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1.GIRIS VE AMAC

Retina, santral sinir sisteminin periferik bir uzantisidir. Islevsel olarak néral tabakalanma
gostermesi ve zengin kimyasal iletici igerigi ile kiicik bir beyin modeli gibi
diistintilebilir. Retinadaki kimyasal ileticilerden fizyolojik rolii en belirgin olani
dopamindir (1, 2). Dopamin, amakrin ve interpleksiform retinal hiicrelerde bulunur ve
retinanin major mediatdr norotransmittériidiir (3). Dopamin mekanizmasindaki
diizensizlik uzun doénemde kompleks sinaptik etkilere yol acar. Gangliyon hiicrelerine
azalmig dopaminerjik uyarmin anormal glutamat {iretimine ve sonu¢ olarak da sinir

liflerinde atrofiye yol agmast olasidir (4).

Parkinson Hastalig1 (P.H); Alzheimer hastaligindan sonra en sik goriilen ndrodejeneratif
hastalik olup substantia nigrada bulunan dopaminerjik néronlarin kaybi ile karakterizedir
(5, 6). Norodejeneratif siire¢c beynin yani sira periferik, somatomotor ve gorsel sistemde
de goriilebilir (7). Hastaligin semptomlar1 genel olarak motor (tremor, bradikinezi,
rijidite, postural instabilite) ve motor olmayan (gorsel sikayetler, iiriner inkontinans,
ortostatik hipotansiyon, konstipasyon, uyku bozukluklari, depresyon, agr1 ve halsizlik)
semptomlar olarak ikiye ayrilir (8). Parkinson hastalarinda gérme azligi, renkli gérme
defektleri, kontrast sensivitesinde azalma gibi semptomlar yaygindir (9-13). Bu gorsel
semptomlar retina amakrin hiicrelerinde azalmis dopaminerjik aktivite ile iliskili olabilir
(12, 14). Postmortem yapilan c¢aligmalarda retinada bulunan  dopamin

konsantrasyonunun parkinson hastalarinda azalmis oldugu saptanmustir (15).

Klinik bulgularla birlikte SPECT, PET, MR gibi gelismis goriintiileme yontemleriyle
Parkinson hastaligiin tanisi, ayiric1 tanisi ve yaygimligr hakkinda kismen fikir sahibi

olunsa da progresyonu takip etmekte kullanilan yontemler sinirhidir (16-18). Cesitli



ndrodejeneratif hastaliklar retina sinir liflerinde patolojik degisikliklere yol agabilir, bu
ylizden retina; ndrodejenerasyonun nicel degerlendirilmesinde iyi bir belirtectir (19).
Parkinson hastalarinin takipleri sirasinda retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinliginin
zaman icinde incelme gostermesi bu tablonun progresyonunu izlemede onemli bir

gosterge olabilir (20, 21).

Non invaziv, hizli, objektif ve tekrarlanabilir 6l¢lim imkani sunan Optik koherens
tomografi (OKT) ile retina gangliyon hiicre ve RSLT kayiplarini saptamak miimkiindiir
(22). Norodejeneratif hastaliklar iceren bir¢ok ¢alismada OKT'nin kalic1 hasar sonrasi
RSLT ve makuladaki degisiklikleri saptamadaki yiiksek hassasiyeti gdsterilmistir (23,
24). OKT; norodejenerasyon progresyonunu degerlendirmede ve yapilan noroprotektif

tedavinin etkinligini anlamada etkili bir 6l¢iim yontemi olabilir (4, 22).

Bu calismada amacimiz, Parkinson hastalarinda OKT ile RSLT kalinlig1 ol¢iimii

yaparak, kontrol grubu dl¢iimleri ile karsilastirmali olarak sonuglar1 degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 RETINA
2.1.1 Retina Embriyogenezi

Insan goziiniin gelisimi fetal hayatin 22. giiniinde primitif 6n beyin olarak adlandirilan
ndroektodermal diensefalonun her iki yanindan tomurcuklanan optik primordiumlarin
belirmesiyle baglar. Optik primordiumlarin  gelismesinin ardindan ndral tiipiin
ventrolateralinde ve her iki yaninda optik vezikiiller sekillenir (25). Retina, optik
vezikiiliin distal kisminda ndral ektodermin i¢ hiicre katindan gelisir. Bu tabaka
metamorfik degisime ugrayarak tek tabakali kolumnar hiicrelerden ¢ok tabakali (dokuz
tabaka) matiir retinaya doniisiir. Noral ektodermin dis hiicre katindan ise retina pigment

epiteli (RPE) gelisir (26).

Retina embriyogenezinin ilk sathasinda optik vezikiil kolumnar hiicreleri iki tabakali
dokuya yani noéroepitele doniisiir. Optik vezikiil i¢i bos sekilde ndral tiipten ilerde optik

cukuru olusturacak ventrolateral ¢ikintiy1 olusturur (27).

Altinc1 haftadan tiglincii aya kadar noroepitel tabakasi matiir retinay1 olusturacak olan
ndroblastik tabakaya doniisiir. Fotoreseptor tabakay1 olusturacak olan dis retina en son,
gangliyon hiicrelerine doniisecek olan dis retina ise ilk olarak gelisimini tamamlar.
Retinanin primer destek elemanlar1 olan Miiller hiicreleri ilk gelisen retina hiicreleridir

(28).

Diferansiyasyonun dordiincii ayinda dis ve i¢ ndroblastik tabaka Amakrin ve Miiller
hiicreleriyle birlesmek iizere i¢e yoOnelir ve sonucta i¢ niikleer tabaka olusur. Retina
katlarmin erigkin halini almas1 6.ayda olmakla birlikte, fovea gelisimi dogumdan sonraki

6. aya kadar stirmektedir (27).



2.1.2 Retina Anatomisi

Retina, igte vitreus dista koroid ile komsu olup, ora serratada 0,1 mm, ekvatorda 0,2
mm, optik sinir yakininda 0,56 mm kalinligindadir. Arkada sinir lifi tabakasi harig biitiin

retina tabakalar1 optik sinir baginda sonlanir (27).

Santral retina: Makula bolgesi de denilen bu bdlgenin oftalmoskopik olarak
tanimlanmasi giictiir. Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea makulay1 olusturur.
Periferik retinadan farki gangliyon hiicre tabakasinin birkag katli olmasidir. Makula ¢ap1

5-6 mm’dir (29).

Fovea; optik sinir bas1 merkezinde 4,0 mm temporal ve 0,8 mm asagisinda yaklagik 1,5
mm ¢apli alandir (29). Foveada 2. ve 3. ndronlarin yana itilmesine bagli 22 derecelik bir
konkavite yani clivus olusur. Foveada retina kalinlig1 yaklasik 0,25 mm’dir. Foveada

sinir lifi, gangliyon hiicre ve i¢ pleksiform tabakalar yoktur (27).

Foveola; 350 p capli ve 150 p kalmliginda yalmiz konilerin yer aldigi fovea
cukurlugudur. Avaskiilerdir, kapillerlerin ¢evreledigi halka ile 250-600 p genisligindeki
avaskiiler zonu olustururlar. Merkezine 150-200 p ¢apli bolgeye umbo denir ve en

keskin gorme burada saglanir (27).

Parafovea; foveayr ¢evreleyen 0,5 mm genisliginde bolgedir. Normal retina histolojisi

goriiliir (27).

Perifovea; makulanin periferik zonudur. Parafoveay1 ¢evreleyen 1,5 mm genisliginde bir

kusaktir (27).

Periferik retina; 1,5 mm genisligindeki biliylik damar yayir dig alani, 3,0 mm’lik
ekvatoryel alan ve 6,0 mm‘lik ekvator ile ora serrata arasindaki dis alandan olusmustur.
Rod hiicrelerinin ¢ogu buradadir ve perifere gittikce azalir. Retina damarlar incelerek

ora serratada sonlanir (30).



Ora serrata ise retina ile siliyer cisim arasindaki sinira verilen isimdir. Nazal ora,
retinanin pars planaya dogru disi andiran ‘dentate’ prosesler seklinde uzantilar
gostermesi ile karakterizedir. Temporal ora’da dentate prosesler kiintlesmisdir. Ora
hizasinda retina, RPE ve koroid kaynasmistir (31). Nazal ora limbusun 6mm, temporal

ora ile 7mm arkasindadir (27).
Retina Tabakalari

Klasik olarak fovea bolgesi hari¢ tutulursa retinada iceriden disariya dogru 10 paralel

tabaka ayirt edilebilir.

1. Internal Limitan Membran (ILM): Retinanin en i¢ yiizeyini olusturan ILM, retinayi
vitreustan ayirir. Aseliiler bir membran niteliginde olup, Miiller hiicreleri tarafindan

olusturulur.

2. Sinir lifi tabakasi : Korpus genikulatum lateralede sonlanan 1,2 milyon dolayindaki
gangliyon hiicresi aksonlari, sinir lifleri katin1 olusturur. Burada ayrica retina arter ve
venalari, astrositler, mikrogliyal hiicreler ile oligodendrisitler de vardir. Anomaliler
disinda retinada miyelinsiz olan aksonlar, lamina kribrosadan itibaren miyelinlenirler
(32). Sinir lifi tabakasinin kalinligi optik disk kenarinda en kalin olup (20-30um)

periferde kalinlig1 azalir.

3. Gangliyon hiicre tabakasi: Bu tabakada, gangliyon hiicre govdeleri yer alir. Bu
hiicreler dis retina hiicrelerinden toplanmis bilgiye sahiptir. Makulada bir reseptor
hiicreye, bir gangliyon hiicresi bulunmakla beraber tiim retinada ortalama bu oran 130
reseptore 1 gangliyon hiicresi seklindedir (33). Dendritleri bipolar hiicre ve amakrin

hiicreler ile sinaps yapar.
Insanda en az 3 adet gangliyon hiicresi oldugu bilinmektedir.

