
Geçici Görme Kaybı Olgularında Optik Koherens Tomografi İle Retina Sinir Lifi Ve Makülanın Değerlendirilmesi

ÖZET

Amaç: Geçici iskemik atak olgularında kronik serebral hipoperfüzyonu saptanmıştır. Takip edebilecek 

iskemik serebrovasküler hastalık gelişimini engellemek için geçici iskemik atağın erken tanısının konması 

ve gerekli müdahalenin yapılması önemlidir. Geçici görme kaybı (GGK) geçici iskemik atakların %25'ini 

oluşturmaktadır. İskemiye bağlı oluşan GGK de internal karotid arterin perfüzyon alanında olup serebral 

iskemi için risk oluşturmaktadır. Geçici görme kaybı hastalarının %27-67'sinde zeminde karotis arter 

hastalığı vardır ve iskemik serebrovasküler hastalık açısından önemli bir risk oluşturur. Optik koherens 

tomografi (OKT), oftalmolojide yaygın olarak kullanılan retina sinir lifi kalınlığı (RSLK) ve maküler 

hacmin ölçüldüğü noninvasif, kolay bir yöntemdir.

Çalışmamızda GGK tanısı alan olguların OKT ile RSLK, santral foveal kalınlık ve maküla hacminin 

değerlendirimesi amaçlanmıştır.

Materyal ve Metod: Prospektif olarak yapılan bu çalışmaya 14 GGK hastası ve kontrol grubu olarak 16 

sağlıklı birey dahil edilmiştir. Her iki gruba da rutin oftalmolojik muayeneyi takiben OKT kullanılarak 

RSLK, maküla hacmi ve santral foveal kalınlık ölçümleri alınmıştır.

Bulgular: Yaş ve cinsiyet açısından iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık yoktu (sırasıyla 

p=0,60 ve p=0,71). Çalışma grubunda total RSLK, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha 

fazla olduğu görüldü (p=0,008). Fakat sektörlere göre RSLK değerlendirildiğinde hiç bir sektör için iki grup 
3  arasında anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0,05). Kontrol grubunun ortalama maküla hacmi 8,6±0,2 mm

3    iken çalışma grubunda bu değer  9,0±0,6  mm idi  (p<0,001).  Ortalama  santral  foveal  kalınlık  kontrol  

grubunda
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Geçici Görme Kaybında OKT bulguları

GİRİŞ:

Geçici iskemik atak (GİA), geçici santral sinir 

sistemi hipoperfüzyonuna bağlı kalıcı olmayan 

nörolojik bozukluk olarak tanımlanır ve önemli bir 

nörolojik acildir (1-4). GİA ve iskemik 

serebrovasküler hastalık, akut serebrovasküler 

sendrom spektrumunun farklı uçlarında yer alan 

iki durumdur (3,5,6). GİA hastalarının çoğu ilk 48 

saat te  i skemik serebrovasküler  has ta l ık  

geçirebilmektedir (3,4). İskemik serebrovasküler 

hastalık öncesi %12-30 olguda GİA izlenmektedir 

(3 ,4) .  Geçic i  i skemik a tak  ve  i skemik 

serebrovasküler hastalık sebepleri aynıdır ve en sık 

aterotrombotik hastalığa bağlı emboli ve tromboza 

bağlı oluşur (1,5,7). Geçici iskemik atak olgularının 

yaklaşık yarısında kronik hipoperfüzyonu 

264,2±32,9 μm iken çalışma grubunda 309,2±64,9 μm idi (p<0,001).

Sonuç: Bu çalışmada GGK hastalarında total RSLK, total maküla hacminin ve santral foveal

kalınlığın anlamlı bir şekilde artmış olduğu izlenmiştir. Daha geniş hasta serilerinde GGK tanısı alan 

olguların OKT verilerinin değerlendirilmesi daha detaylı bilgi sağlayacaktır.

Anahtar kelimeler: Geçici İskemik Atak, Geçici Görme Kaybı (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 
3 the control group (p>0,05). The mean macular volume was 8,6±0,2 mm in the control group and it was 

3 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 μm in the control group and it was 309,2±64,9 μm in the study group and this was significantly 

higher (p<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

Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi (Journal of Harran University Medical Faculty) Cilt 12. Sayı 2, 2015 270



düşündüren ekstrakraniel ve intrakraniel büyük 

arterlerde tıkanıklık ve darlık saptanmıştır 

( 1 , 2 , 7 , 8 ) .  Ta k i p  e d e b i l e c e k  i s k e m i k  

serebrovasküler hastalık gelişimini engellemek 

için GİA'nın erken tanısının konması ve gerekli 

müdahalenin yapılması son derece önemlidir. 

Amorozis fugaks olarak da isimlendirilen geçici 

görme kaybı (GGK) GİA'ların %25 gibi önemli bir 

kısmını oluşturmaktadır (9). İskemiye bağlı 

oluşan GGK de internal karotid arterin perfüzyon 

alanındadır (10). Amarozis fugaks hastaların %27-

%67'sinde zeminde karotis arter hastalığı vardır ve 

iskemik serebrovasküler hastalık açısından 

önemli bir risk oluşturur (10-12).

