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OZET

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Tanilh Cocuk Hastalarda Makula ve
Optik Sinir Vaskiiler Yapilarinin Optik Koherens Tomografi Anjiografi ile
Degerlendirilmesi

Dr. Esra Oztiirk, Ankara Sehir Hastanesi, G6z Hastahklar Klinigi
Tipta Uzmanhk Tezi, Ankara, 2022.

Amac: Merkezi sinir sisteminde dopamin ve noradrenalin islev bozuklugu
sonucu ortaya ¢iktig1 diistiniilen Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB)
hastaliginin beyin ve retina arasindaki embriyonik benzerlik nedeniyle retina ve optik
sinirde olusturacag1 degisiklikleri incelemek amaciyla; DEHB tanisi almis c¢ocuk
hastalarin optik koherens tomografi ile santral makiila, retina sinir lifi tabakasi,
ganglion hiicre tabakas1 kalinliklarini; optik koherens tomografi anjiografi ile koroid

kalinliginin, retina ve optik sinir vaskiiler yapilarinin degerlendirilmesini amagladik.

Gerec ve yontem: Ankara Sehir Hastanesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghigi ve
Hastaliklar1 Klinigi’ne Subat 2022- May1s 2022 tarihlerinde bagvuran, DEHB tanis1
almis 25 cocuk hasta ile, Ankara Sehir Hastanesi G6z Hastaliklar1 Klinigi’ne
bagvurmus 20 saglikli goniillii caligmaya alindi. Hastalarin sag gozii ¢alismaya dahil
edildi. Tim katilimcilara en iyi diizeltilmis gorme keskinligi, goz i¢i basing dl¢timii,
biyomikroskopi ile 6n segment ve fundus muayenesi, OKT ile retina sinir lifi tabakasi
(RSLT) kalinligi, ganglion hiicre tabakasi (GHT) kalinlig1 ve santral makiila kalinlig
(SMK) olgtimleri yam sira optik koherens tomografi anjiografi (OKTA) ile koroid
kalinligi, yiizeyel ve derin retinal kapiller pleksustaki, koryokapillaristeki, optik
diskteki wvaskiiler dansite degerleri kaydedildi. Gruplar arasinda tiim o6lgiimler

karsilastirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda RSLT, GHT, koroid kalinhigi degerleri agisindan
anlamli fark yoktu (p>0,05). Kontrol grubu ile karsilastirildiginda DEHB grubunda
yiizeyel parafovea inferior ve temporal damar dansitesi istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha azdi (p<0,05). DEHB grubunda radyal peripapiller kapiller damar
dansitesi degerlerinden peripapiller superior hemi ve peripapiller superior temporal

degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiikti (p<0,05).
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Sonuc¢: DEHB’nin retina sinir lifi tabakasina, ganglion hiicre tabakasina,
vaskiiler yapilara olan etkileri OKT ve OKTA ile erken agsamalarda tespit edilebilir
ve DEHB tanis1 koymak i¢in yol gosterici olabilir.

Anahtar kelimeler: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, retina sinir lifi
tabakasi, ganglion hiicre tabakasi, koroid, optik koherens tomografi, optik koherens

tomografi anjiografi



ABSTRACT

Evaluation of Macular and Optic Nerve Vascular Structures in Pediatric
Patients with Attention Deficit Hyperactivity Disorder by Optical Coherence
Tomography Angiography

Esra Oztiirk MD, Ankara City Hospital, Department of Ophthalmology,
Ankara 2022

Purpose: In order to examine the changes in the retina and optic nerve due to the
embryonic similarity between the brain and retina of Attention Deficit Hyperactivity
Disorder (ADHD), which is thought to occur as a result of dopamine and
noradrenaline dysfunction in the central nervous system; Optical coherence
tomography of pediatric patients diagnosed with ADHD determined the central
macula, choroid, retinal nerve fiber layer and ganglion cell layer thicknesses; we
aimed to evaluate retinal and optic nerve vascular structures by optical coherence

tomography angiography.

Materials and Methods: 25 pediatric patients diagnosed with ADHD who
applied to Ankara City Hospital Child and Adolescent Psychiatry Clinic between
February 2022 and May 2022 and 20 healthy volunteers who applied to Ankara City
Hospital Ophthalmology Clinic were included in the study. The right eye of the
patients was included in the study. All participants were given best-corrected visual
acuity, intraocular pressure measurement, anterior segment and fundus examination
with biomicroscopy, retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness, ganglion cell layer
(GHT) thickness and central macular thickness (CMT) measurements with optical
coherence tomography; choroidal thickness, vascular density values in retina,
choriocapillaris and optic disc were recorded with optical coherence tomography

angiography (OCTA). All measurements were compared between groups.

Results: There was no significant difference between the groups in terms of
RNFL, GHT, and choroidal thickness values (p>0,05). Compared to the control



group, the superficial parafovea inferior and temporal vessel density were
statistically significantly lower in the ADHD group (p<0,05). The radial peripapillary
capillary vessel density values of peripapillary superior hemi and peripapillary
superior temporal values were statistically significantly lower in the ADHD group
(p<0,05).

Conclusion: The effects of ADHD on the retinal nerve fiber layer, ganglion cell
layer, and vascular structures can be detected with OCT and OCTA in the early

stages and may guide the diagnosis of ADHD.

Keywords: Attention Deficit Hyperactivity Disorder, retinal nerve fiber layer,
ganglion cell layer, choroid, optical coherence tomography, optical coherence

tomography angiography

Xi



1. GIRIS VE AMAC

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) dikkat dagimikligi, dikkat
stiresinin kisaligi, diirtiisellik ve hiperaktivite ile karakterize, siklikla cocukluk
doneminde baglayan ve %40-60 oraninda yetiskinlikte de devam eden nérogelisimsel
bir bozukluktur (1,2). Diinyada DEHB prevelansi ¢ocuk ve ergenler i¢in %5-7,1,
erigskinler i¢in %2,5 olarak bildirilmistir (3,4). DEHB’de ¢ocugun yasaminin hemen
her alaninda goriilen yetersizlikler sonucu 6zgiiven azalmasi, mutsuzluk, basarisizlik
ve bunlara bagli olarak sosyal iliskilerde bozulma ve ruhsal iyilik halinin olumsuz

yonde etkilenmesi s6z konusudur (5,6).

DEHB’nin etiyolojisi heniiz aydinlatilamamis olmasina ragmen yeni
bulgular biyolojik, genetik ve cevresel faktorlerin etkilesimi sonucunda olustugunu
gostermektedir (7). Goriintiileme ¢aligmalari, DEHB olan ve olmayan bireyler
arasinda anatomik ve fonksiyonel beyin farkliliklar: oldugunu gostermistir (8,9).
Yapilan ¢alismalarda toplam beyin hacminde 6zellikle prefrontal korteks (PFK),
bazal gangliyonlar ve serebellum hacminde yaygin azalmalar bildirilmistir (8).
Hastaligin tedavisinde; ilag tedavisi, anne-baba egitimi, aile ve grup tedavisi sik

kullanilan yontemlerdir (10).

Embriyolojik gelisim sirasinda prosensefalondan koken alan retina ve optik
sinir, merkezi sinir sisteminin bir pargasi olarak kabul edilirler (11). Bu nedenle
merkezi sinir sistemini etkileyen bir¢ok hastalikta retina ve optik sinir yapisinda,
dolagiminda degisikliklerin olmasi kaginilmazdir. DEHB tanili cocuklarda gorsel
islev ve okiiler karakteristikleri inceleyen ¢alismalarin sonucunda diisiik gorme

keskinligi, sasilik, kirma kusurlari, optik sinir liflerinde azalma bildirilmistir (12,13).

Optik koherens tomografi (OKT), retina ve optik diskin gok yiiksek
¢oziiniirliikte kesitsel goriintiilerinin alinmasini saglayan, noninvaziv, kolay
uygulanabilir bir goriintiileme teknigidir (14). Oftalmoloji pratiginde yaygin olarak
kullanilan OKT; retinal sinir lifi tabakas1 (RSLT), ganglion hiicre tabakasi (GHT),
santral makiila kalinligi1 (SMK) ve makiila hacmindeki (MH) degisiklikleri 6lgmek



icin kullanilir. Norodejeneratif hastaliklarda, merkezi sinir sisteminin inflamatuvar
hastaliklar1 gibi pek ¢cok ndrolojik patolojide de tani ve takipte kullanimi artmakta

olan bir cihaz haline gelmistir.

Optik koherens tomografi anjiografi (OKTA), daha yakin zamanda kullanima
girmis bir teknolojidir. Fundus floresein anjiografi (FFA), indosiyanin yesili
anjiografi (ISYA), retinal ve koroidal dolasimin degerlendirildigi gelencksel
yontemlerdir ancak bu yontemlerin kullanimi i¢in intravendz kontrast madde
verilmesi gerekmektedir. OKTA, kontrast madde gerektirmeden vaskiiler yataktaki
eritrosit akiminin hareket kontrastinin yakalanmasi temeline dayanarak retina ve
koroid dolagiminin {i¢ boyutlu gosterilmesini saglar (15,16). Invaziv olmayan OKTA
cithazlariin kullanimi sayesinde yiiksek ¢oziiniirliiklii anjiografi goriintiileri elde
edilebilmektedir (17). Ustelik intravendz kontrast madde kullanilmamas1, klinik
uygulamada zaman kazandirmakta ve hastalari olasi ilag yan etkilerinden

uzaklastirmaktadir.

OKT ile noropsikiyatrik alanda yapilan ¢alismalar; Alzheimer, Parkinson ve
multipl skleroz gibi hastaliklarda RSLT de incelme oldugunu gostermektedir (18-
20). Ayrica sizofreni de dahil birgok psikiyatrik bozuklukta RSLT ve SMK’de
kontrollere kiyasla incelme oldugu bildirilmistir (21,22). Merkezi sinir sistemi ile
olan direkt baglantis1 diislintildiiglinde okiiler bulgularin DEHB tan1 ve tedavisinde
yol gosterici olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu nedenle ¢calismamizda DEHB tanili
cocuklarda retina, optik sinir ve koroidal degisikliklerin yas ve cinsiyet uyumlu

kontrol grubuyla karsilastirilmasini hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
2.1.1. Tamim ve Tarihce
DEHB, gelisim donemine uygun olmayan dikkat daginiklig1 ve dikkat

stiresinde kisalma, yasa uygun olmayan asir1 hareketlilik ve diirttisellik ya da her ikisi
ile taniml1 nérogelisimsel bozukluktur. Duygusal, sosyal ve biligsel alanlarda
bozulmalar eslik etmektedir. Belirtilerinin ¢ogu 12 yasindan dnce goriilmekte ve en
az 6 ay devam etmektedir. Belirtiler biiyiik oranda yasam boyu devamlilik
gostermektedir (23).

Dikkat eksikligi konusu ilk kez 1775 yilinda Alman arsivlerinde Melchior
Adam Weikard tarafindan ele almmustir (24). ingiliz cocuk hekimi Dr. George
Still’in 1902 yilinda, karsi olma, saldirganlik, dikkat siirdiirmede giigliik ve kurallara
uymakta zorluk yasayan 45 ¢ocugu “deficit of moral control-ahlaki kurallara uymada
giiclik” olarak tanimladig1 makalesi DEHB literatiiriinde doniim noktas1 olarak
degerlendirilmektedir (25). ispanyol Gribi salgiminin oldugu yillarda ensefalit ya da
travma ile iliskili beyin hasar1 sonrasinda ortaya ¢ikan davranmis degisikliklerinin
“minimal brain damage-minimal beyin hasar1” olarak tanimlanan organik
bozukluklara bagl olabilecegi diistiiniilmiistiir (26). 1932 yilinda Alman doktorlar
Franz Kramer ve Hans Pollnow ensefalit gecirmemis olgularda motor aktivite
artisinin 6n planda oldugu “Hiperkinetik Hastalik” olarak isimlendirdikleri bir grup

belirti tanimlamislardir (27).

