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Amag: Huzursuz bacak sendromunda (HBS) Parkinson hastaliginda
oldugu gibi dopaminerjik yolaklarda bozukluk olabilecegi hipotezinden
hareketle, HBS olan hastalarda retinal sinir aginin etkilenip etkilenmedigi,
ayrica bu hastalarda kognitif alanlarda bozulma olup olmadigini
degerlendirmeyi planladik. Bu nedenle, HBS olan hastalarda optik
koherans tomografi (OKT) ile retinal sinir yapisini ve montreal bilissel
degerlendirme (MOBID) élcegi ile de kognitif yikim olup olmadigini
tespit etmeyi amagladik.

Yontem: Toplam 30 HBS hastast ile 30 saglikli gondilli calismaya alinarak
her iki gruba OKT cekimi uygulandi. Ganglion hiicre kompleksinin
segmentasyonu yapilarak alt parametreleri olan retinal sinir lifi tabakasi
(RSLT), ganglion hicre tabakasi (GHT) ve i¢ pleksiform tabakanin (IPT)
kalinligi cihaz tarafindan olcilerek kayit altina alindi. Ayrica vaka ve
konrol grubuna MOBID 6lgegi uygulandi.

Bulgular: HBS olan hastalar ile kontrol grubu arasinda RSLT, GHT, IPT
ve koroid kalinliklari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit

ABSTRACT

edilemedi. Ancak hasta ve kontrol grubuna uygulanan MOBID &lceginin
toplam skoru ve alt parametrelerinin, kontrol grubuna gore anlamh
azalmis oldugu tespit edildi. Ayrica, OKT parametreleri ile MOBID
parametreleri arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilemedi.

Sonug: HBS olan hastalarda retinal néronlarda (RSLT, GHT, IPT)
dejenerasyon tespit edilemedi. Ancak, bu hastalarin MOBID &lcegi
toplam skorlari ve alt parametrelerinde bozulma oldugu gorildi. Diger
yandan MOBID 6lgegi ile RSLT, GHT ve IPT tabakalari arasinda anlamli
bir korelasyon tespit edilemedi. Bu bulgular HBS olan hastalarda
anatomik olarak bir sinir dejenerasyonundan bagimsiz olarak dopamin
disfonksiyonuna bagli olarak kognitif fonksiyonlarda azalma olabilecegini
dustindirmektedir. Ancak sinir dejenerasyonunu olup olmayacagini
degerlendirebilmek icin uzunlamasina takip calismalarina da ihtiyag
duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler:
tomografi, kognisyon

Huzursuz bacak sendromu, optik koherans

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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TAK ve ark. Huzursuz Bacak Sendromu OKT ve MOBID

GiRiS

Huzursuz bacak sendromu (HBS), Willis-Ekbom hastaligi olarak da bilinen,
bacaklari hareket ettirme dirtiisu veya ihtiyaci ile ortaya ¢ikan, anormal
duyulara karakterize, kronik, ilerleyici bir hareket bozuklugudur (1).

Uluslararasi tani kriterleri uygulanarak yapilmis olan ¢alismalarda %0,25 ile
%15,3 arasi degisen bir siklikta gortilmektedir, kadinlarda daha yaygindir
ve yasla birlikte sikligi artmaktadir (2). HSB igin IRLSSG 2014 uluslararasi
tani kriterleri belirlenmistir, dort temel kriterin hepsinin karsilanmasi
kesin tani icin gereklidir (3). HBS tek basina gorulebildigi gibi periferik
polinoropati, diyabetes mellitus, bébrek yetmezligi, Parkinson hastaligi gibi
bazi hastaliklarla birlikte veya antiepileptikler, antidepresanlar ve dopamin
agonistleri gibi birtakim ilaglarin kullanilmasiyla da ortaya cikabilir (4).