Optik koherens tomografi (OKT), oftalmolojide 

retina hastalıkları ve glokom için yaygın olarak 

kullanılan retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

(RSLK) ve maküler hacmin ölçüldüğü noninvasif, 

kolay bir uygulamadır (13,14). Anterior iskemik 

optik nöropati, papillödem, optik nevrit, multiple 

sklerozis ve nörodejeneratif gibi bazı nörolojik 

hastalıklarda OKT bulguları değerlendirilmiştir 

(1). Bu hastalıklarda yalnızca OKT bulguları ile 

tanıya gitmek çok mümkün olmasa da bazı 

karakteristik bulgular izlenebilmektedir (1). 

L i t e r a t ü r d e  i s k e m i k  s e r e b r o v a s k ü l e r     

hastalıklarda retinal damarlarda değişiklikler    ve    

OKT  bulguları değerlendirilmiştir fakat GGK 

olgularının OKT bulguları hakkında bir çalışma 

yapılmamıştır (1,2,6,7,8,15).

Çalışmamızda GGK tanısı alan olguların OKT ile 

RSLK, santral foveal kalınlık (SFK) ve maküla 

hacminin kontrol hastaları ile karşılaştırılması 

amaçlanmıştır.

MATERYAL VE METOD:

Harran Üniversitesi Tıp  Fakültesi  Göz 

hastalıkları Anabilim Dalı'na Şubat 2014-Haziran 

2015 tarihleri arasında, retinal iskemiye bağlı 

GGK ile başvuran hastalar prospektif olarak 

çalışmaya dahil edilmiştir. Geçici görme kaybı bir 

gözde aniden başlayan, genellikle saniyeler-

dakikalar süren ve 24 saatte tamamen düzelen tam 

veya kısmi görme kaybı olarak tanımlanmıştır 

(16,17). Sistemik taramasında nörolojik bozukluk, 

hematolojik problem, temporal arterit, idiopatik 

intrakranyel hipertansiyon, migren, emboli kaynağı 

olabilecek kalp hastalığı, perfüze olmamış retinal 

arter embolisi, diyabetik retinopatisi, retinal ven 

tıkanıklığı ve oküler hipertansiyon tanısı olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Çalışma 

Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun olarak 

Harran Üniversitesi etik kurul onayı sonrası tüm 

hastalarda imzalı onam formu alınarak yapılmıştır. 

Kontrol grubu ise benzer cinsiyet ve yaşta olan 

bilinen nörolojik ve oftalmolojik problemi olmayan 

sağlıklı gönüllülerden oluşturulmuştur.

Tüm olgulara kapsamlı bir oftalmolojik muayene 

yapıldı. Görme keskinlikleri, ışık refleksleri, renkli 

görme muayenesi, göz hareketleri, çift görme 

değerlendirilmesi, ön segment ve dilate fundus 

muayeneleri yapıldı. Tüm olgularda görme alanı 

konfrontasyon veya görme alanı testi ile 

değerlendirildi.

Ölçümler hastaların klinik detaylarını bilmeyen 

tecrübeli bir personel tarafından OKT (Heidelberg 

Spectralis OCT, Software Version 5.1.2, Heidelberg 

Engineering, Heidelberg, Germany) kullanılarak 

yapıldı. RSLK için yüksek rezolüsyonlu RSLK 

modu kullanıldı. Maküla ölçümleri için ise maküla 

tarama modu kullanılarak maküla hacmi ve SFK 

değerlendirildi.

İstatistiksel analizlerde sürekli değişkenler 

ortalama±standart sapma olarak verildi. Sürekli 

değişkenlerin karşılaştırmalarında çalışma grubu ve 

kontrol grubu arasındaki farklılık Mann– Whitney 

test i  kullanıldı .  Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırmasında ki-kare testi kullanıldı. Farklar 

p≤0,05 olduğunda istatistiksel olarak anlamlı olarak 

değerlendirildi. Bütün analizler SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences Inc., Chicago, IL, ABD) 
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17.0 versiyonu kullanılarak yapıldı.

BULGULAR:

Çalışmaya 14 GGK tanısı alan hasta ile 16 sağlıklı 

gönüllü dahil edildi. Çalışma grubunda 8 erkek ve 

6 kadın olgu, kontrol grubunda 7 erkek ve 9 kadın 

olgu vardı (p=0,71). Ortalama yaş çalışma 

grubunda 35,5±12,5 yıl (18-53 yıl) iken kontrol 

grubunda ortalama yaş 37,0±5,9 yıl (26-46 yıl) idi 

(p=0,60).

