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Amaç: Huzursuz bacak sendromunda (HBS) Parkinson hastalığında 
olduğu gibi dopaminerjik yolaklarda bozukluk olabileceği hipotezinden 
hareketle, HBS olan hastalarda retinal sinir ağının etkilenip etkilenmediği, 
ayrıca bu hastalarda kognitif alanlarda bozulma olup olmadığını 
değerlendirmeyi planladık. Bu nedenle, HBS olan hastalarda optik 
koherans tomografi (OKT) ile retinal sinir yapısını ve montreal bilişsel 
değerlendirme (MOBİD) ölçeği ile de kognitif yıkım olup olmadığını 
tespit etmeyi amaçladık.

Yöntem: Toplam 30 HBS hastası ile 30 sağlıklı gönüllü çalışmaya alınarak 
her iki gruba OKT çekimi uygulandı. Ganglion hücre kompleksinin 
segmentasyonu yapılarak alt parametreleri olan retinal sinir lifi tabakası 
(RSLT), ganglion hücre tabakası (GHT) ve iç pleksiform tabakanın (IPT) 
kalınlığı cihaz tarafından ölçülerek kayıt altına alındı. Ayrıca vaka ve 
konrol grubuna MOBİD ölçeği uygulandı.

Bulgular: HBS olan hastalar ile kontrol grubu arasında RSLT, GHT, IPT 
ve koroid kalınlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilemedi. Ancak hasta ve kontrol grubuna uygulanan MOBİD ölçeğinin 
toplam skoru ve alt parametrelerinin, kontrol grubuna göre anlamlı 
azalmış olduğu tespit edildi. Ayrıca, OKT parametreleri ile MOBİD 
parametreleri arasında anlamlı bir korelasyon tespit edilemedi.

Sonuç: HBS olan hastalarda retinal nöronlarda (RSLT, GHT, IPT) 
dejenerasyon tespit edilemedi. Ancak, bu hastaların MOBİD ölçeği 
toplam skorları ve alt parametrelerinde bozulma olduğu görüldü. Diğer 
yandan MOBİD ölçeği ile RSLT, GHT ve IPT tabakaları arasında anlamlı 
bir korelasyon tespit edilemedi. Bu bulgular HBS olan hastalarda 
anatomik olarak bir sinir dejenerasyonundan bağımsız olarak dopamin 
disfonksiyonuna bağlı olarak kognitif fonksiyonlarda azalma olabileceğini 
düşündürmektedir. Ancak sinir dejenerasyonunu olup olmayacağını 
değerlendirebilmek için uzunlamasına takip çalışmalarına da ihtiyaç 
duyulmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Huzursuz bacak sendromu, optik koherans 
tomografi, kognisyon

ÖZ

Introduction: The aim of this study was to evaluate whether retinal 
neural network was impaired and cognitive functions were disturbed in 
restless legs syndrome (RLS) considering the hypothesis that there may 
be a dysfunction in dopaminergic pathways in RLS like in Parkinson’s 
disease. Therefore, we evaluated retinal neural network with optical 
coherence tomography (OCT) and presence of cognitive impairment 
with Montreal Cognitive Assessment (MOCA).

Methods: OCT evaluations were performed for 30 RLS patients and 30 
healthy controls. Ganglion cell complex was segmented to retinal nerve 
fiber layer (RNFL), ganglion cell layer (GCL), and inner plexiform layer 
(IPL) automatically by the device, and recorded. Additionally, all the 
patients and the controls were evaluated using MOCA.

Results: No statistically significant difference was detected between RLS 
and controls in RNFL, GCL, IPL, and choroidal thicknesses. However, 

total MOCA score and all of its subscale scores were significantly lower in 
the RLS patients compared with the controls. No significant correlation 
was detected between OCT and MOCA parameters.