Guntimuzde HBS patofizyolojisinde dopaminerjik sistemin &nemli rol
oynadigi gosterilmistir (5). Dopaminerjik aktivitede sabahlari artis, gece
erken saatlerde ise azalma gorilur. Bu fluktuasyonun HBS'deki giinltk
ritme benzerlik gosterdigi, geceleri azalan dopaminerjik aktivitenin
semptomlara sebep oldugu dusunilmektedir (5, 6). Ayrica Parkinson
hastaligi ile HBSnin beraber gorilebildigi gosterilmis olup ortak
etyopatogenezde dopaminerjik disfonksiyon oldugunu 6ne suren
calismalar mevcuttur (7).

Retina fizyolojisinde gérmeden sorumlu fotoreseptorlerin  esas
norotransmitteri glutamat olup, amakrin hicrelerinde ise serotonin,
dopamin, GABA, glisin, asetilkolin ve taurin gibi ndrotransmitterler
tespit edilmistir. Ancak, bunlarin fonksiyonlari tam olarak anlasiimis
degildir (8). Ozellikle dopaminin retinal fonksiyonda rol oynadig
bilinmektedir, ancak dopaminerjik eksikligin retinayi nasil etkileyebilecegi
net bilinmemektedir. Ornegin; Parkinson hastalarinda, dopaminerjik
eksikligin ilk kanrti, retinada dopaminerjik hicrelerde azalmis tirozin
hidroksilaz immunreaktivitesinin gosterilmesi  olmustur (9). Ayrica,
dopamin kognitif fonksiyonlarda bozulma gibi bircok semptomatolojide
rol oynayan en 6nemli norotransmitterlerden biridir (10). Diger yandan
HBS'de gorilen kronik ve kismi uyku bozuklugunun prefrontal beyin
fonksiyonlarini etkileyerek bilissel fonksiyonlarda azalma yapabilecegine
dair calismalar da bulunmaktadir (11).

Optik koherans tomografi (OKT); Retina sinir lif katmani (RSLT), Makula
tabakasi (MT) ve volimi (MV) ve Ganglion hiicre kompleksi (GHK) gibi
optik sinir basi parametrelerini élgen, noninvaziv, hizli bir ydntem olmasi
acisindan son yillarda kullanimi giderek artan bir gortintileme yontemi
olmustur (12)

Son vyillarda ilerleyici, yaygin beyin tutulumu ile seyreden bircok
nérodejeneratif hastaliklarin arastirilmasinda  OKT olasi tani arac
olarak kullanilmaya baglanmistir (13). OKT ile retinada miyelin kaybinin
gosterilmesi dejenerasyon lehine bir kanit olmustur (14). Boylece retina
tabakasi dejenerasyonu takip edebilecegimiz 6nemli bir anatomik yapi
haline gelmistir.

Biz bu calismamizda; HBSde Parkinson hastaliginda oldugu gibi
dopaminerjik yolaklarda bozukluk olabilecegi hipotezinden hareketle,
HBS olan hastalarda retinal sinir aginin etkilenip etkilenmedigi, ayrica bu
hastalarda kognitif alanlarda bozulma olup olmadigini degerlendirmeyi
planladik. Bu nedenle HBS olan hastalarda OKT ile retinal sinir yapisini,
Montreal Bilissel Degerlendirme (MOBID) 6lcegi ile de kognitif yikim
olup olmadigini tespit etmeyi amagladik.