DEHB ig¢in birden fazla tanimlama kullanilmistir. 1965 yilinda Diinya Saglhk
Orgiitii (DSO)’niin gelistirdigi “Hastaliklarin Uluslararas1 Smiflandirilmasi-9”
(“International Classification of Diseases”, ICD-9)’da “Cocukluk Caginin
Hiperkinetik Sendromu” ismi ile siniflandirma sistemlerine girmistir. Amerikan
Psikiyatri Birligi’nin (American Psychiatric Association) “Psikiyatride Hastaliklarin

Tanimlanmasi ve Siniflandirilmasi El Kitabi-I11"de (“Diagnostic and Statistical



Manual of Mental Disorders”, DSM-I1) “Cocukluk Caginin Hiperkinetik

Reaksiyonu” ismi ile tanimlanmastir.

DSM-III'te , hiperaktivitenin eslik edip etmemesine gore iki alt gruba
ayrilmig, “Dikkat Eksikligi Bozuklugu” ismi ile yer almistir. DSM-111-R’de
hiperaktivite terimi tekrar eklenmis “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu”

ismini almig, baslangi¢ yas ile siiresi belirtilerek tani olgiitleri diizenlenmistir (28).

DSM-1V’te “Yikict Davranis Bozukluklar1” bagligiyla, davranim bozuklugu
ve karsit olma kars1 gelme bozuklugu tani kategorileri ile birlikte tanimlanmigtir.
DEHB tani 6l¢iitleri hiperaktivite/diirtiisellik ve dikkatsizlik olarak iki alt basliga
ayrilmistir. Alt bagliklarda dokuz belirti bulunmakta ve DEHB tanis1 koymak igin iki
alt basliktan en az birinde alt1 ya da daha fazla belirti bulunmas1 istenmektedir.
“Hiperaktivite/ diirtiisellik baskin tip” ve “Dikkat eksikligi baskin tip” seklinde 2 tipi
tanimlanarak belirtilerin yedi yasindan dnce baslamasi, en az alt1 ay devam etmesi,

en az iki ortamda olmasi, islevselligin bozulmasi gerekmektedir (29).

DSM-5’te “Norogelisimsel Bozukluklar” basligi altinda ele alinmais,
“dikkatsizlik baskin tip”, “hiperaktivite/diirtiisellik baskin tip” ve “birlesik tip”
olmak tizere ti¢ alt baglik tanimlanmistir. DSM-IV’ten farkli olarak baslangi¢ yasi
yediden on ikiye ¢ikarilmistir. Cocukluk ¢agindaki belirtilerin islev kaybina sebep
olup olmadigina bakilmaksizin, esik alt1 belirtilerin olmasi tanida yeterli kabul

edilmektedir. Ayrica yasam boyu siiren bir hastalik olmasina dikkat ¢ekilmistir (30).

2.1.2. Epidemiyoloji

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ¢ocukluk caginda goriilen
norogelisimsel bozukluklar igerisinde 6nde gelen bir ruhsal bozukluktur. Yéntem
farkliliklar1 nedeniyle yapilan ¢alismalarda DEHB sikligina iliskin oldukga farkli
sonuglar bildirilmistir. Tan1 yontemlerinde zaman igerisinde yapilan degisiklikler
sonuglarin farkli olmasina neden olarak gosterilebilir. 2007 yilinda Polanczyk ve
arkadaglariin yayinladiklar1 meta-analizde DEHB goriilme oran1 %5,29 (3) , 2015

yilinda 1985-2012 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalari igeren meta-analiz



calismasinda ise %3,4 olarak bildirmistir (31). Ulkemizde ilkokul 6grencilerini
iceren bir calismada, DEHB prevelansi ilk yilda %13,38, ikinci yilda %12,53,
tiglincii yilda %12,22 ve dordiincii yilda %12,91 olarak bildirilmistir (32).
Ulkemizden yayinlanmis 6 ile 15 yas arasini kapsayan ve 1425 grenci ile yapilmis
bir ¢alismada prevelans %8 olarak bildirilmistir (33). Okul ¢ag1 doneminde yapilan
calismalarda yayginlik %2.,4 ile % 16,1 arasinda degisirken ergenlerde bu oran % 2,2
ile % 9,9 arasinda degiskenlik gostermektedir (34).

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu erkeklerde kizlardan daha sik
goriilmektedir. Toplumda erkek/kiz oran1 1/1 ile 3/1 arasinda degiskenlik gosterirken
klinige bagvuranlarda bu oran 9/1’¢ ulasabilmektedir (35). Kizlarda davranigsal
semptomlar erkeklerden daha az oranda goriilmektedir ve bu nedenle bu farkin tedavi
icin kliniklere bagvurunun erkeklerde daha fazla olmasindan kaynaklandig:
diisiiniilmektedir (3). DEHB alt tiplerinden ‘dikkat eksikligi baskin tip” digerlerinden
daha sik goriilmektedir. ikinci sirada ‘bilesik tip’, en az oranda ‘hiperaktivite-
diirtiisellik baskin tip’ goriilmektedir. Yasla birlikte hiperaktivite belirtileri
azalmakta, dikkat eksikligi belirtileri ise artmaktadir (36).

2.1.3. Etiyoloji
Cocukluk caginin en sik goriilen nérogelisimsel bozukluklarindan biri olan

DEHB diger psikiyatrik bozukluklara benzer sekilde genetik, ndroanatomik,

norofizyolojik, nérokimyasal, ¢evresel ve psikososyal nedenlerden etkilenir.

2.1.3.1. Genetik Faktorler:
Hastalik tanisi almis ¢ocuklarin ebeveynlerinde riskin 2-8 kat arttig1

bildirilmistir (37). Yapilan bir calismada ebeveynlerden birinde DEHB tanisi olan bir
cocukta DEHB goriilme ihtimali %357 olarak belirlenmistir (38). Cevresel etkenleri
en aza indirgemek ve kalitim derecesini degerlendirebilmek amaciyla yapilan ikiz
caligmasinda DEHB’de kalitilabilirligin %76 oldugunu bildirilmistir (39).
Kalitilabilirligin her iki cinsiyet i¢in benzer oranlarda oldugu gosterilmistir (40).
Genetik gegisin monozigot ikizlerde %51, dizigot ikizlerde %33 oldugu
bilinmektedir (41). DEHB’ nin genetik zemini aydinlatmak i¢in pek ¢ok ¢alisma
yapilmis , DEHB nin ortaya ¢ikmasinda dopamin tasiyici geni (DAT 1) ve dopamin
reseptor geni (DRD 4) genlerinin yiiksek derecede iliskili oldugu bildirilmistir (42).



DAT 1, metilfenidat ve benzer ilaglarin dopamin taginmasi tizerine etkilerini
saglayan bolgedir. Birgok ¢alisma bu hastaligin ortaya ¢ikmasinda dopamin sistemi
ve genotip arasinda iliski oldugunu desteklemistir (43). Genetik ¢alismalar
dopaminerjik sistem yaninda serotonerjik, noradrenerjik, kolinerjik, glutaminerjik
genler ile DEHB arasinda iliskiler oldugunu gostermektedir (44). Mevcut
caligmalarda DEHB ile ilgili tek bir gen bolgesi gosterilememis, genetik yatkinlik ile
cevresel etkenler arasindaki etkilesim sonucunda DEHB nin ortaya ¢iktigi

diistiniilmektedir (44,45).

2.1.3.2. Norokimyasal Faktorler:

Dopamin ve noradrenalin merkezi sinir sisteminde noromodiilator etki
gosterirler ve bu yolaklardaki islev bozuklugunun DEHB nin klinik bulgularina
neden oldugu diistiniilmektedir. Bir¢ok ¢calismada DEHB olanlarda kan, beyin
omurilik s1vis1 ve idrarda dopamin, noradrenalin ve bunlarin yikim iiriinlerinin,
saglikli kontrollerden diisiik oldugu bulunmustur (46). DEHB’yi etkin bir sekilde
tedavi eden ilaclarin da etki mekanizmalarinda néradrenalin ve dopamin rol oynadigi
i¢in patofizyolojide 6zellikle bu nérotransmitterler tizerine yogunlasilmistir (47,48).
FDA (Food and Drug Administration) tarafindan DEHB tedavisinde ilk sirada onay
almis olan metilfenidat ve amfetamin dopamin ve néradrenalin tagiyicilari olan
Dopamin Tagtyici-1 (DAT-1) ve Norepinefrin Tastyiciy1 (NET) baskilayarak
sinaptik boslukta dopamin ve noradrenalini artirirlar (49). Stimiilan olmayan bir ilag
olan atomoksetinin ise se¢ici ndradrenalin geri alim inhibisyonu ile beyinde dopamin

ve noradrenalini artirdigi goriilmiistiir (50).



2.1.3.3. Norogoriintiileme:

DEHB’li ¢ocuklarda yapilan Bilgisayarl1 Tomografi (BT), Manyetik
Rezonans Goriintiileme (MRG), fonksiyonel MRG, Pozitron Emisyon Tomografi
(PET) ve Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografisi (Single Photon Emisyon
Computerized Tomography —SPECT) calismalarinda frontal bolgede, dzellikle de
prefrontal kortekste hacim ve etkinlik azalmasi oldugunu gostermistir. Tek Foton
Bilgisayarli Tomografi (SPECT) ¢alismalarinda, DEHB’li hastalarin bazal
ganglionlarinda dopaminerjik sistemde bozukluk oldugu, prefrontal korteks kan

akimlarinda farklilik gosterdigi bildirilmistir (51).

2.1.3.4. Cevresel ve Psikososyal Faktorler:

DEHB etiyolojisinde genetik yatkinliga cevresel ve psikososyal faktorlerin
eklenmesinin yer aldig: diistiniilmektedir. Geng yasta anne olma, gebelikte alkol ve
sigara kullanimi, kursun gibi toksik etkenlere maruz kalma, eklampsi, annenin
psikolojik strese maruz kalmasi, perinatal ve neonatal dénemde fetiisiin hipoksiye
ugramasi, intrauterin enfeksiyonlar, bebegin diisiik dogum agirlig1 ve uzamis dogum
eylemi DEHB ile baglantili bulunan risk faktorleridir. Yapilan ¢alismalarda DEHB
tanili gocuklarin genellikle kaotik ailelerden olduklari, ebeveynlerinde psikiyatrik
bozukluklarin daha sik goriildiigii, sosyoekonomik diizeyi diisiik ortamlarda

yetistikleri gosterilmistir (52).

