RSLK 119,0+38,3 110,6+20,8 0,39
Nazal RSLK 75,8+21,1 74,6+15,8 0,52
Alt Nazal RSLK 122,8+35,7 124,5+30,9 0,75
Alt Temporal RSLK 162,2+62.4 146,8+16,1 0,06
Temporal RSLK 85,8+30,7 74,3+11,7 0,22
Ust Temporal RSLK 138,8+37,7 142,7+18,1 0,32

RSLK (Retina sinir lifi kalinlig)
*Mann—Whitney U testi
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