YONTEM

Bu calisma huzursuz bacak sendromu hasta grubu ile kontrol grubunu
karsilastiran prospektif vaka calismasidir. Calismaya poliklinigimizden takipli
18-55 yas arasi kadin ve erkekten olusan ve IRLSSG 2014 tani kriterlerine
(3) gore primer huzursuz bacak sendromu tanisi alan 30 hasta (16 erkek,
14 kadin), ve 18-55 yas arasi kadin ve erkeklerden olusan tamamen
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saglikli 30 kontrol grubu (16 E, 14 K) calismaya alindi. Her iki gruba ait
sosyodemografik 6zellikler (yas, cinsiyet, medeni durum vs) incelendi. Tim
hastalarin rutin biyokimya incelemeleri yapildi. Hasta ve kontrol grubunda
sekonder huzursuz bacak sendromu yapabilecek demir eksikligi, bébrek
fonksiyon bozuklugu, diabetes mellitus, multiple skleroz, romatolojik
hastaliklar gibi nedenlere ilaveten hipertansiyon, herhangi bir metabolik
hastalik, epilepsi, inme ve malign hastaligi olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.
Ayrica, ek psikiyatrik hastaliklar olan vakalarda ¢alismadan disland. Vaka ve
kontrol grubuna MOBID 6lcegi uygulandi. MOBID; hafif bilissel bozukluk
icin hizli bir tarama testi olarak gelistirilmistir ve dikkat, yurattcu islevler,
bellek, lisan, gorsel yapilandirma becerileri, soyut diistince, hesaplama ve
yonelim gibi degisik bilissel islevleri degerlendirmektedir (15). Turkgeye
uyarlanip gecerlilik, giivenirlik calismasi yapilmistir (16). MOBID &lceginde
hafiza gérevleri, yakin hafiza geri cagirma, bes s6zctk 6grenme (2 kez) ve
bes dakika sonra tekrar hatirlama (5 puan); gérsel-mekénsal fonksiyonlar
ile iliskili gorevler, saat cizme degerlendirmesi (3 puan) ve ti¢ boyutlu kipt
koyabilme (1 puan); yurutuct fonksiyonlar ile liskili gérevler, iz sirme testi-B
formundan adapte edilmis ardisik rakam ve harf dizinlerini (1-A, 2-B, 3-C
gibi) birlestirme (1 puan); sozel akicilik (1 puan) ve iki adet soyut dusinme
gorevi (2 puan); dikkat, konsantrasyon ve calisma hafizasi gorevleri, ardisik
cikarma islemi (3 puan) ve ileriye ve geriye dogru sayma (1’er puan); lisan
ile iligkili gorevler, kismen az taninan tg hayvanin (aslan, gergedan, deve)
resimlerini tanimlama (3 puan), telaffuzu zor iki cimleyi tekrar edebilme (2
puan) ve son olarak yer ve zaman farkindaligi (6 puan). Testte en dstik skor
0 puan, en yiiksek skor ise 30 puandir. Hasta ve kontrollerin MOBID toplam
ve alt parametre skorlari karsilastinldi. Kognitif bozukluk icin MOBID
toplamda 21 puan alti kesme degeri olarak kabul edildi (16).

Vaka ve kontrol grubunun her ikisi de goz hastaliklari polikliniginde
oftalmolojik muayeneleri yapilarak; gorme keskinligi (best corrected visual
acuity) (BCVA), intraokdler basing, slit-lamp biomikroskopisi ve goz dilate
edilerek fundus muayenesi tamamlandi. G6z bulgulari normal olan
hastalar ve kontrol grubu calismaya alindi. Calismaya alinan her iki gruba
hastanemiz goz klinigi tarafindan OKT cekimi uygulandi. Koroid kalinlik
6lcimi ve ortalamasi ayni hekim tarafindan yapildi. Ayrica ganglion
hucre kompleksinin segmentasyonu vyapilarak alt parametreleri olan
Retinal Sinir Lifi Tabakasi (RSLT) tabakasi, Ganglion Hiicre Tabakasi (GHT)
ve ¢ Pleksiform Tabakanin (IPT) kalinhigr cihaz tarafindan élciilerek kayrt
altina alindi. Calisma igin Universitemiz etik komitesinden onay alindi.
Her iki grubun calismaya katilimlari ile ilgili imzali onamlari alind.