2.1.4. Klinik Ozellikler ve Tam

DEHB semptomlari yasla degisir ve belirtiler ilerleyen yaslarda daha az
dikkat ¢ekici hale gelir. Bebeklik ve erken ¢cocukluk donemindeki ¢aligmalarda
DEHB’li ¢ocuklarda motor hareketliligin arttig1, kendini diizenleme becerisinde
zorluklar oldugu dikkat ¢cekmektedir (53). Okul dénemi ¢ocuklarda asir1 hareketlilik,
etkinlik ve oyun siirdiirmekte zorlanma, kuralli oyunlart organize etmede giigliik,
fiziksel hareketin baskin oldugu etkinlikleri tercih etme, kazalara yasitlarindan daha
fazla maruz kalma, yasitlari ile iliski kurmada giicliik, huysuzluk, gerginlik gibi
belirtiler goriilmektedir. Ergenlik doneminde diisiik akademik basari, 6z denetimde
zorluk, diisiinmeden konugsma, s6z kesme, sik tartismaya girme goriiliirken; motor

hiperaktivite cogu ergende azalarak yerini igsel bir huzursuzluga birakmaktadir.



Ayrica erken yasta cinsellik, riskli cinsel iligki, riskli ara¢ kullanimi, adli olaylara
karigma oraninda artis olmakla birlikte; madde, sigara ve alkol kullanimi gibi

diirtiisellik gibi ek belirtiler de goriilmektedir (54).

Eriskinlikte yiiriitiicii islevlerde yetersizlik 6n plana gegmektedir. DEHB’li
bireylerde sik is degistirme oranlar1 goriiliir. Entelektiiel kapasitelerine kiyasla is
ortaminda daha diisiik bir basar1 diizeyi gosterirler. Ozgiivenlerinin daha diisiik
oldugu, ev veya is ortamlarinda daha sik duygu dalgalanmalar1 yasadiklari

bildirilmistir (55).

Psikiyatrik Hastaliklarin Tanimlanmasi ve Siniflandirmasi El Kitabi’na
(DSM) gére DEHB nin ii¢ alt tipi bulunmaktadir; 1- Birlesik tip (DEHB-B), 2-
Dikkat eksikliginin 6nde oldugu tip (DEHB-DE) ve 3- Hiperaktivite-diirtiselligin
onde oldugu tip (DEHBHD) (56). Erkeklerde birlesik tip ve hiperaktivite-
diirtiiselligin 6nde oldugu tip, kizlarda ise dikkat eksikliginin 6nde oldugu tip daha
sik goriilmektedir (42,57). DEHB tanis1 koymak, 6zgiin bir tanisal test aract,
laboratuvar tetkiki olmadigi i¢in kolay degildir. DEHB tanis1 DSM-5 6l¢iitlerine gore
konulmaktadir (Tablo 1).



Tablol: DSM-5’e gore dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu tani dlgitleri (1)

DSM-5’ e gore DEHB tam dlgiitleri:

A- Asagidakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, islevselligi ya da gelisimi bozan, siiregiden bir dikkatsizlik
ve /ya da asir1 hareketlilik—diirtisellik oriintiisii:

1. Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/isle ilgili etkinlikleri dogrudan
olumsuz etkileyen, asagidaki alti yada daha ¢ok belirti en az alt1 ay siirmektedir.

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, karsit gelmenin, diismancil tutumun ya da verilen gorevleri ya da
yonergeleri anlayamamanin bir diga vurumu degildir. Yas: ileri genglerde ve erigkinlerde (17 yasinda ve
daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi gerekir.

a) Cogu kez, ayrintilara 6zen 6zen gostermez ya da okul ¢alismalarinda, iste ya da etkinlikler sirasinda
yanliglar yapar.

b) Cogu kez, i§ yaparken ya da oyun oynarken dikkatini siirdiirmekte giigliik geker.

¢) Cogu kez, dogrudan kendisine dogru konusulurken, dinlemiyor gibi goriiniir.

d) Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez ve okluda verilen goérevleri, siradan giinliik isleri ya da
sorumluluklar: tamamlayamaz.

e) Cogu kez, isleri ve etkinlikleri diizenlemekte giigliik ¢eker.

f) Cogu kez, siirekli zihinsel ¢aba gerektiren islerden kaginir, bu tiir isleri sevmez ya da bu tiir islere
girmek istemez.

g) Cogu kez, isi ya da etkinlikleri i¢in gerekli nesneleri kaybeder.

h) Cogu kez, dis uyaranlarla dikkati kolayhkla dagilr.

i) Cogu kez, giinliik etkinliklerde unutkandir.

2.Asin hareketlilik ve diirtiisellik: Gelisimsel diizeye uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/isle ilgili
etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alti (ya da daha ¢ok) belirti en az alti aydir
stirmektedir.

Not: Belirtiler, yalmzca, karsit olmanin, karsi gelmenin, diigmancil tutumun ya da verilen gorevleri ya da
yonerge leri anlayamamanin bir digavurumu degildir. Yas: ileri genglerde ve erigkinlerde (17 yasinda ve
daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi gerekir.

a) Cogu kez, kipirdanir ya da ayaklarini vurur ya da oturdugu yerde kivranir.

b) Cogu kez, oturmasi beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar.

¢) Cogu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalikta kosturur durur ya da bir yerlere tirmamir. (Not: Yasi ileri
genglerde ve erigkinlerde, kendini huzursuz hissetmekle sinirli olabilir.)

d) Cogu kez, bos zaman etkinliklerine sessiz bir bigimde katilamaz ya da sessiz bir bigimde oynayamaz.

e) Cogu kez, “her an hareket halinde”dir, “motor takilmig” gibi davranir.

) Cogu kez asir1 konusur.

g) Cogu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanitini yapisturir.

h) Cogu kez sirasini bekleyemez.

1) Cogu kez, baskalarinin soziinii keser ya da araya girer.

B- On iki yasindan once birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik- diirtiisellik belirtisi olmustur.

C- Birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik—diirtiisellik belirtisi iki ya da daha ¢ok ortamda vardir

D- Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevselligi bozduguna ya da islevselligin niteligini
distirdiigtine iliskin agik kanitlar vardir.

E- Bu belirtiler, yalmzca, sizofreni ya da psikozla giden bir bozuklugun gidisi sirasinda ortaya
¢tkmamaktadir ve baska bir ruhsal bozuklukla daha iyiagiklanamaz.

Olup olmadigini belirtiniz: 314.01(F90.2) Bilesik gortiniim: Son alt1 ay iginde, hem A1 (dikkatsizlik),
hem de A2 (asir1 hareketlilik/dirtiisellik) tanm 6lgiitleri kargilanmgtir.

314.00(F90.0) Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alti ay iginde, A1 (dikkatsizlik) tan 6lgiiti
karsilanmus, ancak A2 (asir1 hareketlilik/dirtiisellik) tam 6lgiitti karsilanmamastir,

314.01(F90.1) Asiri hareketliligin/diirtiiselligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay ¢inde, A2 (asir
hareketlilik/diirtiisellik) tam 6lgiitli karsilanmis, ancak Al (dikkatsizlik) tani 6lgiitti karsilanmamugtir.
Varsa belirtiniz:

Tam olmayan yatigma gosteren: Daha onceden biitiin tani dlgiitleri karsilanmis olmakla birlikte, son alti
i¢inde biitiin tan1 6lgiitlerinden daha azi karsilanmigtir. Ve belirtiler bugiin igin de toplumsal, okulla ya da
isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden olmaktadir.

O siradaki agirh@ini belirtiniz: Agir olmayan: Tani koymak igin gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz
daha gogu vardir ve belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevsellligi ¢ok az bozmaktan 6teye gitmemistir.
Orta derecede: Belirtiler ya da islevsellikteki bozulma “agir olmayan™ la “agw” arasinda orta bir
yerdedir. Agir: Tan koymak icin gerekli belirtilerden ¢ok daha ¢ogu ya da birkag, 6zelllikle agir belirti
vardir ya da belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ileri derecede bozmustur.




Literatiirde DEHB tanisi olan hastalarin okiiler karakteristikleri
inceleyen calismalar mevcuttur. Ababneh ve arkadaslart DEHB hastalar1 ve sagliklt
kontrol grubunun okiiler bulgularni kiyasladiklar1 ¢alismalarinda DEHB grubunda
konverjans yetersizligi oraninin istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundugunu
bildirmislerdir (58). Baska bir ¢alismada DEHB hastalarinda kontrast duyarlilikta,
nazal kadran RSLT’de saglikli kontrollere kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalma
tespit edildigi bildirilmistir (59). DEHB’li ¢ocuklar ile saglikli gocuklarin refraksiyon
kusurlari, ambliyopi oranlar karsilastirilmis; DEHB grubunda miyopi, hipermetropi,
astigmatizma ve bunlara bagli ambliyopi oranlarinin saglikli gruba goére daha fazla

oldugu saptanmustir (60).

2.1.5. Tedavi
DEHB tedavisinde, psikososyal yaklagimlar ve ila¢ tedavisi yer almaktadir.

Okul 6ncesinde (4-5 yas) oncelikle davranis terapisi ve ailelere psikososyal egitim
verilmekte, sonug alinamadigi ve yakinmalarin devam ettigi durumlarda ilag
tedavisinden destek alimmaktadir. ilkokul (6-11 yas) ve ergenlik doneminde (12-18
yas) ise ilag tedavisi baglanmasi ve davranis terapisi ile tedavinin desteklenmesi

Onerilmektedir (61).

DEHB tedavisinde en sik kullanilan ilaglar psikostimiilanlardir.
Psikostimiilanlarin etki mekanizmasi, dopamin ve noradrenalin geri alinimini
engelleyerek, presinaptik dopamin, noradrenalin ve seratonin salinimini artirarak ve
monoaminooksidaz enzimini inhibe ederek dopamin, noradrenalin taginmasinin
artirilmasidir. Metilfenidat, amfetamin, atomoksetin gibi psikostimiilanlarin yaninda
bupropion, alfa agonistler ve trisiklik antidepresanlar gibi stimiilan olmayan ¢esitli

ilaglar da DEHB’nin farmakolojik tedavisinde yer almaktadir (61,62).

2.2. Retina

2.2.1. Retina Anatomisi
Goz distan ige dogru; dis tabaka (sklera, kornea), orta tabaka ( iris, siliyer

cisim, koroid) ve i¢ tabaka (retina) olmak iizere ii¢ tabakadan olusur (63). G6ziin
duyu kismi olan retina, optik vezikiiliin i¢ ve dis katmanlarindan farklilagsan bir

dokudur. On beynin uzantisidir ve néroektodermal kokenlidir (64). Cok katli
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norosensoriyel hiicreler ve retina pigment epitelinden (RPE) olusur. Norosensoriyel
tabaka ora serrataya ulastiginda siliyer cismin pigmentsiz epitel hiicreleri ile, RPE ise
ayni1 diizeydeki pigmentli siliyer cisim hiicreleri ile devamlilik gosterir. Retina
kalinlig1 her noktada esit degildir. En ince ora serratada (yaklasik 100 pm), en kalin
optik disk ¢evresindedir (560 um) (65).

Retinada, iki temporal retina arteri arasinda area santralis veya sar1 nokta
(macula lutea) olarak da adlandirilan gérme fizyolojisinin en 6nemli bolgesi olan
makula yer alir. Lutein ve zeaksantin igerir ve bu bolgenin ¢ap1 yaklasik olarak 5,5
mm’dir. Mikroskobik olarak birkag alt bolgeden olusur. Bu bolgeler; perifovea,

parafovea, fovea, foveola ve umbodur (Sekil 1) (66).

Sekil 1: Makiila anatomisi

a:umbo; b:foveola; c:fovea; c-d:parafovea; d-e: perifovea; e:makiila (66).