1. W Hiicreleri; gangliyon hiicrelerinin % 40’1n1 olustururlar. Kiiciik ¢apta hiicrelerdir.
Yavas ileti yaparlar (8 m/sn). Belli yonlerdeki hareketi fark etmeyi ve karanlikta

goérmeyi saglayan sinyalleri tasirlar (27).



2. X Hiicreleri; P hiicreleri olarak bilinirler. Lateral genikulat cisimde parvoselliiler
tabakada sinaps yaparlar. Gangliyon hiicrelerinin % 55’ini olustururlar. Orta
boydadirlar. Orta hizda ileti yaparlar (14m/sn). Renkli gérme ve form gérme mesajlarini

tasirlar (27).

3. Y Hiicreleri; M hiicreleri de denilmektedir. Magnoselliiler tabakada sinaps yaparlar.
Gangliyon hiicrelerinin % 5’ini olustururlar. Biiyiik hiicrelerdir. Hizli ileti yaparlar (50
m/sn). Hizli degisimler, hizli hareket ve 1sik siddetindeki degigmelere ait mesajlari
tasirlar (27).

4. I¢ pleksiform tabaka : Bipolar hiicrelerin aksonlari, amakrin hiicreler ve gangliyon

hiicreleri arasindaki sinapslarin bulundugu tabakadir.

5. I¢ niikleer tabaka : Bipolar, Amakrin, Horizontal ve destek hiicreleri olan Miiller

hiicrelerinin ¢ekirdeklerinin bulundugu tabakadir.

6. D1s pleksiform tabaka : Fotoreseptorler, horizontal ve bipolar hiicrelerin birbirleri ile

sinaps yaptiklar1 bolgedir.

7. D1s niikleer tabaka : Fotoreseptor hiicrelerin hiicre govdeleri ve lifleri bulunur.

8. Eksternal limitan membran (ELM): Aslinda bir membran olmayip Miiller hiicrelerini

birbirlerine ve fotoreseptor hiicrelere baglayan bir sira “zonula adherentes” den olusur.

9. Fotoreseptor tabaka (rodlar ve konlar): Bunlar yiiksek derecede 6zellesmis birinci sira
ndronlar olup goriiniir 15181 dalga boyuna uygun olarak elektrik enerjisine g¢evirerek
goriintlinlin beyinde gérme merkezine ulagmasini saglarlar. Koni (Kon) ve Rod (Basil)

olmak {izere iki tip fotoreseptdr vardir.

10. Retina pigment epitel (RPE) tabakasi: Tek katl hiicre tabakasindan olusan RPE,

fotoreseptor metabolizmasindan sorumludur.
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Fotoreseptorler: Rod fotoreseptdrii, ince uzun hiicrelerdir, 100-120pn boyundadir,
periferde 2-5 pm’dir. Sayilar1 110-125 milyon arasindadir. Tek bir fotona bile cevap
veren, ylksek hassasiyetli nokturnal reseptorlerdir. Alacakaranlikta renkleri, grinin
tonlar1 olarak gormemizi saglarlar. Renklere duyarli degillerdir, giin 1518inda gérmeye
katkilar1 yoktur. Dis segmenti 151k uyarimini alan duyarli bir pigment olan rodopsini
icerir. Koni foto reseptdrii de uzun ve ince olup 65-75u boyundadir. Retinada 6.3-6.6
milyon adet koni hiicresi bulunur. Foveada yogunlagsmiglardir. Giindiiz 15181 ve renkli

gormeyi saglayan diurnal reseptorlerdir (27, 34).

Horizontal hiicreler: Cogu memelilerin retinasinda iki tip horizontal hiicre bulunur
(aksonlu ve aksonsuz). Primatlar ve insanda bulunan tiim horizontal hiicreler
aksonludur. Insanlardaki horizontal hiicrelerin dendritleri koniler ile akson terminalleri
ise rodlar ile baglantilidir. Son yillardaki ¢alismalar memeli horizontal hiicrelerinin
GABA’erjik oldugunu desteklemektedir (35). Horizontal hiicreler birbirlerine “gap
junction” lar araciligi ile yaygin sekilde baglanmislardir. Bu baglanma (coupling)
giicliniin skotopik ve fotopik sartlarda degisken miktarlarda salinan dopamin ile modiile
edildigi diistiniilmektedir. Dopamin, horizontal hiicrelerdeki D1 reseptoriine baglanir ve
cAMP bagimli bir protein kinaz aracilifi ile gap junction kanallarimin agik kalma

stiresini azaltir (36).

Bipolar hiicreler: Ikinci sira néronlar olup dendritleri ile fotoreseptdr terminallerinden
sinaptik input alir ve aksonlar1 amakrin ve ganglion hiicrelerinin dendritleri ile sinaps
yapar. Bu nedenle bipolar hiicreler fotoreseptdrlerden ganglion hiicrelerine direkt veya

indirekt olarak sinyal iletirler.

Amakrin hiicreler: Bipolar hiicrelerden ganglion hiicrelerine 151k sinyallerinin transferini
modiile eden interndronlardir. Biiylik bir ¢ogunlugunun aksonu yoktur. Farkli tipte
amakrin hiicrelerinde dopamin, GABA, glisin, asetil kolin gibi ndrotransmitterler ve
somatostatin, VIP, substans P, ndrotensin, enkefalin ve kolesistokinin gibi peptitlerin

bulundugu saptanmistir. Farkli tiirde amakrin hiicrelerinden birisi olan dopaminerjik



amakrin hiicreleri dopamin igerir ve baglanti paternleri nedeni ile fotopik yolaktan

skotopik yolaga informasyon transferi ile ilgilidir.

Interpleksiform hiicreler: Belirli amakrin hiicrelerden bipolarlara ve diger amakrin

hiicrelere informasyon transferi saglarlar. Dopamin veya GABA igerirler (35).

Ganglion hiicreleri: Ugiincii sira ndronlar olup bipolar ve amakrin hiicrelerden sinaps alir
ve aksonlar1 ile optik siniri olustururlar. Lateral genikulat cisim, diger diensefalik

merkezler ve superior colliculus da sonlanirlar.
2.1.3 Retina ve Dopamin Iliskisi:

Dopamin diurnal hiicresel ve fizyolojik fonksiyonlar1 diizenleyen Onemli bir retinal
ndrotransmitter ve néromodiilatordiir. Giiniin ilk 1s1klart ile birlikte dopamin sentez ve
kullaniminda asir1 bir artig olur ve bu olayr baslatan, sirkadiyen bir saat olmayip
tamamen 11k uyarisidir. Sabit karanlikta tutulan farelerde dopamin sentez ve
kullaniminda sirkadiyen bir ritm olmadigr goézlenmistir (37). Memeli retinasinda
dopaminin melatonini baskiladigi ve bunu D2 ve D4 dopaminerjik reseptorler araciligi

ile gergeklestirdigi gosterilmistir (38).

Dopamin retinada bulunan major katelokamin olup (15) amakrin ve interpleksiform
hiicrelerin major transmitteridir (3, 39). Olasilikla tiim retina hiicreleri dopamin
reseptorleri  tasimaktadirlar.  Ornek olarak; DIB reseptérii  RPE  tarafindan
gerceklestirilen fagositoz isleminin modiilasyonunda rol oynar. D4 reseptorii
fotoreseptorlerdeki melatonin sentezinin inhibisyonu ile ilgilidir. Dopamin D1 benzeri
reseptorler araciligi ile horizontal ve amakrin hiicre gap junction’larinin baglantilarini
ortadan kaldirir (uncoupling). Dopamin D2 otoreseptorleri araciligr ile bazi amakrin
hiicre alt gruplar1 tarafindan diger tansmitterlerin salinmasini modiile eder. Rolleri tam
olarak bilinmese de ganglion hiicrelerinde de dopamin reseptorleri bulunur. Miiller
hiicreleri de dopamin ile etkilenmektedir. Retinada gerceklesen ritmik regiilasyonlarda

da dopaminin multipl etkilerinin olmasi1 s6z konusudur (40). Dopamin; 1s18a
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adaptasyonda, ron ve kon hiicrelerinde gorsel sinyal iletiminde ve bir¢ok diizenleyici
rolde gorev almaktadir (14). Dopamin ayrica GABA, glisin, glutamat gibi norokimyasal
sistemlerin kontroliinde 6nemli rol oynamaktadir. Dopamin, retina pigment epiteli (RPE)
fonksiyonunda da 6zel onem tasir, ¢linkii retinal néronlar tarafindan kullanilan bir
transmitterdir. Retinada dopamin seviyesinde 151k ile uyarilan degisiklikler RPE
tarafindan algilanir. Insan retinasinda dopaminerjik néronlar i¢ niikleer ve i¢ pleksiform

tabakada tanimlanmistir (41).

Dopamin mekanizmasindaki diizensizlik uzun dénemde kompleks sinaptik etkilere yol
acar. Gangliyon hiicrelerine azalmis dopaminerjik uyariin anormal glutamat {iretimine
ve sonug olarak da sinir liflerinde atrofiye yol agmasi olasidir (4). Retinadaki dopamin
eksikliginin gangliyon hiicrelerinde reseptif alanlarin modifikasyonu sonucu gorsel
isleyisi degistirdigi diisiiniilmiistir (15). Insan ve maymun retinasi ile yapilan
caligmalarda dopaminin D1 ve D2 reseptorler iizerinden gangliyon hiicrelerindeki

reseptif alanlarin diizenlenmesinde etkili oldugu gosterilmistir (42).