OKT

Dokulara yonlendirilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800
nm dalga boyundaki infrared 1sigin yansima gecikme zamanini ve siddetini
hesaplayarak, dokularin ve patolojilerinin B-scan ultasonografiye benzer
bir ydontemle ama ondan ¢ok daha iyi ¢ozunurltukte (1-15 mikron (um))
kesit goriintulerinin alinmasina olanak tanir (17). Heidelberg Engineering
Announces 85,000 Hz OCT2 Next Generation SPECTRALIS OCT Module
cihazinda sag ve sol géziin RSLT, koroid yapinin ti¢ bélgeden alinan
Olctimleri ve bunlarin ortalamasi, GHT ve IPT yapilari dlciilerek kayit
altina alindi. RSLT tabakasi temporal (T) ve nasal (N) ana segmentlerden
olusur. Bunlarda kendi icinde superior kadran (TS, NS) ve inferior (TI, NI)
kadran olarak degerlendirilir. Her iki géz icin ayri ayri katmanlarin élgimu
yapilarak analiz edildi. Neticede sag ve sol gozde altisar bolgeden (N, NS,
NI, T, TS, Tl) toplam 12 bélge analiz edilerek ek olarak her iki gézin RSLT
ortalamasi da (Sag ortalama ve sol ortalama) alinarak karsilastirildi (Sekil
1). Retinada ganglion hicreleri ti¢c katmandan olusmaktadir; Ganglion
hicre aksonlarindan olusan retinal sinir lifi tabakasi (RSLT), ganglion
hicrelerinin govdelerinden olusan ganglion hicre tabakasi (GHT),
ganglion hicrelerinin dendritlerinden olusan i¢-pleksiform katman (IPT)
(Sekil 2). Her i¢ tabaka birlikte ganglion hiicre kompleksi (GHK) seklinde
isimlendirilir (18).

OKT ile karsilastirdigimiz diger yapi koroid kalinliktir. Subfoveal koroid
kalinlik 6l¢imi OKT yaziliminin 6lcme araci ile manuel olarak retina
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’ii.

Layer: RNFL

Thickness [ym]

TMP SUP

Within Normal Limits

T
180

NAS INF TMP
Pasition [*]

Sekil 1. Retinal sinir lifi tabakasi (retinal nerve fiber layer; RNFL) dlctimu. A) Optik sinirin gérinimu. B) RNFLnin kesitsel gérinimu. C) RNFLnin segmentasyonu. D) RNFL kalinlik

haritasi.

Sekil 2. Gangliyon hiicre kompleksinin segmentasyonu: Retinal sinir lifi tabakasi (Retinal
nerve fiber layer; RNFL), gangliyon hiicre tabakasi (ganglion cell layer; GCL) ve i¢
pleksiform tabaka (inner plexiform layer; IPL).

pigment epitelinin dis sinirindan baslayan ve bu sinira dik bir cizginin
koroid-sklera sinirina getirilerek aradaki mesafenin hesaplanmasi ile
yapildi. Fovea ve foveadan nazal ve temporale dogru 500 um araliklarla
1500 um'lik mesafeye kadar toplam ti¢ ayri noktada 6lcim yapildi (Sekil
3). Calismamizda Koroid yapinin kalinliginin t¢ ayr bolgeden olcerek
ortalamalarini aldik ve her iki grup arasinda farklilik olup olmadigina baktik.

istatistiksel Yontem

Verilerin incelenmesinde niteleyici istatistik olarak ortalama, ylizde
dagiimi ve frekans analizi kullanildi. Sayimlarin karsilastiriimasinda
Fisher'in kesin ki-kare analizi ve Pearson ki-kare testi kullanildi. Degerlerin
normal dagihm uygunlugunda Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Normal dagilima uymayanlarda (p<0,05) Mann-Whitney U testi kullanildi.

Parametrik olmayan degerler icin Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis
varyans analizi kullanildi. Parametrik olmayan degerlerin korelasyonunda
Spearman sira korelasyonu analizi kullanildi. istatistiksel anlamlilik icin
p<0,05 degeri kabul edildi. Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 21.0
programi kullanildi (Version 21.0, Microsoft Co., Chicago, IL, USA).

I&uu pm

Sekil 3. Spektral optik koherans tomografi cihazi ile koroid kalinhigi 6lcimu. Retinal
pigment epitelinin dis kenarinda koroid-sklera bileskesine subfoveal dik bir cizgi cizildi.
Bu cizgiden 500 mikrometre aralikla nazal ve temporal taraflardan iki cizgi daha cizildi. Bu
¢ 6lcimiin ortalamasi koroid kalinhgi olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismamiza 30 huzursuz bacak sendromu (HBS) olan hasta ile 30
kontrol grubu katildi. Sosyodemografik veriler acisindan her iki grupta
benzer 6zelliklerde idi. HBS olan hastalarin yas ortalamasi 37,40+10,15
olup 16'si erkek (%53,3) ve 14't kadin (%46,7) idi. Kontrol grubunun ise
yas ortalamasi 35,73+9,36 olup 16'si erkek (%53,3) ve 14’0 kadin (%46,7)
idi. HBS grubunun egitim diizeyleri ortalamasi 10,78+4,77 yil, kontrol
grubunu egitim ortalamasi ise 11,86+3,80 yil idi.