Fovea, optik disk merkezinden yaklasik 4 mm temporal ve 0,8 mm asagida
yer alan makiila merkezindeki 1,5 mm ¢apli ¢gukurlagsmadir. Cukurlugun yapisinda
bipolar hiicreler, horizontal hiicreler, amakrin hiicreler ve Miiller hiicre niikleuslar

bulunur. Isik dagilimini azaltmak amaciyla i¢ niikleer tabaka, i¢ pleksiform tabaka,
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ganglion hiicreleri ve sinir lifi tabakas1 yoktur. Foveada kan damari, rod ve mavi kon
hiicreleri de bulunmaz ancak kirmizi ve yesil kon hiicreleri en yiiksek yogunluktadir.
Fovea merkezi 5 derecelik géorme alanina karsilik gelir. RPE bazal membrani

foveada en kalin halini alir (66).

Foveola, fovea merkezinde bulunan ¢ukur bir alandir. 350 mikron ¢apinda,
150 mikron kalinligindadir. Kon fotoreseptorlerince zengindir. Foveola merkezi 1
derecelik gérme alanina karsilik gelir. Burada damar ag1 yoktur, foveal avaskiiler zon
(FAZ) olarak adlandirilan bu bolge yaklasik olarak 0,4-0,5 mm?dir. Foveolanin

merkezinde yer alan gukurluk alan umbo olarak adlandirilir (66).

Parafovea, foveay1 ¢evreleyen 0,5 mm capli alandir. Burada kon yogunlugu
azalir, rodlar ise goriilmeye baslar. Sinir lifi tabakasinin en kalin hali foveanin
nazalindeki papillomakiiler banttadir. Perifovea ise parafoveay1 ¢evreleyen 1,5 mm
genisligindeki halkadir. Ganglion hiicre tabakasinin kalinlig1 burada ¢evreye dogru

azalir (67).

2.2.2. Retina Histolojisi
Retina, embriyolojik olarak néroektoderm kokenlidir. Santral sinir sisteminin

norosensoriyel bir uzantisidir (68).

Retina distan ige;
*Retina Pigment Epiteli
*Fotoreseptor tabakasi ( Rod ve Kon hiicreleri)
*Dis limitan mebran
*Dus niikleer tabaka
*Dis pleksiform tabaka
*[¢ niikleer tabaka
*¢ pleksiform tabaka
*Ganglion hiicre tabakasi
*Retina sinir lifi tabakas1

*Internal limitan membran tabakalarindan olusur(Sekil 2) (68).
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Sekil 2: Retina tabakalari (69).

Retinal pigment epithelium —{

Retina Pigment Epiteli
Koroid ile noral retina arasinda uzanan tabakadir. Bol miktarda melanin

igerir. A vitamini metabolizmas1 ve rodopsin sentezini diizenlemek, fotoreseptorlerin
dis segment fagositozunu, subretinal alandaki s1v1 ve besin kontroliinii, yapisindaki
melanin sayesinde 151k absorbsiyonunu saglamak gibi dnemli fonksiyonlar1 vardir
(70). Tek sirali hekzagonal hiicrelerden olusur. Komsu RPE hiicreleri birbirine
zonula okludens ve zonula adherens olarak isimlendirilen siki baglanti kompleksleri

ile baglanirlar ve bu baglantilar sayesinde dis kan-retina bariyerini olustururlar (71).

Fotoreseptor Tabaka
Koni ve basil(rod) olarak adlandirilan fotoreseptor hiicreler bir dizi

fotokimyasal reaksiyon sonucunda, goriiniir 15181 elektrik enerjisine ¢evirirler. Bu
uyarilar retinanin en i¢ tabakasindaki ganglion hiicrelerinin aksonlarinin olusturdugu
optik sinir araciligryla beyindeki gérme merkezine ulastirilir. Fotoreseptor hiicreler

RPE ile dis limitan membran arasinda bulunur, retinanin farkli bolgelerinde
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dagilimlar farklidir. Rodlar yaklasik 130 milyon, konlar ise 7 milyondur. Foveolada
sadece konlar bulunurken rodlar foveoladan 0,5 mm uzakliktan itibaren bulunurlar.

Retina periferine gittik¢e konlarin sayilar1 azalirken rodlarin sayilari artar (69).

Dis Limitan Membran

Birbirlerine komsu fotoreseptdr hiicrelerin i¢ segmentleri ve Miiller
hiicrelerinin dis segmentleri arasindaki baglantilardan olusur. Aslinda gercek bir
membran degildir. Fovea diizeyinde dis segmentlerin uzamasiyla retina igine dogru

elevasyon (fovea eksterna) gosterir (72) .

Dis Niikleer Tabaka
Rod ve kon hiicre govdelerinin yer aldig: tabakadir (69).

Di1s Pleksiform Tabaka
Birinci noron fotoreseptorlerin terminal uglari ile horizontal ve bipolar
hiicrelerin arasindaki sinaptik baglantilar bulunur. Fovea ¢cukurlugunun kenarinda

kalinlagir, ‘Henle tabakasi’ olarak adlandirilir (73).

I¢ Niikleer Tabaka (INT)

Distan i¢e dogru; horizontal hiicreler, bipolar hiicreler, interpleksiform
hiicreler, Miiller hiicreleri ve amakrin hiicreler bulunmaktadir.

Horizontal hiicreler: Fotoresetor-bipolar hiicreler arasindaki eletriksel iletiyi
tasirlar.

Bipolar hiicreler: Rod ve konlardan aldiklari iletiyi i¢ pleksiform tabakadaki
ganglion hiicrelerine tasirlar.

Miiller hiicreleri: Glial kokenli olan miiller hiicrelerinin ¢ekirdekleri i¢

niikleer tabakada bulunur.
Amabkrin hiicreler: Bipolar hiicrelerin sinaptik baglantilarina uzanan
¢ikintilara sahiptir. Diger amakrin hiicreler, bipolar hiicreler ve ganglion hiicreleri

arasindak iletisimi saglarlar (74).
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I¢ Pleksiform Tabaka (IPT)
I¢ niikleer tabakada bulunan amakrin hiicreleri ve bipolar hiicreler ile

ganglion hiicrelerinin sinaps yaptig1 tabakadir (75) .

Ganglion Hiicre Tabakas1 (GHT)
Yaklasik 1-1,2 milyon retinal ganglion hiicre gévdesini barindiran bu tabaka

retinal sinir lifi tabakasinin altinda bulunur. Ganglion hiicre tabakasi foveolada
bulunmaz. Ganglion hiicreleri fotoreseptorlerden elektriksel ileti olmadigi

durumlarda spontan uyar1 olusturarak bazal elektriksel aktiviteyi olustururlar (76).

Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT)
Ganglion hiicre aksonlari, astrositler, retinal damarlar ve Miiller hiicre

cikintilar1 tarafindan olusturulan retinanin en i¢ katmanidir. Santral retinal arter
tarafindan beslenir. Silioretinal arter mevcutsa, retinal sinir lifi tabakasinin

beslenmesine katk1 saglar (77).

Retinanin iist ve alt yarisindaki lifler horizontal orta hatti gegmez, makiiladan
gelen lifler horizontal hatta optik sinir temporalinden girerek papilomakuler demeti
olusturur. Papillomakiiler demet periferinde kalan lifler ise arkuat lifler olarak
adlandirilir, demet tizerinden ark yaparak diske ulagirlar. Disk nazalinden gelen lifler
ise yelpaze seklinde optik diske ulasir (Sekil 3) (77).

Sekil 3 : Retina sinir lifi tabakasinin normal anatomisi (a) (77), ve kirmizidan yoksun 1sikla

¢ekilen RSLT goriiniimii (b).
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Retina periferinden gelen uzun aksonlar disk rimine yakin ve derin olarak
seyrederken, peripapiller kisa aksonlar santrale yakin ve yiizeyel olarak uzanirlar
(78). Alt ve iist kadranlar kalin, nazal ve temporal kadranlar ise daha incedir.
Peripapiller bolgedeki bu RSLT kalinlig1 farkliligi “cift horgiic” paterni olarak
adlandirtlir. Sinir lifleri gozii skleral kanaldan terk eder. Kanal i¢inde lamina kribrosa
adi verilen, porlar igeren bag dokusu katmani mevcuttur. Bu porlardan retinal sinir
lifi demetler halinde geger. Glokom varliginda sinir lifi demetlerinin kaybina bagh

olarak porlar yarik seklinde goriiliir (79).

¢ Limitan Membran (1LM)
Miiller hiicrelerinini ayaks1 ¢ikintilar tarafindan olusturulur. Retina ile

vitreusu ayirir (69).

2.2.3. Retinanin Beslenmesi

Retina birim agirlik basina en fazla oksijen tiiketimi olan dokudur. ki farkl:
dolasim sistemi igerir; santral retinal arter ve koryokapillaris. 2/3’1iik i¢ retina; bir
end arter olan santral retinal arterin uzantisi ile olusan kapiller damarlardan beslenir.
1/3 dis retinay1 olusturan dis pleksiform ve dis niikleer tabakalar, avaskiiler

fotoreseptor tabaka ve pigment epiteli koryokapillaristen beslenir (80).

Arter ve venler sinir lifi tabakasinin icerisinde seyreder. Yiizeyel kapiller
pleksus (YKP), santral retinal arter tarafindan olusturulur ve esas olarak ganglion
hiicre tabakasinda bulunur. YKP'den ¢ikan, orta ve derin kapiller pleksuslar (OKP ve
DKP), i¢ niikleer tabakanin iistiinde ve altinda yer alir (Sekil: 4). Radyal peripapiller
kapiller pleksus (RPKP) ise sadece peripapiller bolgede bulunur, noronal saglik igin
onemlidir (81).
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SCP Arteriole SCP Venule

CROSS SECTION

Sekil 4: Retinal Kapiller Pleksuslar Sematik Sekil (82)

Retinal venler arteriolleri takip eder. Damarlar ortak adventisyal kilifa
sahiptir, arter-ven ¢aprazlagma bolgelerinde arter genelde 6nde yer alir. Retinal

venlerin drenaji santral retinal vene dogrudur (83).

Retinada i¢ ve dis kan retina bariyeri olmak {izere iki adet siki baglanti
noktas bulunur. ¢ kan-retina bariyeri vaskiiler endotel hiicreleri arasindaki sik1
baglantilardan, dis kan-retina bariyeri ise RPE hiicreleri arasindaki siki

baglantilardan olusur (84).

2.2.4. Retina Fizyolojisi

Isik; fotoreseptor hiicreleri uyardiktan sonra fototransdiiksiyon gerceklesir.
Retina katlarindaki hiicreler nérotransmitterler araciligi ile iletisim kurarak ganglion
hiicrelerinde 151k enerjisinin elektriksel uyariya doniismesini saglarlar. Olusan
elektriksel uyar1 primer gérme korteksine ulasir ve birtakim son iglemler sonucunda

gorsel bilgi algilanir (85).
Fotoreseptorlerin 151k ile uyarilmasi sonucu retinal néronlar diger néronlarin

aksine hiperpolarize olur. Karanlik ortamda 11 cis konfigiirasyonundaki retinin

opsine bagli bulunur. Isik uyarisi ile retinin all-trans izomerine doniisiip birtakim
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kimyasal olay1 tetikler. Sonugta siklik GMP non siklik forma doniisiir. Karanlikta
fotoreseptdr hiicre membranlarindaki sodyum kanallar1 siklik GMP araciligiyla
aciktir ve 151k uyarisiyla non siklik GMP’ye olan doniisiim sodyum kanallarini
kapatarak hiperpolarizasyon olusturur. Rodopsinin bilesenlerine ayrilmasi ile uyari

zinciri son bulur (85).