Conclusion: No degeneration was detected in retinal neurons (RNFL, 
GCL, and IPL) of RLS patients. However, impairments were seen in 
MOCA total and subscale scores of these patients. On the other hand, no 
significant correlation was detected between MOCA scores and RNFL, 
GCL, or IPL thicknesses. These findings suggest decrease in cognitive 
functions of RLS patients probably due to dopaminergic dysfunction 
regardless of anatomical neural degeneration. Longitudinal follow-up 
studies are warranted to evaluate whether neuronal degeneration will 
develop.

Keywords: Restless legs syndrome, optic coherence tomography, 
cognition
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GİRİŞ
Huzursuz bacak sendromu (HBS), Willis-Ekbom hastalığı olarak da bilinen, 
bacakları hareket ettirme dürtüsü veya ihtiyacı ile ortaya çıkan, anormal 
duyulara karakterize, kronik, ilerleyici bir hareket bozukluğudur (1).

Uluslararası tanı kriterleri uygulanarak yapılmış olan çalışmalarda %0,25 ile 
%15,3 arası değişen bir sıklıkta görülmektedir, kadınlarda daha yaygındır 
ve yaşla birlikte sıklığı artmaktadır (2). HSB için IRLSSG 2014 uluslararası 
tanı kriterleri belirlenmiştir, dört temel kriterin hepsinin karşılanması 
kesin tanı için gereklidir (3). HBS tek başına görülebildiği gibi periferik 
polinoropati, diyabetes mellitus, böbrek yetmezliği, Parkinson hastalığı gibi 
bazı hastalıklarla birlikte veya antiepileptikler, antidepresanlar ve dopamin 
agonistleri gibi birtakım ilaçların kullanılmasıyla da ortaya çıkabilir (4).

Günümüzde HBS patofizyolojisinde dopaminerjik sistemin önemli rol 
oynadığı gösterilmiştir (5). Dopaminerjik aktivitede sabahları artış, gece 
erken saatlerde ise azalma görülür. Bu fluktuasyonun HBS’deki günlük 
ritme benzerlik gösterdiği, geceleri azalan dopaminerjik aktivitenin 
semptomlara sebep olduğu düşünülmektedir (5, 6). Ayrıca Parkinson 
hastalığı ile HBS’nin beraber görülebildiği gösterilmiş olup ortak 
etyopatogenezde dopaminerjik disfonksiyon olduğunu öne süren 
çalışmalar mevcuttur (7).

Retina fizyolojisinde görmeden sorumlu fotoreseptörlerin esas 
nörotransmitteri glutamat olup, amakrin hücrelerinde ise serotonin, 
dopamin, GABA, glisin, asetilkolin ve taurin gibi nörotransmitterler 
tespit edilmiştir. Ancak, bunların fonksiyonları tam olarak anlaşılmış 
değildir (8). Özellikle dopaminin retinal fonksiyonda rol oynadığı 
bilinmektedir, ancak dopaminerjik eksikliğin retinayı nasıl etkileyebileceği 
net bilinmemektedir. Örneğin; Parkinson hastalarında, dopaminerjik 
eksikliğin ilk kanıtı, retinada dopaminerjik hücrelerde azalmış tirozin 
hidroksilaz immünreaktivitesinin gösterilmesi olmuştur (9). Ayrıca, 
dopamin kognitif fonksiyonlarda bozulma gibi birçok semptomatolojide 
rol oynayan en önemli nörotransmitterlerden biridir (10). Diğer yandan 
HBS’de görülen kronik ve kısmi uyku bozukluğunun prefrontal beyin 
fonksiyonlarını etkileyerek bilişsel fonksiyonlarda azalma yapabileceğine 
dair çalışmalar da bulunmaktadır (11).