Yapilan caligmalarda gérme, kontrast duyarlilik ve renkli gérmenin kismen dopamin ile
diizenlendigi  ve parkinson hastalarinda saglikli kontrol gruplarina gore retina
hiicrelerinde dopaminerjik sinaptik aktivitenin degistigi/azaldig1 gosterilmistir (22, 43).

Retinada dopamin sentez ve yikimi ile ilgili enzimlerde bulunur ve biyokimyasal ve
farmakolojik ¢aligmalar retinada bulunan dopamin reseptorlerinin beyinde bulunanlar ile

ayni olduklarin1 gostermistir (44, 45).
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2.1.4 Retina Sinir Lifi Tabakasimin Degerlendirilmesi

2.1.4.1 Fundus muayenesi

Direkt oftalmoskopiyle veya 78 dioptri ya da 90 dioptri lens yardimi ile slit 15181
kullanilarak sinir lifi tabakasinin goriintiilenmesi miimkiin olabilmektedir. Yesil filtre
kullanildiginda bu tabakanin goriintiilenmesi kolaylagmaktadir. Kolay, ucuz, her
ortamda kullanilabilen basit bir yontem olmasina ragmen bilgiler depolanamaz ve ayni

gozlemcinin degisik zamanlarda yaptig1 degerlendirmede bile farkli sonuglar olabilir.

2.1.4.2 Fundus fotografisi

Fotograflama yontemi, RSLT’nin goriintiilenmesi i¢in kullanilan ilk yontemlerden
birisidir. Bu yontemde kirmizidan yoksun monokromatik 151k ve siyah-beyaz film
kullanilarak retina sinir lifinde degisiklikler kaydedilir. Normal bir gézde RSLT, arkuat
bolge de daha belirgin olmak iizere diske dogru 1sinsal tarzda uzanan, damarlar1 6rten
cok ince cizgilenmeler seklinde izlenmektedir. Sinir lifi kayb1 olan gdzlerde beyaz
cizgilenmeler olmayacagindan bu bolgeler daha koyu renkte ve damarlar ¢iplak halde
goriiliirler. RSLT defektleri fokal veya diffiiz olabilmektedir ve fokal defektler daha

erken donemde saptanabilmektedirler.

Fotograflama teknigi ile RSLT inceleme yonteminin giivenirligi, fotograf kalitesine gore
degismektedir. Fotograf kalitesi iyi oldugunda yontemin duyarlilig1 %80°e ve 6zgiinliigii
%94’e kadar ¢ikmaktadir. Teknigin zor olmasi, iyi dilate edilmis pupil ve saydam bir
optik ortam gerektirmesi, yorumun subjektif olmasi1 ve standardizasyon zorlugu gibi
dezavantajlar1 mevcuttur. Ayrica deneyimli bir gézlemci icin bile diffiiz defektleri tespit

etmek zordur (46).

2.1.4.3 Retina kontur analizi

Tarayict lazer oftalmoskop (SLO) kullanilarak retina yiizeyinin haritast tomografik

taramalarla saptanabilir. Bu cihazlar ile; retina genellikle ¢ok sayida kesitle goriintiilenir,
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bu goriintiiler birlestirilerek bir kontur haritast olusturulur ve retina konturlar1 {i¢ boyutlu

olarak belirlenebilir.

Heidelberg retinal tomografi (HRT), gozde; lig-boyutlu goriintiileri almak ve analiz
etmek i¢in kullanilan bir konfokal laser taramali mikroskoptur. HRT'de optik sinir basi
ozelliklerinin tanimlanabilmesi i¢in referans planina ihtiya¢ vardir. Standart referans
plani, disk kenarindaki ve papillomakiiler demetteki ortalama retinal yiizeyin 50 mikron
gerisi olarak tanimlanmistir. Bu sekilde degerlendirilmesinin nedeni Papillamakiiler
demetteki sinir liflerinin en ge¢ hasara ugramasi ve o bolgedeki liflerin sabit sekilde
yaklasik 50 mikron kalinliginda kalmasindan dolayidir. Referans diizleminin gerisinde
kalan kisimlar optik sinir bast ¢ukurluguna, referans diizleminin iistiinde kalan kisimlar

ise Nororetinal rim (NRR)’e aittir (47).

HRT optik sinir basinda tiim (global) ve lokalize (segmental) olarak ayni yas grubunda
normal olgular ile matematiksel olarak karsilastirarak degerlendirme yapabilir. Wollstein
ve ark. global olarak ve optik diskin 6 segmentinde optik disk alani ile ndroretinal rim
alaninin logaritmas1 arasinda lineer regresyon analizini ayni yas normal grup ile

karsilastirarak Moorfields Regresyon Analizini (MRA) gelistirmislerdir (48).

Son HRT versiyonunda, glokomatdz harabiyetin saptanmasinda Moorfields Regresyon
Analizine ilave olarak, Glokom ihtimal Analizi (Glaucoma Probability score, GPS)
eklenmistir. GPS’de kontiir ¢izgisi ve referans planina ihtiya¢ duymadan optik sinir basi
ve peripapiller retina sinir lifi tabakasinin seklinin otomatik analizi yapilir. Swindale ve
ark. normal ve glokomlu gdzlerin ayirimi i¢in optik sinir basi seklini matematiksel bir

model olarak inceleyerek bu analiz teknigini gelistirilmislerdir (49).

Elde edilen verilerin bilgisayar ortaminda degerlendirilmesi ile ile optik sinir bag1 ve
cukurlugun alani, dikey ve yatay cukurluk/disk orani, rim yiizey alani, rim hacmi,
cukurluk/disk yiizey orani, ortalama ve en fazla ¢ukurluk derinligi ve ¢ukurlugun ii¢

boyutlu goriintimii hakkinda fikir edinilebilmektedir.
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HRT’nin avantajlari, hizli, non-kontak ve tekrarlanabilir bir test olmasi, ¢ok yogun
olmadikga  ortam  opasitelerinden  etkilenmemesi ve pupilla  dilatasyonu
gerektirmemesidir (50). Dezavantajlar1 ise farkli referans noktasi kullanmalar1 nedeniyle
aliman sonuglarin rolatif dlglimler olmasi, dlgiimlerin tekrarlanabilirliginin operatdriin

deneyiminden etkilenmesidir.

2.1.4.4 Sinir lifi analizatorii (NFA)

Tarayict lazer polarimetre olarak da adlandirilan Sinir lifi analizatorii retina sinir lifi

tabakasinin degerlendirilmesinde kullanilan non kontakt bir cihazdir.

NFA Retina sinir lifleri icindeki mikrotiibiillerin spesifik diizenlenmelerinden
kaynaklanan gecikmenin miktarin1 Olgebilmektedir. Retina sinir tabakasini gecgen
polarize 151k aksonlarin birefranjan 6zelliginden dolayr faz kaymasina ugrar. Faz

degisiminin miktar1 gecikme (retardasyon) olarak adlandirilmakta ve 1s18in iginden

gectigi RSLT kalinlig1 ile dogrusal korelasyon gostermektedir- Bu sayede dokunun
kalinlig1 hakkinda indirekt bir 61¢iim saglamaktadir (51).

NFA ile retardasyonun 6l¢iilmesi referans plani gerektirmemektedir ve goziin biiyiitme
etkilerinden bagimsizdir. Bu teknik ile hizli ve objektif olarak bilgi elde edilebilmekte ve
dilate pupillaya ihtiya¢ duyulmamaktadir.

NFA’nin yeni versiyonu olan NFA-2’nin NFA-I’den farki kullanicilar arasindaki ve ayni
kullanic1 tarafindan degisik zamanlarda yapilan Olgiimler arasindaki farklilig
azaltmasidir. Bu cihaz ayni1 zamanda nazal bolgenin referans bolgesi olarak kullanim

ihtiyacini ortadan kaldirmistir (52).

NFA’nin en yeni versiyonu olan NFA-GDx sistemi ise 1rk ve yasa spesifik bir normal
veri tabanindan yararlanarak, RSLT kalinligin1 1100'den fazla saghkli goz ile
karsilastirarak, normal sinirlarda, sinirda veya normal sinirlarin disinda olarak 14 adet
parametre ile gostermektedir (53). NFA-GDx sisteminin HRT II ve stratus OKT ile
karsilagtirildiginda benzer duyarliliga sahip oldugu gosterilmistir (54).
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2.1.4.5 Optik Koherens Tomografi (OKT)
OKT, biyolojik doku katmanlarini in vivo olarak mikron diizeyinde yiiksek ¢oziiniirliikte
tomografik kesitler alarak goriintiileyen, noninvaziv ve nonkontakt tibbi goriintiileme ve

tan1 yontemidir.

OKT, retinada optik disk ve makiila gibi anatomik yerlerin goriintiilenmesinin yaninda;
retina sinir lifi, fotoreseptorler ve retina pigment epiteli gibi intraretinal yapilarin

incelenmesini de saglar.