2.3. Koroid

2.3.1. Koroid Anatomisi

Onde ora serratadan baslayan koroid arkada optik sinir basina kadar uzanr.
Zengin damar agindan olusur. On tarafta iris ve siliyer cisim ile olusturulan uveal

traktusun arka kismin1 olusturur. Arka kutupta en kalin, ora serratada en ince halini
alir (86).

2.3.2. Koroid Histolojisi
Koroid histolojik olarak skleradan retinaya dogru; suprakoroidal tabaka,
biiylik damarlari iceren ‘Haller tabakas1’, orta boy damarlari iceren ‘Sattler tabakas1’,

Koryokapillaris tabaka ve Bruch membrani olmak iizere 5 tabakadan olusur($ekil 5)
(69).

Sclera —

Suprachoroid —
Large vessels —

Stroma

Medium vessels — |

Choriocapiliarls — =\
Bruch's — =
membrane

_ Retinal
pigment
epithelium

Sekil 5: Koroid histolojisi sematik sekli (86).
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Suprakoroidal tabaka
Sklera ile biiyiik koroidal damarlar arasinda potansiyel bir bosluk olusturan

suprakoroidal tabaka melanositleri, kollajen bantlarini, fibroblastlari iceren bir bag

dokusudur (69).

Koroidal Stroma
Biiytik damarlardan olusan Haller tabakasi ile orta boy damarlardan olusan
Sattler tabakasini i¢eren stroma vaskiilarize gevsek bag dokusudur. Otonom sinir

sistemi tarafindan koroidal kan akimi1 diizenlenir (69).

Koryokapillaris

Koroiddeki arterlerin terminal dallar1 tarafindan olusturan kapiller tabakadir.
Bruch membranina bakan duvari fenestrali yapidadir. Koryokapillaristen Bruch
membrana dogru s1vi ve makromolekiiller siiziilerek retinal pigment epiteline
ulagmaktadir. Lokal kan akimi kapillerler etratindaki perisitler tarafindan diizenlenir

(86).

Bruch membrani

Aselliiler yapida ve kollajen bakimindan zengin bruch membrani koroidin en
i¢ boliimiidiir. Koryokapillaris endotel hiicrelerinin bazal laminasi, dis kollajen
tabaka, elastik tabaka, i¢ kollajen tabaka, RPE bazal laminas1 olmak iizere 5

tabakadan olusur (86).

2.3.3. Koroid Fizyolojisi
Vaskiiler agidan olduk¢a zengin yapidaki koroid; termoregiilasyon, biiylime
faktorlerinin salgilanmasi ve bu faktorler araciligiyla emetropizasyon kontrolii gibi

pek ¢ok nemli fonksiyona sahiptir (86).

2.3.4. Koroid Kan Akim Regiilasyonu
Koroid viicutta en fazla kan akiminin oldugu dokulardandir. G6ziin kan
akiminin %85’ini koroid kan akim1 olusturmaktadir (87). Literatiirde koroid

kanindan ¢ekilen oksijen miktarinin ise %1°den az oldugu bildirilmistir (76). Parver
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ve ark. bunu koroid kan akiminin oksijen tasimak disinda termoregiilasyon

fonksiyonu olmasi seklinde agiklamaktadirlar (88).

Koroid kan akim1 otonomik kontrol altindadir ve esas olarak sempatik sinir
sistemi tarafindan diizenlenir. Boylece sistemik hipertansiyonun etkilerinden kismen
korunmay1 da saglar. Sistemik dolagimi etkileyen ilaglar koroid kan akimini

etkileyebilmektedir ancak her zaman tahmin edildigi gibi etki olusmamaktadir (89).

2.3.5. Koroiddeki Degisimler

Koroid kalinlig1 bir¢ok faktore bagli degismektedir. En 6nemli faktdrlerden
biri yastir. Yapilan ¢alismalarda ilerleyen yasla birlikte koryokapillarisin vaskiiler
dansitesi ve ¢apinda azalma oldugu bildirilmistir (90,91). Yasla beraber dis retina
katlarina ve retina pigment epiteline oksijen taginmast ve metabolitlerin
uzaklastirilmasi fonksiyonu giderek azalmakta ve bu durum birgok hastalik

patofizyolojisini agiklamaktadir (91).

Literatiirde koroid kalinliginin erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugunu
gosteren pek ¢ok ¢alisma olmasina ragmen (92,93); erkeklerle kadinlar arasinda
koroid kalinlig1 agisindan belirgin bir farkin olmadigini bildiren ¢aligsmalar da

mevcuttur (94,95).

Koroid kalinliginda ditirnal degisimleri inceleyen ¢alismalar mevcuttur. Tan
ve arkadaslar1 koroid kalinliginin saat 9°dan 17°ye dogru giderek azaldigim
bildirmislerdir (96). Goniilliilerde yapilan baska bir ¢alismada da benzer sonuglar
bildirilmistir (97). Bu dilirnal varyasyona hormonlarin sirkadiyen ritme bagl olarak

azalip artmasi neden olmaktadir (98).

2.4 Optik Sinir

2.4.1. Optik Sinir Bas1 Anatomisi

Optik sinir norosensdrial retina ile beyin arasindaki néral baglantidir. Optik
sinir noral doku, glial doku ,ekstraseliiler matriks ve kan damarlarindan olusur.

Normal insan optik sinir baginda, yaklasik 700.000 ila 1,2 milyon lif oldugu
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bildirilmistir (99). Periferden gelen lifler koroide daha yakin ilerler ve optik sinirin
periferinde yer alarak globu terk ederler. Optik sinire yakin lifler ise vitreusa daha

yakindir ve optik sinirin merkezinde yer alarak globu terk ederler (Sekil 6) (100).

A
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Retina Nerve

Sekil 6: Retina Sinir Lifi Dagilimi Anatomisi (100).

Optik sinir basi retinal ganglion hiicrelerinin aksonlari, kan damarlar1 ve
kollajen yapilar1 i¢erir. Normal bir optik sinir basi boyut ve sekil agisindan
popiilasyonda oldukga genis bir varyasyon gosterir. Yapilan bir calismada ¢apinin
1,18 ile 1,75 mm arasinda degistigi bildirilmistir (101). Optik sinir bas1 6nden
arkaya; ylizeyel sinir lifi tabakasi, prelaminar bolge, lamina kribroza bolgesi ve

retrolaminar bolge olmak tizere dort kisma ayrilabilir (102).

2.4.2. Optik Sinir Bas1 Beslenmesi

Optik sinir bagt beslenmesi esas olarak posterior siliyer arter olmak tlizere
santral retinal arter ve koroid damarlart araciligi ile gergeklesir. Oftalmik arterden
ayrilan santral retinal arter globun yaklasik 8-15 mm gerisinden optik sinire girerek
retina i¢ tabakalarinin ve optik sinirin beslenmesini saglar. Yiizeydeki sinir lifi
tabakasinin beslenmesi esas olarak santral retinal arterin arterioler dallar1 tarafindan
saglanir (103). Kisa posterior siliyer arterler prelaminer ve laminer bolgede skleral
seviyede sirkiiler perinoral arteriyel anastomoz olusturur ve bu anastomoz Zinn-

Haller halkas1 adin1 alir (104). Zinn-Haller halkasindan ayrilan dallar optik sinire
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penetre olarak prelaminer ve laminer bolgeler ile peripapiller koroidi beslerler (105).
Zinn-Haller halkas1 her gozde bulunmamaktadir ve Zinn-Haller halkasinin
bulunmadig1 gozlerde kisa siliyer arterlerden gelen dallar ve peripapiller koroid
anterior optik sinirin beslenmesini saglar (104,105). Retrolaminar bolgenin
beslenmesi ¢evresindeki pia damarlar ve kisa posterior siliyer arterlerin dallar

tarafindan saglanir (67).

Optik sinir bagindan gelen kanin bosaldig1 vendz yapilar valv icermezler ve
kivrimli yapiya sahiptirler. Vendz drenaj biiylik oranda santral retinal ven araciligiyla

gerceklesir, kiiglik bir kismi1 koroid dolagimi araciligiyla olur (106).

2.5. Optik Koherens Tomografi

Optik koherens tomografi (OKT), noninvaziv optik temelli ¢alisan, biyolojik
dokulardan yiiksek ¢oziiniirliikte tomografik kesitler alarak doku katmalarini
goriintlileyen bir goriintiilleme yontemidir. Caligma prensibi B-tarama
ultrasonografiye benzer ancak OKT’de ses dalgalart yerine, 151k kullanilir ve daha
detayl1 goriintiiler elde edilir. Kiz1l6tesi bir 15181 (~800 nm) retinaya géndererek

dokularin ytiksek ¢oziiniirliikte (1-15 pm) kesit goriintiilerinin alinmasini saglar
(107).

OKT teknigi ilk olarak, fizik profesorii Dr. Fujimoto ve ekibi tarafindan
Massachusettes Teknoloji Enstitiisii’nde tanimlanmistir (108). Oftalmolojide
kullanimi ise ilk defa Dr. Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan Boston Tufts
Universitesi New England G6z Merkezinde, cihaz bir biyomikroskop iizerine monte
edilerek retina hastaliklari, glokom ve 6n segment incelemeleri ile

gerceklestirilmistir (109).

Iki tip OKT sistemi vardir: Zamana bagimli (Time Domain) (TD-OKT) ve
Fourier bagimli (Spectral Domain) (SD-OKT). TD-OCT, 8-10 mikron aksiyel
¢Oziiniirliikte, 512 aksiyel taramay1 1,28 sn’de yapar. Diisiik hiz ve diisiik
¢oziinlirliige sahip olup, hareket artefaktlarinin fazla olmasi nedeniyle TD-OKT ’lerin
yerini son zamanlarda SD-OKT’ler almistir. SD-OKT’ler 1 saniyeden kisa siirede 3-
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7 mikron ¢Oziiniirliikkte goriintiiler elde etmektedir. Bdylece farkli retinal katmanlarin

goriintiilerinin alinmasina olanak saglamaktadir (Sekil 7)(110).