Optik koherans tomografi (OKT); Retina sinir lif katmanı (RSLT), Makula 
tabakası (MT) ve volümü (MV) ve Ganglion hücre kompleksi (GHK) gibi 
optik sinir başı parametrelerini ölçen, noninvaziv, hızlı bir yöntem olması 
açısından son yıllarda kullanımı giderek artan bir görüntüleme yöntemi 
olmuştur (12)

Son yıllarda ilerleyici, yaygın beyin tutulumu ile seyreden birçok 
nörodejeneratif hastalıkların araştırılmasında OKT olası tanı aracı 
olarak kullanılmaya başlanmıştır (13). OKT ile retinada miyelin kaybının 
gösterilmesi dejenerasyon lehine bir kanıt olmuştur (14). Böylece retina 
tabakası dejenerasyonu takip edebileceğimiz önemli bir anatomik yapı 
haline gelmiştir.

Biz bu çalışmamızda; HBS’de Parkinson hastalığında olduğu gibi 
dopaminerjik yolaklarda bozukluk olabileceği hipotezinden hareketle, 
HBS olan hastalarda retinal sinir ağının etkilenip etkilenmediği, ayrıca bu 
hastalarda kognitif alanlarda bozulma olup olmadığını değerlendirmeyi 
planladık. Bu nedenle HBS olan hastalarda OKT ile retinal sinir yapısını, 
Montreal Bilişsel Değerlendirme (MOBİD) ölçeği ile de kognitif yıkım 
olup olmadığını tespit etmeyi amaçladık.

YÖNTEM
Bu çalışma huzursuz bacak sendromu hasta grubu ile kontrol grubunu 
karşılaştıran prospektif vaka çalışmasıdır. Çalışmaya polikliniğimizden takipli 
18–55 yaş arası kadın ve erkekten oluşan ve IRLSSG 2014 tanı kriterlerine 
(3) göre primer huzursuz bacak sendromu tanısı alan 30 hasta (16 erkek, 
14 kadın), ve 18–55 yaş arası kadın ve erkeklerden oluşan tamamen 

sağlıklı 30 kontrol grubu (16 E, 14 K) çalışmaya alındı. Her iki gruba ait 
sosyodemografik özellikler (yaş, cinsiyet, medeni durum vs) incelendi. Tüm 
hastaların rutin biyokimya incelemeleri yapıldı. Hasta ve kontrol grubunda 
sekonder huzursuz bacak sendromu yapabilecek demir eksikliği, böbrek 
fonksiyon bozukluğu, diabetes mellitus, multiple skleroz, romatolojik 
hastalıklar gibi nedenlere ilaveten hipertansiyon, herhangi bir metabolik 
hastalık, epilepsi, inme ve malign hastalığı olanlar çalışmaya dahil edilmedi. 
Ayrıca, ek psikiyatrik hastalıkları olan vakalarda çalışmadan dışlandı. Vaka ve 
kontrol grubuna MOBİD ölçeği uygulandı. MOBİD; hafif bilişsel bozukluk 
için hızlı bir tarama testi olarak geliştirilmiştir ve dikkat, yürütücü işlevler, 
bellek, lisan, görsel yapılandırma becerileri, soyut düşünce, hesaplama ve 
yönelim gibi değişik bilişsel işlevleri değerlendirmektedir (15). Türkçeye 
uyarlanıp geçerlilik, güvenirlik çalışması yapılmıştır (16). MOBİD ölçeğinde 
hafıza görevleri, yakın hafıza geri çağırma, beş sözcük öğrenme (2 kez) ve 
beş dakika sonra tekrar hatırlama (5 puan); görsel-mekânsal fonksiyonlar 
ile ilişkili görevler, saat çizme değerlendirmesi (3 puan) ve üç boyutlu küpü 
koyabilme (1 puan); yürütücü fonksiyonlar ile ilişkili görevler, iz sürme testi-B 
formundan adapte edilmiş ardışık rakam ve harf dizinlerini (1-A, 2-B, 3-C 
gibi) birleştirme (1 puan); sözel akıcılık (1 puan) ve iki adet soyut düşünme 
görevi (2 puan); dikkat, konsantrasyon ve çalışma hafızası görevleri, ardışık 
çıkarma işlemi (3 puan) ve ileriye ve geriye doğru sayma (1’er puan); lisan 
ile ilişkili görevler, kısmen az tanınan üç hayvanın (aslan, gergedan, deve) 
resimlerini tanımlama (3 puan), telaffuzu zor iki cümleyi tekrar edebilme (2 
puan) ve son olarak yer ve zaman farkındalığı (6 puan). Testte en düşük skor 
0 puan, en yüksek skor ise 30 puandır. Hasta ve kontrollerin MOBİD toplam 
ve alt parametre skorları karşılaştırıldı. Kognitif bozukluk için MOBİD 
toplamda 21 puan altı kesme değeri olarak kabul edildi (16).