HBS olan hastalar ile kontrol grubu arasinda RSLT, GHT, IPT ve koroid
kalinliklari Tablo 1'de gsterilmis olup her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilemedi (p>0,05). Ancak hasta ve kontrol grubuna
uygulanan MOBID 6lcegi toplam skoru ve alt parametrelerinin, kontrol
grubuna gore anlamli azalmis oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 2).

Hasta grubunda MOBID 6lcegi ile Sag RNFL, Sol RNFL, sag GCL, Sol GCL,
Sag IPL ve Sol IPL arasinda korelasyon olup olmadigina baktigimizda
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Tablo 1. HBS olan hasta ve kontrol grubunun OKT parametreleri

Arch Neuropsychiatry 2019;56:243-247

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun MOBID puani karsilastirmasi

GHT, gangliyon hiicre tabakasi; HBS, huzursuz bacak sendromu; iPT, i¢ pleksiform
tabaka; RSLT, retinal sinir lifi tabakast; T, temporal; Ti, temporal inferior; TS, temporal
stiperior; N, nazal; Ni, nazal inferior; NS, nazal stiperior; OKT, optik koherens
tomografi; ort, ortalama; SS, standart sapma.

sirastyla; 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, anlamli bir iliski tespit
edilemedi (p>0,005) (Tablo 3).

TARTISMA

HBS'de, dopaminerjik hiperstimilasyon, demir eksikligi, tubero-
infundubuler alanda dopamin reseptérlerinde duyarsizlasma gibi bircok
hipotezden bahsedilmekle beraber patofizyolojisi hentiz yeterince
actk degildir (19). Son yillarda yapilan klinik ve noérogéruntileme
incelemelerinde, bazal ganglionlardaki dopamin reseptérlerinde hem
presinaptik hem de postsinaptik anormallikler oldugu gosterilmistir
(20). Bu bulgular, HBS'nin periferik bir bozukluk degil de, santral sinir
sistemi (SSS) patolojisi oldugunu gostermektedir (8). Hem Parkinson
hastaliginda hem de HBS olan hastalarda benzer sistem bozukluklari
olmasi ve hastalarin dopaminerjik ajanlara cevap veriyor olmalari, ortak
patofizyolojiden bahsedilmesine neden olmustur (19).