OKT teknigi ilk olarak 1991 yilinda Dr. Huang ve ekibi tarafindan Massachusettes
Teknoloji Enstitiisii’'nde tanimlanmistir (55). Oftalmolojide kullanim1 ise Boston Tufts
Universitesi New England Gz Merkezinde (NEEC), cihazin bir biomikroskop iizerine
monte edilmesi ile yapilan prototip OKT’nin retina hastaliklart ve glokomda

uygulanmastyla gerceklestirilmistir (56, 57).
2.1.4.5.1 Temel prensipler

OKT, retinal yapilarin pupilla yoluyla in vivo goriintiilenmesini saglayan, non-invaziv
ve non-kontakt bir Ol¢iim yontemidir. OKT interferometre icermektedir ve diisiik
koherensli, kizilotesine yakin (840 nm) asir1 aydinlatict diyod lazer kullanmaktadir.
Lazer 1511 yar1 gecirgen igceren aynali interferometreden gecerken ikiye ayrilir. ilk
demet (prob 1sin1) goze girer, ikinci 1gin ise (referans ismi) bilinen degisken bir
mesafedeki referans aynasindan yansir. Prob 1smm1 gozde ilerlerken gectigi doku
katmanlarinin yapisina bagli olarak farkli siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara
ayrilarak geri doner. Referans 1sin1 ise bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme
zamaniyla tek bir dalga olarak dedektdre ulasir. Dokulardan gelen ve doku
katmanlarinin sayist kadar yansima igeren 151k sinyali, referans aynasindan gelen,
yansima zamani ve gecikme zamani bilinen tek referans 1s1k sinyali ile interferometrede
birlestirilir. Referans aynasinin mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan 1s18in yapisi
degerlendirilir, bir yazilim programi araciligiyla yansima gecikmeleri mesafe birimlerine
dontisttiriliir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1s18in siddetini belirler. Boylece

ultrasonun A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi
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seklinde dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida Ol¢iim 15181 ile elde edilen
A scan gizgiler yan yana getirilerek B scan ultrason goriintiisiine benzer bir kesit
goriintiisii elde edilir (58-60). Dokunun derin katlarindan yansiyan 151k, yiizeyden
yansiyana gore daha uzun bir gecikme siiresi gosterecektir. Dokulardan geri yansiyan
15181in - yogunluguna gore gri veya renkli skala kullanilarak kesit goriintiiler
olusturulmaktadir. Retina sinir lifi tabakasinda aksonal uzantilarin ¢ok olmasindan
dolay1 yiiksek yansiticilik 6zelligi vardir. Retina pigment epitelindeki yiiksek melanin
pigment seviyesi ve koryokapillaristeki hemoglobin diizeyinden dolayr bu yapilarin

optik yansiticilig1 yiiksektir (61).

ayna ' ' ‘
sistemi \
——
transvers referans aynasi
‘_\’ tarama
| I \) slit-lamp

gorint +78 dioptri
diizlemi lens

151k
kaynag

dedektor

I slit-lamp biomikroskop }- —————— - \

Sekil 3. OKT calisma prensibi

Gri skalada goriintii dokularin yansiticiliklarina gore beyazdan siyaha dogru kodlanarak
elde edilir. Vitreus ve akodz gibi diisiik yansiticilii olan yapilar siyah, retina pigment
epiteli ve sinir lifi tabakas1 gibi yiiksek yansiticilig1 olan yapilar beyaz renkle gosterilir.
Fotoreseptor gibi orta yansiticilikta olan yapilar ise gri renktedir. Goriintiilerin daha iyi
yorumlanmasi i¢in gri skala goriintiileri bilgisayar yazilimi kullanilarak renklendirilir.
Boylece beyaz alanlar sar1 ve kirmizi renkle, gri alanlar mavi renkle ve siyah alanlar

lacivert-siyah renkle gosterilir (61).
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NFL: Sinir lifi tabakast
GCL:Gangliyon hicre tabakast
IPL: I¢ pleksiform tabaka
OPL:Dis pleksiform tabaka

ONL:D:is nakleer tabaka
ELM:Eksternal limitan membran
IS/0S: Ic segment /dis segment band:
RPE:Retina pigment epiteli

Sekil 4. OKT'de gri skala

RPE 1S/08 IS ELM Os

ILM: Internal Limitan Membran
NFL:Sinir hifi 1abakas:
GCL:Gangliyon hucre

IPL: I¢ pleksiform tabaka

INL: Ig¢ nakleer tabaka
OPL:Dig pleksiform tabaka

Sekil 5. OKT'de renkli skala
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INL ONL GCL

OPR Choroid

ONL:Iig nukleer tabaka
ELM:Eksternal imitan membran

IS: Foloreseplor ig segment
OS:Fotoresepltor dig segment
RPE:Retina pigment epitel

OPR:Dig fotoreseptor/RPE kompleksi




[k ticari OKT, 1996 yilinda OKT 1000 adiyla piyasaya siiriilmiistiir. Teknolojinin
yenilenmesiyle 2000 yilinda OKT 2000 ve 2002 yilinda OKT 3 (Stratus OKT)
kullanima girmistir. OKT’de gz dokularinda aksiyel ¢oziintirliik OKT-1 ve 2’de 12-15
um iken, OKT-3 ‘te 8-10 pm olmustur.

Time domain (zaman zeminli) OKT olarak da adlandirilan Stratus OKT zaman
degiskenine gore islem yapar ve optik yoldaki gecikmeyi Olger. Retinanin farkli
tabakalariin yansimalarimi 6lgmek ic¢in referans aynanin mekanik hareketine baglh
olarak calisir ve saniyede 400 A-mod tarama yapabilir. Fakat hareket artefaktlarinin
olmasi, nispeten diigik hiz ve diisiik ¢ozlinlirliigi olmasit nedeniyle 2006 yilinda
spectral-domain OKT (Fourier-domain OKT) gelistirilmistir. Spectral-domain OKT
(SD-OKT) sabit bir referans aynasi ve yiiksek kapasiteli spektrometre kullanir. Bu da
saniyede 26.000 A mod taramaya esdeger goriintii elde edilmesini saglar. Artmis tarama
hiz1 sayesinde goz hareketlerine bagl artefaktlar minumuma indirilmis olur. Yiiksek
hizl1 tarama sayesinde 3 boyutlu (3D) goriintiilemenin 6nii agilmigtir. Yeni jenerasyon
cok yiiksek c¢oziiniirliiklii OKT prototipi 2-3 mikronluk ¢oziiniirlikle daha yiiksek
aksiyel c¢oziliniirliige sahiptir. Bu sayede her bir retinal tabakanin, fotoreseptorlerin

detayina kadar goriintiilenmesine olanak saglar.
2.1.4.5.2 OKT ile RSLT Kahnhgmn Olgiilmesi

RSLT o6l¢iimii igin, optik disk etrafinda sabit ¢apl sirkiiler tarama yapilmaktadir. Optik
disk etrafinda 3.46 mm capli dairesel 3 tarama yapilip bunlarin ortalamas1 alinmaktadir.
RSLT tarama (512 A mod tarama/goriintii) ve hizli RSLT tarama (256 A mod tarama/

goriintili) protokolleri kullanilmaktadir.

Schuman ve ark. tekrarlanabilirlik ¢alismalarinda 2,9; 3,4 ve 4,5 mm c¢aph dairesel
taramalardan 3,4 mm olaninda tekrarlanabilirligin iyi oldugunu ve 4,5 mm ¢aph
taramaya gore 3,4 mm olanin daha kalin RSLT 6l¢iimii nedeniyle hafif sinir lifi

defektinde daha hassas olacagini bildirmislerdir (62).

18



OKT ile RSLT’ nin OD g¢evresindeki konumuna gore bir kalinlik haritas1 olarak; 12 saat
kadrani, dort kadran ve ortalama RSLT kalinlig1 kantitatif olarak saptanir ve grafiksel
olarak numerik formatta sunulur. Olgiimlerin giivenilir olmas: icin 3,46 mm caplh
dairenin, kullanici tarafindan es zamanli video goriintiilerinde papilla etrafina tiim
kadranlarda esit mesafede olacak sekilde oturtulmasi 6nemlidir. Genel bir kural olarak
RSLT kalinlig1, tarama ¢emberinin optik disk kenarina olan uzakligiyla ters orantilidir.
OKT’nin RSLT analiz ¢iktisinda, bulunan degerler, saglikli popiilasyondaki kalinlik
varyasyonunu iceren normatif veritabaniyla kiyaslanir ve hastanin yasina gore
normalden ne kadar sapma gosterdigini renk kodlu grafikler vasitasiyla sunar. Beyaz ve
yesil bantlar normal, sar1 sinirdaki degerleri, kirmizi ise anormal degerleri gosterir.

Toplumun % 5’1 beyaz, % 90 yesil, % 4’1 sar1 ve % 1’1 kirmiz1 bantta yer alir.
2.1.4.5.3 OKT’nin Avantajlari-Dezavantajlari

Referans diizleme ihtiya¢c gostermemesi (63), yliksek tekrarlanabilirlige sahip olmast
(62), goziin refraktif durumu, aksiyel uzunlugu ve niikleer skleroz gibi opasitelerden
etkilenmemesi (65) OKT'nin avantajlaridir. Fakat Okiiler ortamdaki opasite, katarakt,
korneal haze, vitréz hemoroji, inflamatuvar reaksiyonlar verilerin yorumlanmasini
etkileyebilir, ayrica fiksasyon yapamayan hastalarda tarama sonuglari ancak optimale

yakindir.

Schumann ve ark. 21 gbézde 5 kez tekrarlanan Olc¢limlerde sinir lifi kalinliginin
Ol¢ciimiinde yiiksek tekrarlanabilirlik bildirmislerdir (62). Yapilan diger ¢alismalarda da
OKT tekrarlanabilirligi ve giivenilirligi yiiksek bir tani aract olarak belirlenmistir (64-

67).

Tarayici laser polarimetri, OKT, kisa dalga boylu otomatik perimetre (KDOP), standart
otomatik perimetre ve optik disk goriiniimii ile erken glokom hasarini tespit etme
yetenekleri karsilastirildiginda duyarlilik ve segiciligin en fazla OKT'de oldugu
bulunmustur (68).
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Budenz ve ark.’nin ¢aligmalarinda ise segilen kritere gore duyarlilik %83-89, 6zgiinliik
%92-100 arasinda bulunmustur (69). Lee ve ark. RSLT’deki defektleri incelediginde
OKT’nin duyarliligin1 % 85.2 6zgiinliigii ise % 95 bulmustur (70).