Vaka ve kontrol grubunun her ikisi de göz hastalıkları polikliniğinde 
oftalmolojik muayeneleri yapılarak; görme keskinliği (best corrected visual 
acuity) (BCVA), intraoküler basınç, slit-lamp biomikroskopisi ve göz dilate 
edilerek fundus muayenesi tamamlandı. Göz bulguları normal olan 
hastalar ve kontrol grubu çalışmaya alındı. Çalışmaya alınan her iki gruba 
hastanemiz göz kliniği tarafından OKT çekimi uygulandı. Koroid kalınlık 
ölçümü ve ortalaması aynı hekim tarafından yapıldı. Ayrıca ganglion 
hücre kompleksinin segmentasyonu yapılarak alt parametreleri olan 
Retinal Sinir Lifi Tabakası (RSLT) tabakası, Ganglion Hücre Tabakası (GHT) 
ve İç Pleksiform Tabakanın (IPT) kalınlığı cihaz tarafından ölçülerek kayıt 
altına alındı. Çalışma için üniversitemiz etik komitesinden onay alındı. 
Her iki grubun çalışmaya katılımları ile ilgili imzalı onamları alındı.

OKT
Dokulara yönlendirilen ve farklı doku katmanlarından geri yansıyan ~800 
nm dalga boyundaki infrared ışığın yansıma gecikme zamanını ve şiddetini 
hesaplayarak, dokuların ve patolojilerinin B-scan ultasonografiye benzer 
bir yöntemle ama ondan çok daha iyi çözünürlükte (1–15 mikron (μm)) 
kesit görüntülerinin alınmasına olanak tanır (17). Heidelberg Engineering 
Announces 85,000 Hz OCT2 Next Generation SPECTRALIS OCT Module 
cihazında sağ ve sol gözün RSLT, koroid yapının üç bölgeden alınan 
ölçümleri ve bunların ortalaması, GHT ve IPT yapıları ölçülerek kayıt 
altına alındı. RSLT tabakası temporal (T) ve nasal (N) ana segmentlerden 
oluşur. Bunlarda kendi içinde superior kadran (TS, NS) ve inferior (TI, NI) 
kadran olarak değerlendirilir. Her iki göz için ayrı ayrı katmanların ölçümü 
yapılarak analiz edildi. Neticede sağ ve sol gözde altışar bölgeden (N, NS, 
NI, T, TS, TI) toplam 12 bölge analiz edilerek ek olarak her iki gözün RSLT 
ortalaması da (Sağ ortalama ve sol ortalama) alınarak karşılaştırıldı (Şekil 
1). Retinada ganglion hücreleri üç katmandan oluşmaktadır; Ganglion 
hücre aksonlarından oluşan retinal sinir lifi tabakası (RSLT), ganglion 
hücrelerinin gövdelerinden oluşan ganglion hücre tabakası (GHT), 
ganglion hücrelerinin dendritlerinden oluşan iç-pleksiform katman (IPT) 
(Şekil 2). Her üç tabaka birlikte ganglion hücre kompleksi (GHK) şeklinde 
isimlendirilir (18).