Optovue Avanti Zeiss Cirrus Topcon Triton  Heidelberg Nidek RS-3000 Canon Xephilio
6000 Spectralis Advance 0CT-A1
Imaging SD-0CT SD-0CT SD-0CT SS-0CT SD-0CT SD-0CT SD-0CT
platform
Optical source | 840nm 840nm SLD 840nm SLD wavelength- 880nm SLD 880nm SLD 855nm SLD
superuminescent swept laser at
diode (SLD) 1,050nm
Scan speed 70,000 100,000 50,000 100,000 85,000 53,000 70,000
(A-scans/sec)
A-scan depth 3.0mm 2.0-2.9mm 2.3mm 2.6mm 1.92mm 2mm 2.0mm
(in tissue)
Axial resolution | 5pm Sum (in tissue) | Gpm 8um (optical), 7pm (3.9pm/pixel) Tpm 3.4pm (optical)
2.6pm (digital) 1.6pm (digital)
Transverse 15um 15um (in tissue) | 20pm 20pm 14pm (5.7um/pixel) | 20pm 20pm
resolution
Imaging modes | Widefield en face | Posterior Fundus (color, | Fundus (color, Anterior segment, Fundus surface Fundus (SLO),
0CT, OCT-A segment, red-free, red-free, infrared), | widefield, fundus imaging, anterior | anterior segment,
anterior infrared), anterior segment | imaging, IR, blue- segment OCT posterior segment
segment, anterior and (color, infrared), reflectance (red- (optional module),
OCT-A, fundus | posterior anterior and free), multicolor, posterior segment
imaging segment (color, | posterior OCT, scanning laser OCT, EDI-OCT
infrared), OCT-A (only angiography, OCT-A,
anterior and available in ultra-widefield, high
posterior OCT | Europe) magnification

Sekil 7: Farkli SD-OKT tiplerinin teknik 6zellikleri (111)

Derin dokulardan yansiyan 1s1n, yiizeyel dokulardan yansiyanlara gore daha

uzun bir gecikme siiresi gosterir. Yansiyan 1s18in sinyal amplitiitlerinin gecikme

zamanina gore dagilimi aksiyel A-mod tarama olarak gosterilir. Yansiyan 1sinlarin

gecikme zamani, yogunlugu ve sinyal amplitiitleri 6l¢iilerek doku katmanlari siyah-

beyaz renklerden olusan gri skala ile veya gesitli yazilimlar araciligiyla renkli

skalalar ile gosterilir. Vitreus, akoz hiimor gibi diisiik yansitici yapilar siyah;

fotoreseptorler gibi orta derecede yansitici yapilar gri; RPE, RSLT gibi yiiksek

yansitict 6zelligi olan yapilar beyaz renkte gosterilir (112).

Toplumda optik disk ¢ap1 ortalama 0,8 ile 2,8 mm arasindadir. Peripapiller

atrofi ya da pigmentasyonun 6lgiimleri etkilememesi icin RSLT kalinlik 6l¢iimiinde

optik diski merkez alan 3,46 mm ¢apinda tarama ¢emberi kullanilmaktadir. RSLT

Ol¢timiiyle tiim optik diskin kalinligi, siiperior, inferior, nazal ve temporal

kadranlarin ayr1 ayri kalinliklari sayisal olarak saptanir (112).
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Ganglion hiicre tabakasi, ganglion hiicre aksonlarinin olusturdugu retina sinir
lifi tabakasi, hiicre gévdelerinin olusturdugu ganglion hiicre tabakasi ve hiicre
dendritlerinin olusturdugu i¢ pleksiform tabaka olmak iizere {i¢ alt tabakadan olusur.
Yeni cihazlarda makiila katlarinin segmentasyonu otomatik olarak yapilir (Sekil 8)

(113).

A Inner Plexiform Layer
Macular Nerve Fiber Layer IR N Ly l

Ganglion Cell Layer

Cone Photoreceptors
Rod Photoreceptors

Retinal Pigment Epithelium

External Limiting Membrane

Sekil 8: Retina katlar1t OKT gortntiisii (113)
ILM (Inner limiting membrane), NFL (Nerve fiber layer), GCL (Ganglion cell layer), IPL
(Inner plexiform layer), INL (Inner nuclear layer), OPL (Outer plexiform layer), ONL (Outer
nuclear layer), ELM (External limiting membrane), R&CL (The layer of rods and cones),
RPE (Retinal Pigment Epithelium)

2.6. Optik Koherens Tomografi Anjiografi
OKTA ayni1 retina bolgesinden ardisik B-scan goriintiiler alip damar i¢indeki
eritrositlerin hareket kontrastini elde ederek mikrovaskiiler yap1 hakkinda ii¢ boyutlu
veri olusturan yeni bir goriintiileme yontemidir. Bu goriintiileme yontemine alternatif
olan fundus floresein anjiografi (FFA) klinik uygulamada uzun siiredir
kullanilmaktadir. Ancak FFA yalnizca ylizeyel kapiller pleksusu goriintiileyebilir.
OKTA ayrica radyal peripapiller kapiller pleksusun, derin kapiller pleksuslarin

goriintiilenmesine olanak tanir (114).
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OKTA yonteminde FFA’dan farkli olarak intravendz kontrast madde
gerekmez, bu nedenle noninvazivdir ancak vaskiiler sizintiy1 ve boyanmay1
gostermemektedir. Hiperfloresans ile goriintli maskelenmedigi i¢in mikrovaskiiler
yapilar yiiksek kalitede detayli goriintiilenir. Goriintii elde etme yontemi eritrosit
hareketlerinin saptanmasi temeline dayandigindan, hastanin hareketine ve fiksasyon
yetenegine karsi oldukca hassastir. Goriintii artefaktlarini gidererek net goriintii
aliabilmesi i¢in hareket diizeltme veya goz takip yazilimlar1 gibi ¢esitli programlar

kullanilmaktadir (115).

OKTA retina ve koroidde bulunan kapiller aglar tabakalara ayrilmis olarak
ic boyutlu goriintiileyebilmektedir. Goriintiilerin yorumlanmasi i¢in tabakalarin
segmentasyonu gerekir. Mevcut yazilimi ile retinanin tam kat otomatik
segmentasyonu yapilarak ylizeyel kapiller pleksus, derin kapiller pleksus, dis retina
ve koryokapillaris olmak tizere dort tabakanin en face goriintiileri elde edilmektedir
(Sekil 9)(115).

Angio Retina QuickVue Scan Qusity 910 026 Sean Sow [mm) Right / OD
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Sekil 9: Optovue OKTA cihazinda bulunan AngioVue yazilimi ile retinanin dort katinin

gosterilmesi
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif arastirmaya Subat 2022- Mayis 2022 tarihleri arasinda Ankara
Sehir Hastanesi Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Klinigi’ne bagvuran dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu (DEHB) tanis1 almis hastalardan cinsiyet ayrimi
yapilmaksizin 8-18 yas araligindaki 25 hasta ile Ankara Sehir Hastanesi G6z
Hastaliklar1 Klinigi’ne rutin muayene amacli basvuran 8-18 yas araligindaki saglikli
20 ¢ocuk alindi. Arastirma i¢in Ankara Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onay1 alindi (Tarih: 23/02/2022, No:E1-22-2448). Ayrintil bir psikiyatrik
muayeneden sonra her katilimecinin arastirmaya uygunlugu, ¢ocuk ve ergen
psikiyatristi tarafindan degerlendirildi ve uygun bulunmalar1 halinde kendileri ve
ebeveynlerinden Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun yazili onam alindi.
Hastalar ve ebeveynleri, verilerin toplanmasini ve yaymlanmak iizere arastirmaya
dahil edilmesini kabul etti. Katilimcilarin muayeneleri tek vizitte tamamlanarak
kesitsel bir ¢aligma yapildi.

Calismaya 8-18 yas araliginda, sistemik agidan saglikli olup her iki goziinde
Snellen eseline gore en iyi diizeltilmis gorme keskinligi tam olan bireyler alindi. Her

katilimcinin sag gozii calismaya dahil edildi.

Tum katilimeilara;
- Otorefraktometre (Canon RF10 Autorefractor, Japan) ile refraksiyon degeri,
- Snellen eseli kullanilarak en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri,

- Diizeltilmis goz ici basinci1 degerleri (non kontakt, hava tiflemeli tonometre, NT-

530P Nidek) olgiildii.
- Biyomikroskop ile 6n segment ve fundus muayenesi gergeklestirildi.

- Pupil dilatasyonu yapilmadan OKT (Spectralis®, Hiedelberg Engineering,
Heidelberg, Almanya) ile retina sinir lifi tabakas1 (RSLT), makiila ganglion hiicre
tabakas1 (GHT), santral fovea kalinlig1 (SFK) dlgtimleri kaydedildi. Bu cihaz 880 nm
dalga boyuna sahip bir konfokal lazer taramali oftalmoskop ve bir kizil6tesi referans

goriintiisii kullanir. Saniyede 85.000 A-tarama elde etme oranina sahiptir. Merkezi
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optik disk olacak sekilde 360 derecelik 3,4 mm ¢apli daireden yiiksek ¢oziintirliikli
RSLT taramasi yapildi. Goriintiisii elde edilen peripapiller RSLT otomatik olarak
global,superotemporal, temporal, inferotemporal, inferonazal, nazal ve superonazal
segmentlere ayrildi. Segmentlerdeki RSLT kalinlig1 ve global RSLT kalinlig1 cihaz
tarafindan otomatik olarak hesaplandi (Sekil 10).
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Sekil 10: OKT ile RSLT kalinlik analizi

GHT kalinlig1 merkezi fovea olacak sekilde 12x8 mm? alanda 6l¢iildii.
ETDRS ¢emberi 1 mm (i¢), 3 mm ve 6 mm capinda fovea merkezli ii¢c halkadan
olugsmaktadir. 3 mm ve 6 mm’lik halkalar ayrica nasal, temporal, superior ve inferior
olarak 4 bolgeye ayrilmaktadir. GHT kalinliginin 6l¢timii ETDRS ¢emberi taratindan
tanimlanan dokuz alanin besinden yapildi. Calismamizda dis 6 mm’lik alanlar

kullanilmadi (Sekil: 11).
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Examination

Sekil 11: OKT ETDRS 9 kadran goriintiisii

- Pupil dilatasyonu yapilmadan OKTA (Optovue, RTVue XR100-2,
Kaliforniya,ABD; yazilim versiyonu 2017.1.0.151) ile koroid kalinligi ile yiizeyel ve
derin kapiller pleksustaki, koryokapillaristeki, optik diskteki vaskiiler dansite
degerleri kaydedildi. Bu cihaz, 840 nm merkezli bir 151k kaynagi ve 50 nm bant
genisligi kullanarak saniyede 70.000 A-tarama hizina sahiptir. Cihaz split spectrum
amplitude decorrelation anjiografi (SSADA) algoritmasini kullanmaktadir. SSADA
algoritmasi, tarama siiresini en aza indirmek i¢in gelistirilmistir. Ardisik enine kesit
taramalar1 arasinda yanstyan OCT sinyal amplitiid degisikliklerini 6lgerek damar

liimenindeki hareketi algilar.

Olgiimler disk icin HD Angio Disc 4,5 x 4,5 mm modunda ve makiila igin
HD Angio Retina 6 x 6 mm modunda yapildi. Caligmaya gdriintiileme sinyal giicii

6/10 ve lizeri olan ve hareket artefakti vb. olmayan goriintiiler dahil edildi.

Yiizeyel kapiller pleksus (YKP) ve derin kapiller pleksus (DKP) olmak iizere her
biri ETDRS ¢emberine uyan makiila alanlarina karsilik gelen fovea, parafovea, perifovea
ve tiim alan damar dansitesi 6l¢iimleri yapildi. I¢ retinal yiizeyel kapiller pleksus
ILM’nin 0 pum smirindan IPT’nin 9 pm iizerine kadar, retinal derin kapiller pleksus
icin IPT’nin 9 um {izerinden DPT’nin 9 pm altina kadar, retina damar dansitesi
degeri i¢cin ILM’nin 0 pm sinirindan DPT’nin 9 pm altina kadar, koryokapillaris i¢in
RPE’nin 31 pm altindan 59 um altina kadar cihaz tarafindan otomatik olarak
belirlendi. Merkezi fovea olarak alinan 1 mm ¢apli daire foveal zon, foveal zon ile 3

mm ¢apli ikinci daire arasinda kalan alan parafoveal zon, 3 mm ¢apli daire ile en dis
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6 mm capli daire arasinda kalan alan ise perifoveal zon olarak belirlendi. Parafoveal
ve perifoveal alanlar siiperior, inferior, nazal ve temporal bolgeler olmak iizere dorde
ayrilarak belirtilen tiim alanlardan yiizde olarak vaskiiler dansite degerleri elde
edildi. Cihazin kendi yazilimi ile hesaplanan FAZ alani1 (mm?), FAZ gevresi
(perim)(mm) ve foveal dansite (FD) degerleri kaydedildi (Sekil 12).