OKT ile kornea kalinligin1 6l¢mek ve kornea epitelide dahil olmak iizere yiizey profilini
goriintiilemek miimkiindiir. Ayrica 6n kamara derinligi, 6n kamara agis1 ve iris kalinligi
olgiilebilir. Optik diskten seri radyal tomogramlar alarak, OSB’nin topografik 6l¢timiinii
yapabilir. Ayrica yasa bagli makiila dejeneresansi, koroidal neovaskiiler membran,
damarsal retina hastaliklari, diyabetik retinopati, makiila deligi, yalanci delik,
vitreomakiiler traksiyon sendromu, santral serd6z koryoretinopati ve diger makiila
hastaliklarinin tanisinda, takibinde ve tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde basarili

bir sekilde kullanilmaktadir (71).
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Name oD os ﬁ
ID: CZMI1162856330 Exam Date: 1/7/12014 1/7/12014 SAKARYA UNIVERSITESI

DOB: 1/7/11949 Exam Time: 10:41 AM 10:43 AM
Gender: Male Serial Number:  4000-11742  4000-11742
Technician: Operator, Cirrus Signal Strength: 8/10 8/10
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Sekil 6. Saghkl bir olgunun Cirrus OKT ile alinan RSLT analiz ¢iktis1
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Name: oD os w
ID: CZMI1382323100 Exam Date: 2/24/2014 2/24/2014 SAKARYA UNIVERSITESI

DOB: 2/24/1953 Exam Time: 3:11 PM 3:13 PM

Gender: Female Serial Number:  4000-11742  4000-11742

Technician: Operator, Cirrus Signal Strength: 8/10 9/10

Ganglion Cell OU Analysis: Macular Cube 512x128 oD @ | @® OS
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Sekil 7. Saghkh bir olgunun Cirrus OKT ile alinan makula ve gangliyon hiicre
analizi ciktisi
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2.2 PARKINSON HASTALIGI

2.2.1 Tanim

Parkinson Hastalig1 (P.H) ilk kez 1817 yilinda ingiliz hekim James Parkinson tarafindan
‘An Essay on the Shaking Palsy’ isimli makalede tanimlanmistir (72). Fransiz hekim
Jean Marie Charcot ise orjinal hastaligin tarifini yapmis ve hastaliga onu ilk tarif eden

kisinin adin1 vermistir (73).

Parkinson Hastalig1; primer olarak substantia nigrada dopaminerjik ndronlarin kaybiyla
giden, kronik, ilerleyici bir norodejeneratif hastaliktir. P.H’nin temel bulgular
bradikinezi, rijidite, istirahat tremoru, postiiral instabilite ve kognitif bozukluktur (74,

75).
2.2.2 Epidemiyoloji

Hastaligin baslangic yas1 40-60 yas arasi olup siklikla 60 yas sonrasidir, yaklagik 10-20
yillik bir siiregte progresif olarak ilerlemektedir. Alzheimer hastaligindan sonra en sik
goriilen norodejeneratif hastalik olan Parkinson hastaliginin goriilme siklig1 60 yas tizeri
%2 iken, 80 yas flzerinde %@4'tiir (76). Erkeklerde kadinlara gore daha fazla
goriilmektedir (77, 78). Eskisehir’de yapilan bir calismada ise prevelans degeri
111/100.000 olarak bulunmustur (79). Cesitli iilkelerde yapilan g¢aligmalarda farkl
sonuglar bildirilse de genel olarak P.H’nin yillik insidansinin 4,5— 21/100.000 arasinda
degistigi bilinmektedir (80, 81).

2.2.3 Etiyoloji

Parkinson hastaligi’nin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yas ilerledik¢e goriilme
sikligt artar. Ayrica erkeklerde goriilme sikliginin daha fazla olmasindan dolay: cinsiyet
de risk faktorii olarak sayilabilir. Tarihsel gelisim siirecinde hastalikla ilgili bazen
genetik bazen de g¢evresel faktorlerin etkili oldugu ile ilgili goriisler hakim olmustur.
Parkinson hastaligi’nda genetik ve cevresel risk faktorleri bildirilmekle birlikte gen-

cevre etkilesimi hakkindaki bilginin oldukg¢a sinirli oldugu diisiiniilmektedir (82).
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Cevresel faktorlerin nasil etkili oldugu heniiz net olarak anlasilmamakla birlikte, kirsal
yasam, kuyu suyu kullanimi, herbisit ve pestisidlerin hastalik i¢in risk faktorii oldugu

bildirilmektedir (83).
2.2.4 Fizyopatoloji

En sik goriilen bazal ganglion hastaligi olan P.H' nin (84) temel noropatolojik 6zelligi
Substantia nigra pars compacta (SNc) ve diger ¢ekirdeklerdeki (lokus seruleus, vagusun
dorsal motor niikleusu) dopamin iireten néronlarin selektif ve ilerleyici kaybidir. Bunun
sonucunda talamus {izerine olan indirekt yolun etkisi artar ve kortikal aktivasyonda
azalmaya neden olur ve parkinsoniyen belirtiler ortaya cikar (85-89). Substantia nigra
pars compacta’da bulunan noéronlarin %60’ 1min kaybi ile P.H' ye ait semptomlar ortaya
cikar (90). Yapilan bir caligmada P.H’ de SN’da normalde sayis1 550.000 olan pigmente
ndronlarin %66 oraninda, sayist 260.000 olan pigmente olmayan ndronlarin da %24

oraninda azaldig1 saptanmustir (91).

Motor olmayan semptomlarin patolojisinin dopaminerjik nigrostriyatal sistem digindaki
sinir sistemi yapilarmi tutmasiyla iliskili olarak gelistigi bildirilmistir (92, 93). Bu
yapilar vagusun dorsal motor cekirdegi, lokus seruleus , beyin sap1 rafe c¢ekirdekleri,
Meynert’in  bazal c¢ekirdegi, bulbus olfaktoryus, hipotalamus, limbik korteks,
neokorteksin motor kontrolle dogrudan iliskili olmayan bdliimleri, omuriligin
intermediyo-lateral kolonu, substansiya innominata, sempatik gangliyonlar, kardiyak

sempatik eferentler ve bagirsak miyenterik pleksusunu icermektedir (92, 94).

Mikroskopik degisiklikler belirgin hiicre kayb1 ve bunun yerinde gliozis ile geride kalan
hiicrelerde Lewy cisimciklerinin (LC) varhigidir (95). Eozinofilik boyanma 6zelligindeki
intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri olan LC, Parkinson hastaliginin karakteristik
patolojik bulgusudur. LC alfa sintiklein, ubikuitin, parkin, 1s1 sok proteinleri,
hiperfosforile ndrofilament proteinleri gibi yapilart icerebilirler (95). Lewy cisimcikleri
P.H’ye 06zel degildir. Yash kisilerde %10 oraninda bulunabilir. Ataksi-telenjiektazi,
progresif supraniikleer palsi, kortikobazal dejenerasyon, SSPE, Lewy cisimcikli demans

gibi norodejeneratif hastaliklarda da gortiliir.

24



2.2.5 Klinik

P.H’ nin istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve postural reflekslerde bozulmayla
karakterize dort ana bulgusu vardir. Belirtiler sinsi ve asimetrik olarak baglayip yavas
yavas ilerler. Zamanla hastalik viicudun diger yarisina da gecer. Her hastada semptom

ve bulgu kombinasyonlar1 farklidir (96, 97).

Parkinson hastaliginda tremor, istirahat tremoru seklindedir, karakteristik olarak
hareket etmekle ve uykuda kaybolur.En sik ve en kolay saptanabilen motor semptomdur.
Rijidite, bir ekstremitenin pasif hareketi boyunca (bir eklemin fleksiyonu, ekstansiyonu
veya rotasyonu) saptanan artmis kas direncidir. Parkinson hastalarinda rijidite klinik
degerlendirmede genelde disli ¢ark bulgusu ile tanmir. Bradikinezi bazal gangliya
bozukluklarinin ana bulgusudur ve hareketi planlama, baslatma ve devam ettirme ile
sirali motor islevleri yerine getirmekteki zorluktur. Parkinson hastaliginin en belirgin
semptomudur. Postural instabilite P.H’ nin ge¢ motor bulgusudur ve postural

reflekslerin kaybr ile iligkilidir (98).

Yiiz ifadesizdir ve mimikleri azalmigtir (maske yiliz). Yiiz mimik kaslarindaki
bradikinezi “ maske ylizii ” meydana getirir. G6z kirpma seyreklesmistir. Normal goz
kirpma dakikada 12-20 arasindayken Parkinson hastalarinda 5-10’a kadar azalir. Biousse
ve ark. yaptiklar1 calismada Parkinson Hastalarinda kuru goz, blefarit, gorsel
haliisinasyon, g6z kirpma azligi, blefarospazm ve konverjans azligi gibi okiiler
bulgularin kontrol grubuna gore daha yaygin oldugunu saptamiglardir (99). Laringeal
bradikinezi ve rijiditeden dolay1 bulber belirtiler (dizartri, hipofoni, disfaji ve siyalore)

ve solunum bozukluklar1 goriilebilir (100).