OKT ile karşılaştırdığımız diğer yapı koroid kalınlıktır. Subfoveal koroid 
kalınlık ölçümü OKT yazılımının ölçme aracı ile manuel olarak retina 
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BULGULAR
Çalışmamıza 30 huzursuz bacak sendromu (HBS) olan hasta ile 30 
kontrol grubu katıldı. Sosyodemografik veriler açısından her iki grupta 
benzer özelliklerde idi. HBS olan hastaların yaş ortalaması 37,40±10,15 
olup 16’sı erkek (%53,3) ve 14’ü kadın (%46,7) idi. Kontrol grubunun ise 
yaş ortalaması 35,73±9,36 olup 16’sı erkek (%53,3) ve 14’ü kadın (%46,7) 
idi. HBS grubunun eğitim düzeyleri ortalaması 10,78±4,77 yıl, kontrol 
grubunu eğitim ortalaması ise 11,86±3,80 yıl idi.

HBS olan hastalar ile kontrol grubu arasında RSLT, GHT, IPT ve koroid 
kalınlıkları Tablo 1’de gösterilmiş olup her iki grup arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark tespit edilemedi (p>0,05). Ancak hasta ve kontrol grubuna 
uygulanan MOBİD ölçeği toplam skoru ve alt parametrelerinin, kontrol 
grubuna göre anlamlı azalmış olduğu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 2).

Hasta grubunda MOBİD ölçeği ile Sağ RNFL, Sol RNFL, sağ GCL, Sol GCL, 
Sağ IPL ve Sol IPL arasında korelasyon olup olmadığına baktığımızda 

Şekil 1. Retinal sinir lifi tabakası (retinal nerve fiber layer; RNFL) ölçümü. A) Optik sinirin görünümü. B) RNFL’nin kesitsel görünümü. C) RNFL’nin segmentasyonu. D) RNFL kalınlık 
haritası.

Şekil 2. Gangliyon hücre kompleksinin segmentasyonu: Retinal sinir lifi tabakası (Retinal 
nerve fiber layer; RNFL), gangliyon hücre tabakası (ganglion cell layer; GCL) ve iç 
pleksiform tabaka (inner plexiform layer; IPL). Şekil 3. Spektral optik koherans tomografi cihazı ile koroid kalınlığı ölçümü. Retinal 

pigment epitelinin dış kenarında koroid-sklera bileşkesine subfoveal dik bir çizgi çizildi. 
Bu çizgiden 500 mikrometre aralıkla nazal ve temporal taraflardan iki çizgi daha çizildi. Bu 
üç ölçümün ortalaması koroid kalınlığı olarak kabul edildi.pigment epitelinin dış sınırından başlayan ve bu sınıra dik bir çizginin 

koroid-sklera sınırına getirilerek aradaki mesafenin hesaplanması ile 
yapıldı. Fovea ve foveadan nazal ve temporale doğru 500 μm aralıklarla 
1500 μm’lik mesafeye kadar toplam üç ayrı noktada ölçüm yapıldı (Şekil 
3). Çalışmamızda Koroid yapının kalınlığının üç ayrı bölgeden ölçerek 
ortalamalarını aldık ve her iki grup arasında farklılık olup olmadığına baktık.

İstatistiksel Yöntem
Verilerin incelenmesinde niteleyici istatistik olarak ortalama, yüzde 
dağılımı ve frekans analizi kullanıldı. Sayımların karşılaştırılmasında 
Fisher’in kesin ki-kare analizi ve Pearson ki-kare testi kullanıldı. Değerlerin 
normal dağılım uygunluğunda Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. 
Normal dağılıma uymayanlarda (p<0,05) Mann-Whitney U testi kullanıldı.