Optik koherens tomografi ile yapılan RSLK 

analizlerinde kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

çalışma grubunda total RSLK'nin anlamlı olarak 

daha fazla olduğu görüldü (p=0,008). Fakat RSLK 

sektörlere ayrılarak değerlendirildiğinde hiç bir 

sektörde iki grup arasında anlamlı fark olmadığı 

görüldü. Yalnızca alt temporal sektörde ortalama 

RSLT kalınlığı çalışma grubunda 162,2± 62,4 μm 

iken kontrol grubunda 146,8± 16,1 μm idi 

(p=0,06) ve bu fark her ne kadar istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da en belirgin farkın bu segmentte 

olduğu görüldü. (Tablo 1)

Optik koherens tomografi ile yapılan maküla 

analizlerinde kontrol grubunun ortalama maküla 
3  hacmi 8,6±0,2 mm iken çalışma grubunda bu 

3  değer 9,0±0,6 mm idi ve bu fark anlamlı idi 

(p<0,001).  Santral  foveal  kalınlık  

değerlendirildiğinde  kontrol  grubunda  ortalama  

SFK 264,2±32,9 μm iken çalışma grubunda bu 

değer 309,2±64,9 μm idi ve bu fark istatistiksel

olarak anlamlı idi (p<0,001).

TARTIŞMA:

Geçici  görme kaybı,  GİA ve iskemik 

serebrovasküler hastalık sebepleri aynıdır ve en 

sık

aterotrombotik hastalığa bağlı emboli ve tromboza 

bağlı oluşur (1,5,7,16). Takip edebilecek iskemik 

serebrovasküler hastalık gelişimini engellemek 

için GİA ve GGK'nın erken tanısının konması ve 

gerekli müdahalenin yapılması son derece 

önemlidir. Bu çalışmada, iskemiye bağlı GGK tanısı 

alan olguların OKT ile RSLK, SFK ve maküla hacmi 

kontrol hastaları ile karşılaştırılmıştır. Kontrol grubu 

ile kıyaslandığında, çalışma grubunda total 

RSLK'nın anlamlı olarak daha fazla olduğu; fakat 

RSLK sektörlere ayrılarak değerlendirildiğinde hiç 

bir sektörde iki grup arasında anlamlı fark olmadığı 

görüldü. Yalnızca alt temporal sektörde ortalama 

RSLK arasındaki farkın her ne kadar istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da  en belirgin bu segmentte 

olduğu görüldü. Maküla analizlerinde ise hem 

maküla hacmi hem de SFK çalışma grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde artmış izlendi.

Optik koherens tomografi son yıllarda özellikle 

nörodejeneratif hastalıklarda kullanılmış ve tanı 

koymaya yardımcı bulgular elde edilmiştir. Multiple 

sklerozis l i  hastalarda opt ik  nevri t  olup 

olmamasından bağımsız OKT'de aksonal hasara 

bağlı RNLK kalınlığında azalma gözlenmiştir (18-

20). Yine multiple sklerozisli hastalarda total maküla 

hacminin nöronal kaybın bir göstergesi olarak 

kullanılabileceği bildirilmiştir (21). Benzer şekilde 

Alzheirmer hastalığının erken evrelerinde retina 

kalınlığında değişiklikler tespit edilmiştir (22,23). 

Parkinson hastalarının da OKT ile incelenmesi 

sonucunda RSLK incelme bildirilmiştir (24,25).

Serebrovasküler  iskemili  olguların OKT 

analizlerinde gangliyon hücre tabakasında incelme 

gösterilmiştir (15). İskemiye bağlı GGK ve iskemik 

serebrovasküler hastalık sebepleri benzerdir ve GGK 

sonrasında serebral iskemi görülme riski %27-67 

değerleri arasında bildirilmektedir (11,12,16). 

Literatürde GGK olgularının OKT bulguları 

hakkında bir bilgi yoktur (1,2,6-8,15). Takip 

edebilecek iskemik serebrovasküler hastalık 

gelişimini engellemek için ve bazı durumlarda tanı 

koymanın çok zor olduğu GGK olguları 

değerlendirilmiştir ve bu

olgularda total RSLK, maküla hacminde ve SFK'de 

Geçici Görme Kaybında OKT bulguları
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Tablo 1. Çalışma Ve Kontrol Gruplarında Retina Sinir Lifi Kalınlığının Karşılaştırılması  
  
 Çalışma grubu 

n=14 

Kontrol grubu 

n=16 

p değeri* 

Total RSLK 107,8±23,9 102,1±8,5 0,008 

Üst 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 

Üst Temporal RSLK 138,8±37,7 142,7±18,1 0,32 

RSLK (Retina sinir lifi kalınlığı) 
*Mann–Whitney U testi 

anlamlı bir artış olduğu izlenmiştir.

İskemiye bağlı GGK'nın nadir görülen ya da 

nadiren tespit edilen bir problem olması ve bu 

nedenle çalışmaya dahil edilen hasta sayısının az 

olması ve hastaların hepsinin nörolojik 

görüntülemesinin olmaması bu çalışmanın zayıf 

yönleri olarak sayılabilir.

Sonuç olarak 14 GGK'li olgunun değerlendirildiği bu 

çalışmada total RSLK, total maküla hacminin ve 

SFK'nın istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde artmış 

olduğu izlendi. Daha geniş hasta serilerinde GGK 

t a n ı s ı  a l a n  o l g u l a r ı n  O K T v e r i l e r i n i n  

değerlendirilmesi daha detaylı bilgi sağlayacaktır.
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