Parkinson hastaliginda bir¢ok motor olmayan semptom goriilmektedir. Hastaligin seyri
boyunca vakalarin %90’1indan fazlasinda en az bir tane motor olmayan semptom gelisir
(101). Motor olmayan semptomlar P.H’ nin hareket bozuklugu (motor) belirti ve

bulgularindan 6nce ortaya ¢ikabilir (92).
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Koku alg1 bozuklugu, P.H’ nin evresi, siiresi ve antiparkinsonyen tedaviden bagimsiz en
sik goriilen non motor bozukluktur. Olfaktor islev bozuklugu belirtilerinin siklikla motor
belirtilerden Once goriildigii ve tiim Parkinson hastalarinin %90’ 11 etkiledigi
bildirilmistir. Bu nedenle olfaktor islev bozuklugunun tarama testi olarak kullanilmasi
onerilmektedir (92). Otonomik disfonksiyon (hipotansiyon, bagirsak ve mesane islev
bozukluklari, 1s1 disregiilasyonu), duyu bozukluklar1 (agr1, parestezi), uyku bozukluklari
(REM uyku davranis bozuklugu, periyodik ekstremite hareketleri), psikiyatrik
bozukluklar (depresyon, halusinasyonlar) ve biligsel bozukluklar diger sik belirtilerdir

(93).
2.2.6 Tam

P.H’ nin tanis1 i¢in ¢esitli klinik tani kriterleri belirlenmistir. Su an i¢in P.H tanisini
koyan kesin bir laboratuar testi yoktur. Tani genelde ana motor semptomlarin
kombinasyonu ve bu semptomlara bagli diger semptomlar ile L-dopa’ ya yanit ile konur.
En sik kullanilan tani kriterleri National Institute of Neurological Disorders and Stroke
(NINDS) tani kriterleri ve United Kingdom Parkinson’s Disease Society (UKPDS) beyin

bankasi tani kriterleridir.

Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olgegi (BPHDO), dért kisimdan olusan ve
PH degerlendirilmesinde evrensel olarak kabul edilen bir skorlama sistemidir. Birinci
bélim (BPHDO 1) mental durum, davranis, duygu durum, ikinci boliim (BPHDO II)
giinliik yasam aktivitesi, iigiincii bolim (BPHDO III) motor muayene, dordiincii bélim

(BPHDO 1V) tedavi komplikasyonlarini icerir (102).
2.2.7 Parkinson Hastaliginda Retinadaki Degisiklikler

P.H'de retinada dopaminerjik amakrin hiicrelerinin bulundugu ve dopamin ve
metabolitlerinin kontrol grubuna gdre azalmis oldugu gosterilmistir (15, 103, 104). N-
metil-fenil-tetrahidropiridin ile primatlarda olusturulan deneysel Parkinson modelinde
retina dopamininde belirgin azalma saptanmig, patern VEP ve ERG’de latans ve genlik

degisiklikleri bildirilmig bu durum levodopa verilmesi ile geri dondiiriilmiistiir (105).
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Parkinson hastalarinda dopaminerjik néronlarin etkilenmesine bagl olarak ¢esitli gorsel
bozukluklar gelismektedir. Gérme azlig1, renkli gérme defektleri, kontrast sensivitesinde
azalma gibi semptomlar P.H' de yaygindir (9-13). Gérme ve 6zellikle fovea bdlgesine
uyan gorme alani degisiklikleri P.H'de saptanan non-motor semptomlardandir (22). Bu
gorsel semptomlar retina amakrin hiicrelerinde azalmis dopaminerjik aktivite ile iliskili
olabilir (12, 14). Parkinson Hastaliginda renkli gérme defektleri genellikle maviye
duyarli kon hiicreleri ile iligkilidir (106). Ayrica kokain bagimlis kisilerde S-kon (mavi)
hiicrelerin fonksiyonlarinda azalma saptanmistir (kokain DA transportunu inhibe eder)

(107).

Bazal gangliyon disindaki ndronlar ve noral yolaklar substantia nigra ile es zamanlh veya
daha oOnce etkilenebilir (108). P.H' de motor belirtilerdeki dalgalanmalarla gorsel

semptomlardaki artis arasinda paralellik bulunduguna dair kanitlar bulunmaktadir (109).
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GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calisma, Sakarya Universitesi Etik Kurulu'ndan 02/10/2013 tarih ve
050.01.04/37 sayili karar ile onay aliarak, Helsinki Deklarasyonu Kurallarina uygun
olarak yapilmistir. Caligmaya alinan biitiin hastalara ve saglikli goniilliilere, calisma ile

ilgili bilgi verilerek yazili onaylar1 alindi.

Calismaya Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi (SUEAH) Goz
Hastaliklar1 Anabilim dali poliklinigine bagvuran 50 yas iistii 14 kadin, 16 erkek toplam
30 saglikl birey ile Noroloji poliklinigi tarafindan G6z Hastaliklaria konstilte edilen 50
yas uistli 11 kadin, 19 erkek toplam 30 Parkinson tanili hasta dahil edildi.

En iyi diizeltilmis gorme keskinligi 0,5 ve {lizerinde olan, gz i¢i basinglart 21 mmHg ve
altinda olan, sferik ve silendirik kirma kusuru + 4,0 dioptri ve altinda olan, herhangi ek
oftalmolojik hastaligi bulunmayan (glokom, retina dekolmani ve ya dejenerasyonu,
iiveit, okiiler yiizey hastaligi, optik disk patolojisi vs.), gecirilmis goz ici cerrahisi veya
travma Oykiisii bulunmayan, retina goriintiillenmesini engelleyen patolojisi (yogun
katarakt, korneal nefelyon) bulunmayan, Parkinson hastaligi disinda baska ndrolojik

hastalig1 bulunmayan (Parkinson grubunda) hastalar ¢caligsmaya dahil edildi.
Calismaya katilan olgular 2 grupta incelendi;

Parkinson grubu; SUEAH Néroloji Anabilim Dali polikliniginde P.H tamsi ile takip
edilen, bilinen oftalmolojik patolojisi bulunmayan 30 hastadan olusturuldu. Kontrol
grubu; SUEAH Go6z hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, her iki gdzde oftalmolojik
muayenede patoloji saptanmayan ve bilinen ndrolojik hastalig1 bulunmayan 30 olgudan

olusturuldu.
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Calismaya dahil edilen tiim olgularin; ayrintili anamnezi alinarak yasi, sistemik
hastaliklar1 sorgulandi, gérme keskinligi dl¢timleri Snellen eseli ile yapilarak elde edilen
degerler logMAR  degerlerine ¢evrildi. Gozigi basinct  Goldmann  Aplanasyon
Tonometrisi kullanilarak o6lciildii. On segment muayenesi biyomikroskopik olarak
degerlendirildi. Goldmann {i¢ aynali lens ile a¢1 muayenesi yapildi. %1 lik tropikamid
(Tropamid, Bilim) ile midriazis saglandiktan sonra +90 diyoptrilik asferik lens ile

g6zdibi organik lezyon agisindan detayli olarak tarandi.

Ayritili g6z muayenesinin ardindan her olgunun, Optik Koherens Tomografi Cirrus
HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) cihaz1 kullanilarak RSLT, gangliyon
hiicre kompleksi ve ortalama makula kalmlik analizi yapildi. Olgiimlerden sinyal giicii
7/10’un altinda olmamak sartiyla en iyisi analiz i¢in kullanildi. RSLT kalinlik 6l¢timii
icin 'Optic Disc Cube 200 x 200" yontemi, makula ve gangliyon hiicre analizi i¢in
'macular cube 512 x 128' programi kullanildi. Alt, {ist, nazal ve temporal kadranlardaki
RSLT kalinliklari, ortalama RSLT kalinligi, ortalama makula kalinlifi1 ve ortalama
gangliyon hiicre kompleksi degerlendirmeye alindi. Tiim 6l¢iimler ayn1 hekim tarafindan

yapildi (T.U.). Her g6z i¢in iicer 6l¢iim alind1.

Tim parkinson hastalarina hastalik siddetini degerlendirmek i¢in Birlesik Parkinson
Hastaligi Degerlendirme Olgegi (BPHDO) ve kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek
amaciyla Standardize Mini Mental Test (SMMT) ugulandi.

istatistiksel Analiz

Calismada kullanilan siirekli degiskenler Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile
degerlendirildi ve tim degiskenlerin dagilimlarinin nomal dagilima uygun oldugu
goriildii. Buna gore; kontrol ve Parkinson gruplari arasinda yas ve gérme parametreleri
yoniinden yapilan karsilastirmalarda bagimsiz iki 6rneklem t testi kullanildi. Siirekli
degiskenler ortalama ve standart sapma ile gosterildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde ile
gosterildi. Parkinson hastalarinda hastalik siiresi ve hastalik siddet skorlari ile goérme

parametreleri arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon katsayisi
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kullanildi. p degeri 0,05’den kiigiik hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Hesaplamalar hazir istatistik yazilimi ile yapildi (IBM SPSS Statistics 20, SPSS
Inc. An IBM Corp., Armonk, NY).
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BULGULAR

Calismaya 30 Parkinson hastasinin 58 gozii ile 30 kontrol grubunun 60 gozii dahil edildi.
Parkinson grubunda bir olgunun bir goziinde AMD bulgulari, diger bir olgunun bir
goziinde ise SSR bulgular tespit edildigi i¢in ¢alisma dist birakildi. Yaslart 50-81
arasinda degisen Parkinson hastalarinin yas ortalamasi 68,50+7,63 yil ve yaslar1 53-85
arasinda degisen kontrol grubunun yas ortalamasi 66,234+8,93 yil idi. Yas ortalamasi

acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0,295) (Tablo 1).

Parkinson olgularinin 11°1 (% 36,7) kadin, 19°u (% 63,3) erkekti. Kontrol grubunun 14’1
(% 46,7 kadin, 16’s1 (% 53,3) erkekti. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi (p=0,600) (Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin yas ve cinsiyet dagilimi

Kontrol Parkinson
p
(n=30) (n=30)
Erkek 16 (53,3) 19 (63,3)
Cinsiyet 0,600
Kadin 14 (46,7) 11 (36,7)
Yas 66,23+8,94 68,5+7,63 0,295

Veriler ortalama +standart sapma ve n (%) bigiminde gosterilmistir.