Parametrik olmayan değerler için Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis 
varyans analizi kullanıldı. Parametrik olmayan değerlerin korelasyonunda 
Spearman sıra korelasyonu analizi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık için 
p<0,05 değeri kabul edildi. Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 21.0 
programı kullanıldı (Version 21.0, Microsoft Co., Chicago, IL, USA).
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun MOBİD puanı karşılaştırması

MOBİD Alt 
Parametreleri Grup Sayı (N) Ort ± SS P değeri

Adlandırma
Hasta

Kontrol
30
30

2,83±0,37
2,96±0,18

p=0,00

Soyut Düşünme
Hasta

Kontrol
30
30

1,46±0,73
1,86±0,34

p=0,000

Hatırlama
Hasta

Kontrol
30
30

3,16±1,20
3,76±0,67

p=0,057

Yönelim
Hasta

Kontrol
30
30

5,83±0,46
6,00±0,00

p=0,000

Görsel-Mekânsal
Hasta

Kontrol
30
30

3,86±1,07
4,46±0,34

p=0,000

Dikkat
Hasta

Kontrol
30
30

4,96±1,44
5,36±0,80

p=0,019

Lisan
Hasta

Kontrol
30
30

2,00±0,94
2,7±0,43

p=0,002

Toplam
Hasta

Kontrol
30
30

24,13±4,21
27,60±1,83

p=0,000

MOBİD, Montreal Bilişsel Değerlendirmesi; Ort, ortalama; SS, standart sapma. 

Tablo 1. HBS olan hasta ve kontrol grubunun OKT parametreleri
OKT 
Parametreler Grup Sayı (N) Ort ± SS P değeri

RSLT  

TS Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

144,40±19,42
142,80±14,15

p=0,717

T Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

70,86±14,07
71,73±8,59

p=0,774

Tİ Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

144,73±23,55
146,70±16,73

p=0,711

NS Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

111,96±19,83
117,16±17,81

p=0,290

N Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

83,03±12,92
84,73±13,36

p=0,619

Nİ Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

125,60±18,39
123,10±25,31

p=0,663

Sağ Ort 
Hasta

Kontrol
30
30

105,30±7,39
103,83±10,39

p=0,531

TS Sol
Hasta

Kontrol
30
30

138,36±21,24
141,20±15,19

p=0,555

T Sol
Hasta

Kontrol
30
30

69,50±13,13
70,60±8,33

p=0,700

Tİ Sol
Hasta

Kontrol
30
30

144,13±25,23
143,36±19,03

p=0,895

NS Sol
Hasta

Kontrol
30
30

120,30±18,14
127,83±19,76

p=0,130

N Sol
Hasta

Kontrol
30
30

78,16±77,13
77,13±13,48

p=0,734

Nİ Sol
Hasta

Kontrol
30
30

123,23±17,83
127,06±30,41

p=0,554

Sol Ort 
Hasta

Kontrol
30
30

101,60±9,64
104,13±7,23

p=0,255

GHT

GHT Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

1,15±0,08
1,17±0,07

p=0,235

GHT Sol
Hasta

Kontrol
30
30

1,14±0,09
1,17±0,07

p=0,193

İPT

İPT Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

0,93±0,06
0,94±0,05

p=0,639

İPT Sol
Hasta

Kontrol
30
30

0,93±0,06
0,94±0,06

p=0,387

KOROİD 

Koroid Sağ
Hasta

Kontrol
30
30

353,86±66,92
362,88±94,90

p=0,672

Koroid Sol
Hasta

Kontrol
30
30

361,18±72,64
367,64±92,06

p=0,764

GHT, gangliyon hücre tabakası; HBS, huzursuz bacak sendromu; İPT, iç pleksiform 
tabaka; RSLT, retinal sinir lifi tabakası; T, temporal; Tİ, temporal inferior; TS, temporal 
süperior; N, nazal; Nİ, nazal inferior; NS, nazal süperior; OKT, optik koherens 
tomografi; ort, ortalama; SS, standart sapma. 

sırasıyla; r=-0,044 p=0,740, r=-0,165 p=0,207, r=0,196 p=0,134, r=0,227 
p=0,082, r=0,075 p=0,569, r=0,223 p=0,086 olup, anlamlı bir ilişki tespit 
edilemedi (p>0,005) (Tablo 3).