FAZ joww/): 0000, PEFRIM jows) 1906, 5Ix G051 Sacoerange |

RO S P | ks | S Byt | S Cumdor |

Sekil 12: OKTA FAZ alan1 (mm? ), FAZ ¢evresi (perim)(mm) ve foveal dansite (FD)
Olctimii
*perim: Perimeter (FAZ ¢evresi)

Optik disk damar dansitesi OKTA ¢ekiminde santrali optik disk olarak alan
4.5 mm capli daire igerisinde kalan retina sinir lifi tabakas1 seviyesindeki radyal

peripapiller kapiller pleksus vaskiiler dansite degerleri elde edildi.

Enhanced Depth Imaging (EDI) OKT modu ile koroid kalinlig1 retina
pigment epitelinin dis hiperreflektif sinirt ile i¢ sklera yiizeyi arasindaki bolgede,
subfoveal olacak sekilde manuel olarak &lgiildii. Ol¢iimler ayni doktor tarafindan

gerceklestirildi.
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- Siklopentolat %1 her iki goze 10 dakika arayla iki defa damlatild: ve ikinci
damladan yaklasik 40-45 dakika sonra otorefraktometre (Canon RF10 Autorefractor,

Japan) ile 6l¢tim alind1.
Dislama kriterleri her iki grup i¢in;

+ 3D’ den fazla refraksiyon kusuru (sferik esdeger), gorme keskinligi tam
olmayanlar, cup/disk orani1 > 0.3, cup/disk orani arasinda iki goz arasindaki asimetri
orani > 0.2, goz i¢i basing degeri 10-21 mmHg aralig1 disinda olan hastalar, herhangi
bir gozde ambliyopi, retinal vaskiiler hastalik mevcudiyeti, tiveit oykiisii, gecirilmis
on veya arka segment cerrahisi, kafa travmasi, herhangi bir psikiyatrik bozukluk
tanisinin bulunmasi, kronik sistemik bir hastaliginin olmasi, herhangi bir

psikofarmakolojik ajan kullaniyor olmasi olarak belirlendi.

Bu odlg¢iitlere gore degerlendirmeye alinan 31 DEHB hastasinin ikisi RSLT
kalinligini etkileyebilecek oftalmolojik patolojileri oldugu gerekgesiyle, biri
parafoveal alanda makiiler skar1 olmasi nedeniyle, ligli OKTA cihazinda

kooperasyon problemi yasamasi sebebi ile ¢alismaya dahil edilmedi.

Istatiksel Analiz

Analizler i¢in SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences)
programi kullanilmistir. Veriler frekans, ylizde, ortalama + standart sapma, median
(minimum — maksimum) degerleri ile 6zetlenmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar
arasinda karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare testi testi kullanilmistir. Siirekli sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir.
Ikili gruplar arasinda sayisal verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim varsayimi
saglandig1 durumlarda bagimsiz 6rneklemler (student’s) t testi, normal dagilim
olmadig1 durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Biitiin analizler i¢in

p<0,05 anlaml deger olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) grubunun %64, kontrol
grubunun %551 erkekti. Kontrol grubunun yas ortalamasi 11,05 + 2,46 y1l, DEHB

grubunun 10,16 + 2,56 yild1. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, sferik esdeger ve santral

fovea kalinlig1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 2. DEHB ve kontrol gruplarinda cinsiyet, yas, sferik esdeger ve santral fovea

kalinliginin karsilastirmasi

Kontrol grubu (n = 20) DEHB grubu (n = 25)

Degiskenler Say1 Yiizde Say1 Yiizde P
Cinsiyet

Kiz 9 45,0 9 36,0 0,540*

Erkek 11 55,0 16 64,0

Ort+SS (n':’i'ﬁfjrfgx) Ort£SS (r?]/ilﬁfjrir?:x)

Yas (yil) 11,05+ 2,46 11 (8 - 15) 10,16 + 2,56 9(8-18) 0,245**
Sferik esdeger -0,46 £ 0,71 0(-2-0,5) -0,26 £ 0,72 0(-2,5-0,75) | 0,338**
E:Egﬁ'gfovea 260,1+ 16,23 | 257,5 (240 - 299) | 261,92+ 15,6 | 263 (227 - 297) | 0,704%**

*Pearson Ki-kare testi kullanilmistir. **Mann Whitney U testi kullanilmigtir. ***Bagimsiz

orneklemler (student’s) t testi kullanilmigtir.
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Kontrol grubu ve DEHB gruplar1 arasinda ganglion hiicre tabakasi degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 3. DEHB ve kontrol gruplarinda ganglion hiicre tabakasi degerlerinin karsilagtirmasi

Kontrol grubu (n = 20) DEHB grubu (n = 25)
gff.ﬁske“ler Ort £ SS (n':/i'ﬁifgx) Ort £SS (n':/i'ﬁ?'rﬁ‘gx) p
Global 13,4+4,52 12 (9 - 25) 14,96 + 3,7 14 (7-23) |0,210*
Superior 54,65+3,44 | 54,5(48-60) | 54,16 4,57 54 (47 - 66) |0,693*
Nasal 52,85+4,53 52 (46 - 65) 52,44 +4,71 53 (42-64) | 0,769
Inferior 53,55+3,86 54 (47 - 62) 52,6 +3,98 53 (44-59) | 0,424
Temporal 49,7+ 4,8 50 (42 - 58) 49,24 + 4,58 49 (39-59) | 0,745

*Mann Whitney U testi kullanilmistir. Diger kargilastirmalarda bagimsiz drneklemler (student’s) t

testi kullanilmustir.

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda RSLT kalinligi degerleri DEHB

grubunda daha azd1 ancak gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05).

Tablo 4. DEHB ve kontrol gruplarinda RSLT degerlerinin karsilagtirmasi

Kontrol grubu (n = 20)

DEHB grubu (n = 25)

RaT o Ort+SS (nll?gfi;?;x) Ort+SS (n':/ilr?ijrir?;x) P
Global 102,1 + 7,52 104 (84 - 114) 100,64 + 8,6 103 (85-118) |0,553*
Temporal 79,15+ 1321 | 76(63-106) | 77,96+11,05 | 76 (56-113) |0,744*
Temporal superior | 140,4 + 19,54 | 139 (115-190) | 138,6+ 15,04 | 142 (109 -163) | 0,729
Temporal inferior | 146,75+19,6 | 153 (112-174) | 147+19,16 | 149 (107 - 195) | 0,966
Nasal 73,4+ 11,24 70 (58 -100) | 69,72+ 13,55 69 (50-97) | 0,335
Nasal superior 107,2+16,9 | 102 (76-141) | 112,96+21,26 | 109 (81 -165) | 0,329
Nasal inferior 116,95+22,8 | 117,5(81-162) | 111,52+ 19,43 | 110 (76 - 144) | 0,393

*Mann Whitney U testi kullanilmistir. Diger karsilagtirmalarda bagimsiz érneklemler (student’s) t

testi kullanilmustir.
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Kontrol grubu ile karsilastirildiginda DEHB grubunda yiizeyel parafovea

inferior ve temporal damar dansitesi istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha azd

(p<0,05). Kontrol ve DEHB gruplari arasinda incelenen diger yiizeyel damar

dansitesi degerleri DEHB grubunda daha az saptandi ancak bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05).

Tablo 5. DEHB ve kontrol gruplarinda yiizeyel retinal kapiller pleksus damar dansite
degerlerinin karsilastirmasi

Kontrol grubu (n = 20)

DEHB grubu (n = 25)

Yiizeyel Ort =SS (rlr\l/ilri(—jrir?gx) Ort+SS (Mﬁiiﬁ;‘x) P
Whole image 50,07 +2,76 50,8 (45 - 54,2) 48,69 +3 49,3 (44,5-53,1) | 0,122
Superior Hemi 49,84+2,81 | 50,4 (44,4-54,4) | 48,73+3,17 | 48,8(43-54,2) | 0,227*
inferior Hemi 50,29 £2,77 51,15 (45,3-54) | 48,66+3,01 | 49,8(42,8-53,1) | 0,068
Fovea 20,15+ 7,74 20,8 (5,7 - 33) 20,51 + 6,87 20,3(5,6-35) | 0,869*
Parafovea 52,17+3,64 |53,75(45,2-56,8) | 49,93 +4,17 51 (43,3 - 56) 0,065*
Superior Hemi | 52,44+371 |54,05(439-57,2) | 5047+4,3 | 51,7(42,1-57,8) | 0,112
Inferior Hemi 51,9+ 4,02 53,2 (44,2 - 58,1) 49.4+432 50,4 (41,9 - 56) 0,053
Temporal 52,88+3,59 |53,35(43,7-57,6) | 49.98+4,19 | 49,7(425-56,6) | 0,018
Superior 53,13+4,07 | 54,5(454-585) | 51,11+4,77 | 52,9(39,5-58,8) | 0,14*
Nasal 49,84+4,04 | 50,5(40,4-55,6) | 48,62+54 | 49,9 (36,8-558) | 0,409*
Inferior 52,8 + 4,34 54,65 (435-58,3) | 50,03+3,92 | 49,6 (43,7-56,3) | 0,030
Perifovea 50,53 +2,86 | 50,95 (45,8-559) | 49,3+3,07 | 49,8(44,3-54,5) | 0,178
Superior Hemi | 50,48 + 3,3 50,9 (45,5 - 57,2) 492+33 49,3 (42,8-55,5) | 0,203
Inferior Hemi 50,77 £2,87 51,5 (44,8 - 56,3) 49,4 + 3,07 50,4 (42,9 - 53,9) 0,134
Temporal 47,42 £3,1 476 (41,5-53,7) | 45,66+3,73 | 46,4(40,3-51,9) | 0,098
Superior 49,84+3,14 | 50,45(43,9-551) | 4896+3,66 | 49,8(39,9-54,6) | 0,399
Nasal 54,07 2,85 54,45 (49 -58,2) | 53,35+2,85 | 53,6(48,2-60,7) | 0,406
inferior 50,73+3,22 | 51,4(44,2-56,5) | 49,22+343 | 50,2(42,8-54,9) | 0,141

*Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Diger karsilagtirmalarda bagimsiz 6rneklemler (student’s) t

testi kullanilmustir.
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Kontrol ve DEHB gruplari arasinda incelenen derin retinal kapiller

pleksustaki damar dansite degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0,05).