Olgularm en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EDGK) ve goz ici basing (GIB) degerleri
Tablo 2' de gosterilmistir. Parkinsonlu olgularin gérme keskinligi ile kontrol grubu
arasindaki fark anlamli bulunmadi (p=0,524). Parkinsonlu olgularin g6z i¢i basinci

kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,001).
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Tablo 2. Olgularin EDGK ve GIB dagilim

Kontrol Parkinson
p
(n=60) (n=58)
EDGK (logmar) 0,10+0,07 0,11£0,06 0,524
GiB 15,33+2,08 13,95+2,13 <0,001

Parkinson grubu ve kontrol grubunda kadranlara ait RSLT kalinliklar1 ile ortalama

RSLT kalinliklar1 Tablo 3'te gosterilmistir.

Ortalama RSLT olgiimleri parkinson grubunda 89,38+7,51um, kontrol grubunda
94,63+8,09 um saptanmistir. Parkinson olgularinin ortalama RSLT ol¢timleri kontrol

grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,001).

RSLT tist kadran degerleri parkinson grubunda 111,98+13,28 um, kontrol grubunda
116,82+13,23 um saptanmustir. Parkinson olgularinin RSLT {ist kadran degerleri kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p=0,049).

RSLT alt kadran degerleri parkinson grubunda 111,71+15,37 pm, kontrol grubunda
122,68+12,94 um saptanmistir. Parkinson olgularinin RSLT alt kadran degerleri kontrol

grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,001).

Nazal ve temporal kadran RSLT degerlerinde parkinson hasta grubuyla kontrol grubu
arasinda anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0,125; p=0,247).
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Tablo 3. Olgularin RSLT degerleri

Kontrol Parkinson
(n=60) (n=58) P
RSLT-Ust 116,82+13,23 111,98+13,28 0,049
RSLT-Nazal 74,1£12,23 70,84+10,55 0,125
RSLT-Alt 122,68+12,94 111,71+15,37 <0,001
RSLT-Temporal 65,45+9,78 63,33+10,06 0,247
RSLT-Ortalama 94,63+8,09 89,38+7,51 <0,001

Parkinson grubunda ortalama gangliyon hiicre kompleksi (GHK) kalinlig1 784+8,09 um,

kontrol grubunda 80,97+6,34 pum saptandi. Parkinson olgularinda ortalama GHK

istatiksel olarak anlaml1 diisiik bulundu (p=0,028). Ortalama makula kalinliklar1 arasinda

iki grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p=0,165). (Tablo 4).

Tablo 4. Olgularin gangliyon hiicre kompleksi ve makula kalinhk degerleri

Kontrol Parkinson
p
(n=60) (n=58)
Makula kalinhgi (jm) 274,43+19,29 269,88+15,93 0,165
Gangliyon hiicre kompleksi (nm) 80,97+6,34 78+8,09 0,028

Calismaya katilan 30 Parkinson hastasinin ortalama hastalik siiresi 4,87+4,07 yil idi.

BPHDO skoru 42,17+15,6 ve MMT skoru 24,7+4,5 olarak saptand1 (Tablo 5).
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Tablo 5. Parkinson hastalarinda hastalik siireleri ve hastalik siddet skorlarinin
dagilim.

Siire (yil) BPHDO MMTS

4,87+4,07 42,17+15,65 24,7+4,5

Veriler ortalama *standart sapma biciminde gosterilmistir.

EDGK ile hastaligin siiresi ve SMMT ile arasinda anlamli farklilik saptanmaz iken,
BPHDO ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli iligski bulundu (r=0.290, p=0,025).
Ortalama GIB ile hastaligin siiresi, BPHDO ve SMMT arasinda anlamli iligki
saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Parkinson hastalarinda hastalik siiresi ve hastalik siddet skorlar ile
EPDK ve GIB arasindaki iliskilerin dagilimi.

Siire BPHDO SMMT
r P r P r p
EDGK 0,213 0,102 0,290 0,025 -0,215 0,100
GiB -0,238 0,068 -0,007 0,958 0,038 0,775

r: Pearson korelasyon katsayisi.

Parkinson hastalarinda ortalama GHK ve MK ile hastaligim siiresi, BPHDO ve SMMT

arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (Tablo 7).

Tablo 7. Parkinson hastalarinda hastalik siiresi ve hastalik siddet skorlar1 ile GHK,
Makula kalinhg@: arasindaki iliskilerin dagilim.

Siire BPHDO SMMT
r p r p r p
GHK -0,087 0,518 -0,127 0,341 0,239 0,071
Makular kalinhk -0,100 0,454 -0,057 0,670 0,067 0,618
r: Pearson korelasyon katsayisi.
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Hastaligin siiresi ile RSLT kalnlig1 arasinda anlaml iliski saptanmadi. BPHDO ile
RSLT iist ve temporal kadran kalinliklar1 arasinda iliski saptanmaz iken nazal, alt kadran
ve ortalama RSLT kalinliklar arasinda negatif yonde anlamli iligki saptandi. SMMT ile
RSLT iist, alt ve temporal kadran kalinliklar1 arasinda iliski saptanmadi, RSLT nazal ve

ortalama kalinliklar1 arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptandi. (Tablo 8).

Tablo 8. Parkinson hastalarinda hastalik siiresi ve hastalik siddet skorlari ile RSLT
arasindaki iliskilerin dagilimi.

Siire BPHDO SMMT
r P r P r p
RSLT-Ust -0,059 0,659 -0,172 0,196 0,220 0,097
RSLT-Nazal 0,212 0,111 -0,300 0,022 0,263 0,046
RSLT-Alt -0,110 0,411 -0,277 0,035 0,176 0,186
RSLT-Temporal -0,036 0,789 -0,210 0,113 0,063 0,640
RSLT-Ortalama -0,173 0,194 -0,396 0,002 0,307 0,019
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TARTISMA

Beyindeki gri cevher ile benzerlik gosteren RSLT kalinliginda, ¢esitli norodejeneratif
hastaliklar sonucu akson hasarina bagh degisiklikler meydana gelir. Gilinlimiizde OKT
cihaz1 bu katmanlarin kalimligimin analizi yapilabilmektedir. Bu acidan bakildiginda
retinanin, beynin kolayca izlenebilir bir parcast oldugu ve norodejenerasyonun nicel
degerlendirilmesinde iyi bir belirte¢ oldugu kabul edilebilir. Biz de calismamizda bu
savdan yola ¢ikarak parkinson hastalarinda RSLT ve GHK degerlerini kontrol grubu ile
karsilastirdik.

OKT, 840 nm’lik bir diod laser 15181 ile dokularin geri yansitma 6zelliklerini kullanarak
non-kontakt, non-invaziv bir sekilde yiiksek ¢oziiniirliikte retina ve optik sinir yapisinin
incelenmesini saglayan bir goriintiileme yontemidir (59). Sistem optik yansima
prensibine dayandig1 i¢in korneal 6dem ve opasite, katarakt, ve vitreus inflamasyonu ve
hemorajisi gibi ortam opasitelerinden etkilenmekte ve bu nedenle goriintii kalitesinde
azalma olmaktadir (110, 111). Ayrica pupil ¢ap1 da RSLT sonuglarinda giivenilirligi
diistirebilmektedir (112). Caligmamiza 6n veya arka segment patolojisi olan ve OKT
sinyal kalitesi 7/10°’un altinda olan hastalar dahil edilmedi, tiim hastalar dilate

edildiginden pupil cap1 etkisi ortadan kalkti.

RSLT kalinhigimmin yas ile negatif korelasyon gosterdigi bazi arastirmalarda rapor
edilmigtir (113, 114). Budenz ve ark. yaptig1 calismada, yas ile RSLT kalinlig1 arasinda
anlaml iliski oldugunu, yasta her 10 yillik artis ile RSLT kalinliginda 2,2 mikronluk
incelme oldugunu bildirmistir (115). Yapilan ¢alismalarda RSLT kalinliginin, kadin ve
erkekler arasinda fark gostermedigi rapor edilmistir (114, 116). Calismamizda ise iki

grup arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet agisindan istatiksel olarak fark yoktu.
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2004 yilinda Inzelberg ve arkadaslar1 10 Parkinson hastast ve 10 kontrol grubuyla
yaptiklar1 ¢caligmada, parkinson hastalarinda RSLT kalinliginin inferior kadranda anlaml
olarak azaldigin1 saptamislardir (4). Kirbas ve ark. yeni tant konulmus parkinson
hastalar1 ile yaptiklar1 ¢calismada ortalama RSLT ve temporal kadran RSLT'de anlaml
azalma saptamislardir (117). Moschos ve ark. parkinsonlu hastalarda multifokal ERG'de
foveada azalmis elektriksel aktivite ile birlikte inferior ve temporal kadran RSLT
kalinliginda anlamli azalma saptamislardir (118). Satue ve ark. parkinsonlu hastalarda
RSLT alt, alt temporal ve iist temporal kadranlarda anlamli azalma saptamiglardir (119).
Satue ve ark. 153 Parkinson hastas1 ve 242 kontrol grubunu 2 farkli Fourier domain
OKT ile degerlendirdikleri ¢alismada RSLT degerlerini Parkinson grubunda anlamli
diisiikk saptamislardir (120). Sen ve ark. Levodopa tedavisi alan 17 ve almayan 18
parkinson hastas1 ve 11 saglikli kontrol grubu ile yaptiklari calismada, Parkinson
hastalarinda ortalama RSLT kalinliginda kontrol grubuna goére azalma saptamiglardir.
Levodopa tedavisi alan ve almayan parkinson hastalarinda RSLT kalinliklar1 arasinda
anlamli fark bulmamiglardir (121). PH'de RSLT incelmesinin kontrol gruplariyla
karsilastirildigi bazi c¢alismalarda ise anlamli farklilik saptanmamistir (122-124).
Calismamizda parkinson olgularinin ortalama, iist ve alt kadran RSLT 6l¢iimleri kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunurken, nazal ve temporal

kadran RSLT kalinliklar1 arasinda anlamli fark bulunmamustir.