TARTIŞMA
HBS’de, dopaminerjik hiperstimülasyon, demir eksikliği, tubero-
infundubüler alanda dopamin reseptörlerinde duyarsızlaşma gibi birçok 
hipotezden bahsedilmekle beraber patofizyolojisi henüz yeterince 
açık değildir (19). Son yıllarda yapılan klinik ve nörogörüntüleme 
incelemelerinde, bazal ganglionlardaki dopamin reseptörlerinde hem 
presinaptik hem de postsinaptik anormallikler olduğu gösterilmiştir 
(20). Bu bulgular, HBS’nin periferik bir bozukluk değil de, santral sinir 
sistemi (SSS) patolojisi olduğunu göstermektedir (8). Hem Parkinson 
hastalığında hem de HBS olan hastalarda benzer sistem bozuklukları 
olması ve hastaların dopaminerjik ajanlara cevap veriyor olmaları, ortak 
patofizyolojiden bahsedilmesine neden olmuştur (19).

İnsan retinasında, ganglion hücrelerinde dopamin modülatör olarak 
rol oynar (21). Bu nedenle son yıllarda Parkinson hastalığı, Alzheimer 
hastalığı, multipl skleroz gibi nörodejeneratif seyreden hastalıklarda olası 

retinal dejenerasyonu gösterebilmek için OKT yöntemi sıkça kullanılmaya 
başlanmıştır (22). Parkinson hastalığında OKT ile ilgili yapılmış 
çalışmalarda RSLT tabakası ve bazı alt segmentlerinde anlamlı incelmeler 
olduğu, ayrıca hastalığın şiddeti ile de korelasyonunun olduğunu gösteren 
çalışmalar mevcuttur (23).

HBS olan hastalarda OKT ile ilgili çalışmalar yetersiz olup, bildiğimiz 
kadarıyla tek bir çalışma bulunmaktadır ve bu çalışmada; ortalama RSLT 
ve total retina tabakasında kontrollere göre anlamlı incelme olduğu 
gösterilmiş, ancak ganglion hücre kompleksinde (RSLT+GHT+IPT) 
kontrollere göre anlamlı bir fark bulanamamıştır (24). Bu çalışmadan 
farklı olarak bizim yapmış olduğumuz çalışmada; RSLT tabakası ve alt 
segmentlerinde kontrollere göre anlamlı fark bulunamadı (p>0,005) 
(Tablo 1). Retinadaki RSLT tabakasındaki incelme aksonal dejenerasyona 
bağlı gelişir. Ancak, göz dibi incelemesi ve fotoğraflarla RSLT hasarının 
saptanması, %50 ganglion hücre hasarı sonrası mümkün olabilmektedir 
(25). Bu nedenle, aksonal dejenerasyon gelişip gelişmeyeceğini tespit 
etmek için uzunlamasına takip çalışmalarına ihtiyaç duyulmaktadır.

Çalışmamızdaki diğer bulgu ise; ganglion hücre kompleksini oluşturan 
alt segmentlerin kalınlıklarını ayrı ayrı incelenmesi ile elde edildi. Bunun 
sonucunda, retinal sinir hücre gövdesini oluşturan ganglion hücre tabakası 
(GHT) ile dendritlerin oluşturduğu iç pleksiform tabaka (IPT) kalınlıklarını 
kontrol grubu ile kıyasladığımızda anlamlı fark bulunamadı (p>0,005) (Tablo 
1). Ayrıca, her iki gözdeki koroid kalınlığında kontrol grubuna göre anlamlı bir 
fark saptanmadı (p>0,05). Koroid kalınlık; ırk ve cinsiyet arasında farklılıklar 
gösterebilir. Ülkemizde yapılan çalışmada, koroid kalınlık erkeklerde 
291,3±53,1 μm ve kadınlarda 252,7±40,9 μm bulunmuştur (26). Diğer bir 
deyişle, hastalarımızda sistemik (HT vb.) veya retinal kan akımını bozan göz 
hastalığının (glokom, refraksiyon kusurları vb.) olmadığını göstermektedir. 
HBS olan hastaların retinal sinir hücrelerinde bir dejenerasyon olmadığı 