insan retinasinda, ganglion hiicrelerinde dopamin modiilatér olarak
rol oynar (21). Bu nedenle son yillarda Parkinson hastaligi, Alzheimer
hastaligl, multipl skleroz gibi nérodejeneratif seyreden hastaliklarda olasi
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OKT
Parametreler Grup Sayi (N) Ort +SS P degeri MOBID Alt
RSLT Parametreleri Grup Sayi (N) Ort+SS | Pdegeri
o Hasta 30 144,40£19,42 _ Hasta 30 2,83+0,37 _
TS Sag Kontrol 30 142.80¢1415 | P=0717 Adlandirma Kontrol 30 296018 | P00
5 Hasta 30 70,86+14,07 - - Hasta 30 1,46+0,73
T5ag Kontrol 30 7173:859 | P07 Soyut Distinme Kontrol 30 186:034 | P=0.000
e Hasta 30 144,73+£23,55 _
Tl sag Kontrol 30 14670+1673 | P01 Hatirlama Hasta 30 31621.20 1057
Kontrol 30 3,76+0,67
NS Sas Hasta 30 111,96+19,83 20290
5 Kontrol 30 117,16:17,81 | P Yonelim Hasta 30 >83£046 | 4000
N Sas Hasta 30 83,03+£12,92 -0619 Kontrol 30 6,00+0,00 !
% Kontrol 30 84731336 P~ ) ) Hasta 30 386+1,07
N| Sa3 Hasta 30 125,60i1 8,39 0663 Gorsel-Mekansal Kontrol 30 4,4610,34 P:0,000
& Kontrol 30 12370£2531 | P™
o Hasta 30 105,30£7,39 _ . Hasta 30 4,96+1,44 _
sag Ort Kontrol 30 103.83+1039 | P0°31 Dikiat Kontrol 30 536:080 = P7001°
Hasta 30 138,36+21,24 B
TS Sol Kontrol 30 1412041519 | P=0.5%5 Lisan Hasta 30 200094 | oo,
Hasta 30 69,50£13,13 Kontrol 30 2,7+0,43 p=5
T Sol p=0,700
Kontrol 30 70,60+8,33 Tool Hasta 30 24,13+4.21 0,000
; Hasta 30 144,13+25,23 oplam p=Y,
' ' = Kontrol 30 27,60+1,83
TiSol Kontrol 30 143361903 | P7089 ,
S Sol Hasta 30 120,30+18,14 013 MOBID, Montreal Bilissel Degerlendirmesi; Ort, ortalama; SS, standart sapma.
NS So Kontrol 30 1278341976 | P=0130
N Sol Hasta 30 78,16+77,13 p=0,734 . . -
Kontrol 30 77131348 Tablo 3. MOBID toplam puani ile OKT parametrelerinin korelasyonu
Ni Sol Hasta 30 123231783 o, . :
° Kontrol 30 127,06+30,41 p=b, ‘ RSLT RSLT ort, GHT GHT IPT, IPT,
i 1347, ‘ MOBID | r | -044 0,165 | -0,196 | -0,227 | -0,75 -0,223
. Hasta 30 1,15+0,08 B ‘ toplam p 0,740 0,207 0,134 0,082 | 0,569 | 0,086
GHT Sag Kontrol 30 117:007 | P023 e S , -
Hasta 30 1,14+0,09 GHT, gangliyon hiicre tabakasi; IPT, i¢ pleksiform tabaka; MOBID, Montreal Bilissel
GHT Sol p=0,193 Degerlendirmesi; Ort, ortalama; OKT, optik koherans tomografi; RSLT, retinal sinir lifi
) Kontrol 30 1,17+0,07 tabakas:
iPT :
iPT Sag Hasta 30 0,93+0,06 p=0,639 . . . - .
KHO”tr()' 38 83;‘1882 retinal dejenerasyonu gosterebilmek icin OKT yéntemi sikca kullaniimaya
; +
IPT Sol Koii?)l 30 0’9410106 p=0,387 baslanmistir (22). Parkinson hastaliginda OKT ile ilgili yapilmis
A calismalarda tabakasi ve bazi alt segmentlerinde anlamli incelmeler
KOROID | larda RSLT tabak b It seg | d laml Imel
Koroid Sag Hasta 30 353,86+66,92 p=0,672 oldugu, ayrica hastaligin siddeti ile de korelasyonunun oldugunu gésteren
Kontrol 30 362,88+94,90 calismalar mevcuttur (23).
Koroid Sol Hasta 30 361,18+72,64 -0.764
Kontrol 30 367,64£92,06 = P~

HBS olan hastalarda OKT ile ilgili calismalar yetersiz olup, bildigimiz
kadariyla tek bir calisma bulunmaktadir ve bu ¢alismada; ortalama RSLT
ve total retina tabakasinda kontrollere gére anlamli incelme oldugu
gosterilmis, ancak ganglion hucre kompleksinde (RSLT+GHT+IPT)
kontrollere gére anlamli bir fark bulanamamistir (24). Bu ¢alismadan
farkl olarak bizim yapmis oldugumuz calismada; RSLT tabakasi ve alt
segmentlerinde kontrollere gére anlamli fark bulunamadi (p>0,005)
(Tablo 1). Retinadaki RSLT tabakasindaki incelme aksonal dejenerasyona
bagh gelisir. Ancak, géz dibi incelemesi ve fotograflarla RSLT hasarinin
saptanmasli, %50 ganglion hicre hasari sonrasi mimkin olabilmektedir
(25). Bu nedenle, aksonal dejenerasyon gelisip gelismeyecegini tespit
etmek icin uzunlamasina takip calismalarina ihtiya¢c duyulmaktadir.