Parkinson hastaliginda makula kalinlik veya voliimiinde azalma oldugu bunun da daha
cok i¢c segment makula tabakasi (IRL) kalinhigindaki azalmadan kaynaklandigi, dis
makula kalinliginin etkisinin olmadig1 ¢esitli calismalarda gdsterilmistir (19, 125-130).
Sen ve ark. gangliyon hiicre kompleksi degerleri arasinda kontrol grubu ve parkinson
hastalar1 arasinda anlamli fark bulmamislardir. Bizim caligmamizda ise parkinson

grubunda gangliyon hiicre kompleksi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli

diisiik bulunmustur (p<0,028) (121).

Archibald ve ark. yaptiklar1 ¢caligmada ortalama makula kalinligindaki degisimi anlaml
bulmamustir (123). Aaker ve ark.'nin 9 parkinson hastas1 ve 9 kontrol grubu ile yaptiklari

calismada parkinsonlu hastalarda ortalama makula kalinligi kontrol olgularina gore
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anlamli olarak diigiik bulunmustur (122). Bu c¢alismadaki hasta sayisinin azlig1 sonucu
etkilemis olabilir. Caligmamizda ise iki grup arasinda ortalama makula kalinliklari

arasinda anlamli fark saptanmadi.

Altintas ve ark. BPHDO skorlar1 ile IRL arasinda negatif korelasyon oldugunu rapor
etmislerdir (19). Garcia-Martin ve ark. parkinson hastalarinda fovea kalinliginin
hastaligin yayginlhig1 ile azaldigini belirtmislerdir (130). Calismamizda parkinson
hastalarinda ortalama GHK ve MK ile hastaligin siiresi, BPHDO ve SMMT arasinda

istatiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

Moreno-Ramos ve ark demansi bulunan parkinson hastalarinda SMMT ile korele olarak
RSLT'de incelme oldugunu belirtmislerdir (131). Garcia-Martin ve ark. ise SMMT ile
RSLT arasinda iligki bulmamislardir (132). La Morgia ve ark. yas, hastaligin siiresi,
BPHDO parametreleri ile RSLT arasinda iliski bulmamislardir (133). Parkinson
hastaliginin ciddiyetinin dopamin eksikliginin artisi ile orantili oldugu diistiniilmektedir.
Ciddiyeti gosteren BPHDO ve kognitif fonksiyon testleri bu baglamda RSLT, GHK
dlgiimleri ile korelasyon gosterebilir. Calismamizda ise BPHDO ile RSLT iist ve
temporal kadran kalinliklari arasinda iliski saptanmaz iken nazal, alt kadran ve ortalama
RSLT kalinliklar: arasinda negatif yonde anlamli korelasyon saptandi. SMMT ile RSLT
iist, alt ve temporal kadran kalinliklar1 arasinda iligki saptanmadi, RSLT nazal ve

ortalama kalinliklar1 arasinda ise pozitif yonde anlamli korelasyon saptandi.

Parkinson hastaliginda; nigrostrial bolgede dopamin eksikliginin yani sira santral,
periferik, somatomotor ve gorsel sistemde de norodejeneratif etkiler goriilebilmektedir
(7). Hayvanlarda olusturulan deneysel Parkinson modellerinde dopamin seviyesinin
striatum ve SNc ile birlikte retinadaki amakrin hiicrelerde de diisiik seviyede oldugu
gozlenmistir (7, 105). Parkinson hastalarinda yapilan postmortem ¢alismada da retinada

azalmig dopamin konsantrasyonu gosterilmistir (104).

Dopamin GABA, glisin, glutamat gibi ndrokimyasal sistemlerin kontroliinde 6nemli rol

oynamaktadir. Dopamin eksikliginin akson kaybima nasil yol ag¢tifi kesin olarak
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bilinmemekle birlikte gangliyon hiicrelerine azalmis dopaminerjik uyarinin anormal
glutamat liretimine ve sonug¢ olarak da sinir liflerinde atrofiye yol agmasi olasidir (4).
Calismamizda da parkinson hastalarinda ortalama, iist ve alt kadran RSLT kalinligi,

GHK degerleri kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur.

Sonug olarak aksonal kaybin, dolayisiyla ndrodejenerasyonun degerlendirilmesi RSLT
Olciimleri ile miimkiindiir. OKT noninvaziv, kisa siireli, hasta uyumu ve
tekrarlanabilirligi acgisindan oldukca degerli bir tan1 yontemidir. OKT ile RSLT ve
makula tabakalar1 hakkinda bilgi sahibi olsak da retinada bulunan amakrin ve diger
hiicreleri degerlendirmek miimkiin degildir. Spesifiteye yonelik ¢esitli ¢caligmalar mevcut
olsa da heniiz yeterli seviyede degildir. Ilerleyen yillarda OKT teknolojisinin daha fazla
gelismesiyle birlikte Parkinson hastaligi da dahil olmak iizere bircok ndrodejeneratif
hastaligin hiicresel diizeyde patofizyolojisi hakkinda bilgi sahibi olmak, hastaligin erken

tanisinda ve tedavi izleminde kullanmak miimkiin gériinmektedir.
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OZET
Parkinson Hastalarinda Optik Koherens Tomografi ile Retina Sinir

Lifi Tabakas1 Analizi

Amagc: Parkinson hastalarinda OKT ile RSLT kalinlig1 6l¢iimii yaparak, kontrol grubu

Olciimleri ile karsilastirmali olarak sonuglar1 degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Parkinson hastalig1 tanisi ile takip edilen 30 hastanin 58 gozii ile 30
saglikli bireyin 60 gozii ¢aligmaya dahil edildi. Tiim olgularda tam bir oftalmolojik
muayeneye ek olarak optik koherens tomografi ile retina sinir lifi tabakasi kalinligi,
makiila kalinlig1 ve gangliyon hiicre kompleksi analizi yapildi. Parkinson grubuna
BPHDO ile SMMT vyapildi. Caligmada elde edilen parametreler esliginde istatiksel
analizleri yapildi (IBM SPSS Statistics 20, SPSS Inc. An IBM Corp., Armonk, NY).

Bulgular: Her iki grup arasinda yas, cinsiyet ve EDGK acisindan anlamli fark
bulunmadi. Parkinsonlu olgularin goz i¢i basinci kontrol grubuna gdre anlamli olarak
diisik bulundu (p<0,001). Parkinson olgularinin ortalama, iist ve alt kadran RSLT
degerleri kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu
(strastyla p<0.001; p=0.049; p<0,001). iki grup arasinda ortalama makula kalmliklari
arasinda anlamli fark bulunmazken, Parkinson olgularinda ortalama GHK istatiksel
olarak anlamli diisik bulundu (p= 0,028). Parkinson hastaliginin siiresi ile RSLT
kalinlig1 arasinda anlamli iliski saptanmadi. BPHDO ile RSLT iist ve temporal kadran
kalinliklar1 arasinda iligki saptanmaz iken RSLT nazal, alt kadran ve RSLT ortalama
kalinliklar1 arasinda negatif yonde anlamli korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,022;
p=0,035; p=0,002). SMMT ile RSLT nazal ve ortalama kalinliklar1 arasinda pozitif
yonde anlamli korelasyon saptandi (sirastyla p=0,046; p=0,019).
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Sonu¢: Parkinson hastalarinda OKT ile RSLT kayiplarinin gosterilmesi,
norodejenerasyonun degerlendirilmesinde ve ndron koruyucu tedavilerin takibinde

belirte¢ olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Gangliyon hiicre kompleksi, optik koherens tomografi, parkinson

hastaligi, retina, retina sinir lifi tabakas1
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SUMMARY

Analysis of Retinal Nerve Fiber Layer Thickness with Optical

Coherence Tomography in Patients with Parkinson's Disease

Purpose: To investigate retinal nerve fiber layer thickness measured with OCT at

patients with Parkinson disease and compare the results with healthy subjects.

Method: 58 eyes of 30 parkinson patients and 60 eyes of 30 healthy subjects were
included in this study. All cases underwent full ophthalmological examination. Besides
retinal nerve fiber layer thickness, macular thickness and ganglion cell complex were
examined with OCT. Results were analyzed statistically. (IBM SPSS Statistics 20, SPSS
Inc. An IBM Corp., Armonk, NY). Parkinson patients tested with UPDRS and MMT to

investigate the severity of the disease.

Results: Age, gender and best corrected visual acuity were statistically similar in both
groups. Mean intraocular pressure of Parkinson patients was found statistically lower
than healthy subjects. (p<0,001). The mean, superior and inferior parts of RNFL were
found statistically diminished at Parkinson patients group. (respectively p<0.001 ,
p=0.049, p<0,001). While no statistical difference was seen between mean macular
thickness in both groups, mean ganglion cell complex thickness was found statistically
lower in parkinson patient group (p: 0,028). Duration of Parkinson disease and RNFL
thickness was not correlated statistically. While there was no correlation between
superior, temporal quadrants of RNFL thickness and UPDRS, the mean, nasal and
inferior quadrants of RNFL thickness were correlated with UPDRS. The mean and nasal
quadrants of RNFL thickness were found correlated with MMT.

Conclusion: Retinal nerve fiber retinal layer thickness measurements may be a useful
sign for evaluating neurodegeneration of Parkinson disease and neuron protective

treatment.

42



Key words: ganglion cell complex, optical coherence tomography, Parkinson disease,

retina, retinal nerve fiber layer
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