Tablo 3. MOBİD toplam puanı ile OKT parametrelerinin korelasyonu

RSLT 
ort, sol

RSLT ort, 
sağ

GHT 
sağ

GHT 
sol

İPT, 
sağ

İPT, 
sol

MOBİD 
toplam

r -0,44 -0,165 -0,196 -0,227 -0,75 -0,223

p 0,740 0,207 0,134 0,082 0,569 0,086

GHT, gangliyon hücre tabakası; İPT, iç pleksiform tabaka; MOBİD, Montreal Bilişsel 
Değerlendirmesi; Ort, ortalama; OKT, optik koherans tomografi; RSLT, retinal sinir lifi 
tabakası. 
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gözlendi. Daha önce yapılan benzer bir çalışmada da, bu tabakalar ayrı ayrı 
değil ganglion hücre kompleksi olarak ölçülmüş, benzer şekilde bu çalışmada 
da anlamlı bir incelme tespit edilememiştir (24).

HBS olan hastalarda dopamin disfonksiyonu hipotezi ve dopaminin 
kognitif fonksiyonlar üzerindeki etkisi göz önüne alındığında; bu 
hastalarda bilişsel fonksiyonlarda bir bozulma olup olmadığını 
değerlendirmek için hasta ve kontrol grubuna MOBİD ölçeği uygulandı. 
Buna göre; MOBİD alt parametrelerinin ve toplam MOBİD skorlarının, 
kontrol grubuna göre anlamlı azalmış olduğu tespit edildi (p<0,005) 
(Tablo 2). HBS olan hastalarda kognitif fonksiyonlarla ilgili çelişkili birçok 
çalışma bulunmaktadır. Bazı çalışmalar HBS olan hastalarda kognitif 
bozukluk olduğunu tespit ederken (27, 28), bazılarında da kontrollere 
göre bir fark bulamamıştır (29). Çalışmalar arasındaki bu farklı sonuçların, 
cinsiyet, yaş, eğitim, HT, DM gibi hastalıklar, egzersiz gibi karıştırıcı 
faktörlerden kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüştür (30). Diğer 
yandan, son zamanlarda yapılan çalışmalarda dopaminerjik ajanlarla 
tedavi alan hastalarda tedavi sonrası kognitif fonksiyonlarda düzelme 
olduğunun gösterilmesi ile, benzer şekilde dopamin disfonksiyonu 
hipotezi desteklenmiştir (30). Bizim çalışmamızın bir bulgusu MOBİD 
ölçeği puanlarının yaşla birlikte azalması, bir diğer bulgusu da GHT 
değerlerinin yaşla incelmesi olmuştur.

Sonuç olarak; bu çalışmamızda HBS olan hastalarda retinal nöronlarda 
(RSLT, GHT, IPT) bir dejenerasyon tespit edilemedi. Ancak, bu hastaların 
MOBİD ölçeği toplam skorunda ve alt parametrelerde bozulma 
olduğu görüldü. Diğer yandan, Montreal Bilişsel Değerlendirme 
Ölçeği ile RSLT, GHT ve IPT tabakasında anlamlı bir korelasyon tespit 
edilemedi. Bu bulgular, HBS olan hastalarda anatomik olarak bir sinir 
dejenerasyonundan bağımsız olarak dopamin disfonksiyonuna bağlı 
olarak kognitif fonksiyonlarda azalma olabileceğini düşündürmektedir. 
Ancak, sinir dejenerasyonunu olup olmayacağını değerlendirebilmek için 
uzunlamasına takip çalışmalarına da ihtiyaç duyulmaktadır.
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