Calismamizdaki diger bulgu ise; ganglion hiicre kompleksini olusturan
alt segmentlerin kalinliklarini ayri ayri incelenmesi ile elde edildi. Bunun
sonucunda, retinal sinir hiicre gévdesini olusturan ganglion hiicre tabakasi
(GHT) ile dendritlerin olusturdugu ic pleksiform tabaka (IPT) kalinliklarini
kontrol grubu ile kiyasladigimizda anlamli fark bulunamadi (p>0,005) (Tablo
1). Ayrica, her iki gozdeki koroid kalinliginda kontrol grubuna gore anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,05). Koroid kalinlik; irk ve cinsiyet arasinda farkliliklar
gosterebili. Ulkemizde vyapilan ¢alismada, koroid kalinlik erkeklerde
291,3+53,1 uym ve kadinlarda 252,7+40,9 pm bulunmustur (26). Diger bir
deyisle, hastalarimizda sistemik (HT vb.) veya retinal kan akimini bozan géz
hastaliginin (glokom, refraksiyon kusurlari vb.) olmadigini gostermektedir.
HBS olan hastalarin retinal sinir hiicrelerinde bir dejenerasyon olmadig
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gozlendi. Daha 6nce yapilan benzer bir calismada da, bu tabakalar ayri ayri
degil ganglion hticre kompleksi olarak 6lgtilmus, benzer sekilde bu calismada
da anlamli bir incelme tespit edilememistir (24).

HBS olan hastalarda dopamin disfonksiyonu hipotezi ve dopaminin
kognitif fonksiyonlar Uzerindeki etkisi g6z oOniine alindiginda; bu
hastalarda bilissel fonksiyonlarda bir bozulma olup olmadigini
degerlendirmek icin hasta ve kontrol grubuna MOBID 6lcegi uygulandi.
Buna gére; MOBID alt parametrelerinin ve toplam MOBID skorlarinin,
kontrol grubuna goére anlamli azalmis oldugu tespit edildi (p<0,005)
(Tablo 2). HBS olan hastalarda kognitif fonksiyonlarla ilgili geliskili bircok
calisma bulunmaktadir. Bazi calismalar HBS olan hastalarda kognitif
bozukluk oldugunu tespit ederken (27, 28), bazilarinda da kontrollere
gore bir fark bulamamistir (29). Calismalar arasindaki bu farkli sonuclarin,
cinsiyet, yas, egitim, HT, DM gibi hastaliklar, egzersiz gibi karistirici
faktorlerden kaynaklaniyor olabilecegi dusuntlmustur (30). Diger
yandan, son zamanlarda yapilan calismalarda dopaminerjik ajanlarla
tedavi alan hastalarda tedavi sonrasi kognitif fonksiyonlarda diizelme
oldugunun gosterilmesi ile, benzer sekilde dopamin disfonksiyonu
hipotezi desteklenmistir (30). Bizim calismamizin bir bulgusu MOBID
6lcegi puanlarinin yasla birlikte azalmasi, bir diger bulgusu da GHT
degerlerinin yasla incelmesi olmustur.

Sonuc olarak; bu calismamizda HBS olan hastalarda retinal néronlarda
(RSLT, GHT, IPT) bir dejenerasyon tespit edilemedi. Ancak, bu hastalarin
MOBID 6lcegi toplam skorunda ve alt parametrelerde bozulma
oldugu gorildu. Diger yandan, Montreal Bilissel Degerlendirme
Olcegi ile RSLT, GHT ve IPT tabakasinda anlamli bir korelasyon tespit
edilemedi. Bu bulgular, HBS olan hastalarda anatomik olarak bir sinir
dejenerasyonundan bagimsiz olarak dopamin disfonksiyonuna bagl
olarak kognitif fonksiyonlarda azalma olabilecegini dustindirmektedir.
Ancak, sinir dejenerasyonunu olup olmayacagini degerlendirebilmek icin
uzunlamasina takip ¢alismalarina da ihtiya¢ duyulmaktadir.
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