Tablo 6. DEHB ve kontrol gruplarinda derin retinal kapiller pleksus damar dansite
degerlerinin karsilastirmasi

Kontrol grubu (n = 20)

DEHB grubu (n = 25)

Derin Ort =SS (rr':?re\ijrir?:x) Ort+SS (n':/illifjrir?;x) p
Whole image 48,39 + 4,09 49,5(41,3-55,8) | 49,7+5,08 50 (40,4 - 57,8) 0,355
Superior Hemi 48,56 +4,06 | 48,85(42-56,2) | 50,42+5,11 | 49,8 (41,4-587) | 0,191
inferior Hemi 48,23 +437 | 49,5(39,6-554) | 49.02+5,19 | 49,4 (39,2-57,1) | 0,591
Fovea 37,12+ 7,54 37,15 (27,1 - 52,6) | 38,85+7,02 39,5 (20,3 - 50,5) 0,429
Parafovea 55,04 + 4,08 56 (47,4-60,6) | 55,12+4,29 | 552 (44,6-613) | 0,947
Superior Hemi 55,17+ 4,46 56,1 (46,4-62) | 55,37+4,58 56 (42,7 - 62,9) 0,880
Inferior Hemi 54,87 £4,08 55,55 (47,8 - 60,6) | 54,9 +4.28 55,2 (45,8 - 60,5) 0,979
Temporal 56,2 + 3,4 57,15 (48,4 - 60,5) | 55,64 +4,32 | 558 (47,4-626) | 0,644
Superior 54324578 | 552 (42,2-634) | 5438+4,57 | 554 (42,6-60,1) | 0,969
Nasal 55,48+ 4,05 | 56,15 (45,6 -60,5) | 56,43+5,08 | 57,3(41,5-64) | 0,503
inferior 54,11+4,77 |53,95(44,8-61,1) | 54,11+4,52 | 553 (42,7-60,4) | 0,999
Perifovea 49,04+ 4,53 | 50,35 (40,4 -57,4) | 50,68+533 | 51(40,8-60,2) | 0,281
Superior Hemi 49,16 +4,34 | 49,8(40,4-56,9) | 51,2+5,14 50,7 (43-60,3) | 0,164
inferior Hemi 48,91 +4,97 | 50,4(39,5-57,8) | 50,15+5,86 | 50,9 (38,2-60,2) | 0,455
Temporal 54,1+4,09 | 54,45 (46,5-609) | 53,43+436 | 54,5(452-61,1) | 0,600
Superior 47,85 + 4,57 485(40-557) | 50,48 +5,69 | 50,6 (42,2-61,2) | 0,101
Nasal 46,88 + 5,54 46,6 (34-55,7) | 49,54+6,07 | 49,7(37,9-586) | 0,136
Inferior 473+544 | 48,75(35,2-57,1) | 49,28 +7.29 | 51,1(35,6-617) | 0,319

Bagimsiz 6rneklemler (student’s) t testi kullanilmigtir.
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Kontrol grubu ve DEHB gruplari arasinda retina damar dansitesi degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 7. DEHB ve kontrol gruplarinda toplam retinal damar dansite degerlerinin

karsilagtirmasi
Kontrol grubu (n = 20) DEHB grubu (n = 25)
Retina Ort =SS (rr':?re\ijrir?:x) Ort+SS (n':/illifjrir?;x) p
Whole image 52,38 +2,69 52,4 (45,3-56,4) | 52,06+3,82 | 52,5(44,4-58,9) | 0,749
Superior Hemi 52,35+£258 | 52,45(46,7-56,2) | 52,26+4,1 | 53(42,6-589) | 0,939
inferior Hemi 52,43+288 | 52,35(44-56,5) | 51,87+3,68 | 52,1(458-59) | 0,585
Fovea 34,63+£5,79 | 35,35(259-435) | 3501 +5,62 | 356(21,6-43,7) | 0,824
Parafovea 56,16 +323 | 56,25 (47,6-61,3) | 54,64+4,95 | 557 (42,5-62) | 0,244
Superior Hemi 56,5+ 3,26 56,15 (48,9 - 62,5) | 55,14+5,18 | 56,4(41-62,1) | 0,309
Inferior Hemi 55,81 +3,62 56,25 (46,4 - 61,2) | 54,15+4,99 | 54,9 (44,1-62,1) | 0,220
Temporal 57,79 £3,22 58,5 (51 - 63,9) 55,51 +4,78 | 56,2 (44,7 -62,2) | 0,075
Superior 56,26 3,81 | 56,4 (47,7-63,1) | 54,95+532 | 56(39,2-61,2) | 0,360
Nasal 55,18 3.5 55,9 (47,5-58,7) | 54,36+ 6,4 55(36,5-63) | 0,612
inferior 553 +4,13 56,1 (44,3 - 61,1) | 53,74+4,92 | 54,1 (42,8-61,5) | 0,266
Perifovea 52,32+2,77 52,3 (44,6 -56,1) | 52,22+4,03 | 52,2 (43,9-60,1) | 0,926
Superior Hemi 52,38+2,69 | 52,55(46,4-56,5) | 52,36+4,33 | 52,8(42,3-60) | 0,989
inferior Hemi 5229+3,02 | 51,9(42,9-56,5) | 52,06+3,91 | 51,4 (454 -60,1) | 0,830
Temporal 53,6 +3,72 53,7 (42,1 -58,7) | 52,06+4,97 | 52,6 (41,1-60,4) | 0,256
Superior 50,71 3,03 | 51,05(454-56,2) | 51,29+5 | 51,3(39,1-60,4) | 0,650
Nasal 53,8422 54,5 (47,3-56,8) | 54,26+3,13 | 54,3 (48,4-60,1) | 0,577
inferior 512+3,14 51,4(43-557) | 512+436 | 50,6 (44-59,4) | 0,994

Bagimsiz 6rneklemler (student’s) t testi kullanilmigtir.

35




Kontrol grubu ve DEHB gruplari arasinda koryokapillaris damar dansite

degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 8. DEHB ve kontrol gruplarinda koryokapillaris damar dansite degerlerinin
karsilastirmast

Kontrol grubu (n = 20) DEHB grubu (n = 25)
Koryokapillaris Ort+SS (nl:/il;e\fjrir?;x) Ort+SS (nl:/ilrifjri:;x) p
Whole image 70,12 + 3,15 70,75 (63,6 - 75,9) | 69,28 + 5,25 70,6 (60 - 76,5) | 0,535
Superior Hemi 70,41 + 3,23 71,25 (65,1-76,3) | 70,17 + 4,88 71(61,4-77,3) |0,852
Inferior Hemi 69,88 + 3,45 70,15(61,7-756) | 68,49+593 | 705 (56,7 -76,1) |0,361
Fovea 74,45 + 3 44 74,3 (67,9 - 80,8) 74,28 + 4,6 74,1 (63,3 -81,1) |0,894
Parafovea 69,95 + 3,54 70,9 (61,5-74,8) | 68,67+587 | 69,8(58,8-77,4) |0,397
Superior Hemi 69,25+3,89 | 70,05(605-74,2) | 68,52+591 | 68,8(56,6-77,3) |0,637
inferior Hemi 70,66 + 3,61 71,2 (62,5 - 76,7) 68,8 + 6,24 70,6 (58,1 - 77,5) | 0,245
Temporal 70,29 + 4,93 69,85 (60,4 - 80,9) | 69,72+ 6,43 71(55,9-79,7) |0,744
Superior 69,73 + 3,49 69,8 (61,9-76,6) | 67.97+7,37 | 68,4 (46,5-77,9) |0,331
Nasal 67,36 + 5,19 67,7 (58,8-77,3) | 68,51+6,85 | 69,8(53,1-78,1) |0,535
inferior 72,46 + 4.8 73,9 (61,3 - 79) 68,46 +8,52 | 72,5(47,7-78,5) |0,068
Perifovea 71,08 +3,3 71,35(63,9-77,2) | 7037+4,74 | 70,9 (61,8-77,1) |0,574
Superior Hemi 71,19+32 71,4 (65,6 -77,1) | 71,024,552 | 71,1(62,9-77,9) |0,890
inferior Hemi 71,01 +3,77 71,55 (61,9-77,3) | 69,7 +5,42 70,6 (58,2 - 76,6) | 0,364
Temporal 74,41 + 3,42 75,6 (66,7 -78,7) | 73,074,337 | 73,2(61,9-80,9) |0,270
Superior 70,01 + 3,63 70,3 (63,4 - 77) 70,23 + 5,06 69,9 (61,9-79) |0,872
Nasal 69,8 + 3,07 69,9 (62,7 -76,1) | 69,69+545 | 71,5(59,2-75,7) |0,935
inferior 70,16 + 4,35 70,65 (60,8 - 77) 68,56 + 6,54 | 69,1 (54,5-76,4) |0,352

Bagimsiz 6rneklemler (student’s) t testi kullanilmigtir.
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Kontrol grubu ve DEHB gruplari arasinda FAZ, FAZ ¢evresi(perim), foveal

dansite(FD) ve koroid kalinlig1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 fark

yoktu (p>0,05).

Tablo 9. DEHB ve kontrol gruplarinda FAZ alani, FAZ cevresi, Foveal Dansite(FD) ve koroid

kalinlig1 degerlerinin karsilastirmasi

Kontrol grubu (n = 20) DEHB grubu (n = 25)
Degiskenler Ort +SS MEdlan Ort £ SS Medlan p
(min-max) (min-max)
FAZ alam 0,27+0,1 0,26 (0,1-0,42) 0,25+0,11 0,24 (0,1 - 0,65) 0,488
FAZ cevresi 1,95+ 0,37 1,95 (1,19 - 2,54) 1,86 0,4 1,89 (1,25 - 3,05) 0,460
(Flf[‘;‘)*a' dansite | 5439459 | 56,1(47,07-6037) | 51524594 |52,66(38,51-59,57)| 0,083
Koroid
. 289,1+52,62 | 2855 (197-397) |309,52+67,95| 297 (175 - 414) 0,276
kalinlig1
Mann Whitney U testi kullanilmigtir
Kontrol grubu ve DEHB gruplari arasinda OKTA RSLT kalinlig1 degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).
Tablo 10. DEHB ve kontrol gruplarinda OKTA RSLT kalinligi degerlerinin karsilagtirmasi
Kontrol grubu (n = 20) DEHB grubu (n = 25)
Median Median
OKTARSLT Ort £ SS Ort £ SS P
(min-max) (min-max)
Superior 136,65 + 17,41 | 136,5 (112 - 190) | 139,52 +21,77 | 138 (112 - 208) | 0,634*
Nasal 109,45 12,27 | 111 (86-132) | 104,72 18,05 | 102 (85-161) |0,323*
Inferior 148,35+ 14,11 | 148 (128-176) | 150,84+ 16,8 | 151 (125-193) | 0,599
Temporal 76,6 + 9,68 78 (60 - 90) 73,36+ 9,47 71(57-96) | 0,265

*Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Diger karsilagtirmalarda bagimsiz érneklemler (student’s) t

testi kullanilmustir.
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DEHB grubunda radyal peripapiller kapiller damar dansitesi degerlerinden

peripapiller superior hemi ve peripapiller superior temporal degeri istatistiksel olarak

anlaml diizeyde daha diisiiktii (p<0,05). Kontrol grubu ve DEHB gruplar arasinda

incelenen diger radyal peripapiller kapiller damar dansitesi degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 11. DEHB ve kontrol gruplarinda radyal peripapiller kapiller pleksus damar dansite

degerlerinin karsilagtirmasi

Kontrol grubu (n = 20)

DEHB grubu (n = 25)

Eaa;iiylflaelrperipapi“er Ort+SS (nlz/ilﬁfirir?;x) Ort+SS (n':/i'ﬁfjrfgx) p

VIR0 50,25+ 1,88 | 50,3 (46,7 -53,8) | 49,44 + 1,81 49,6 (45,7 - 53,3) | 0,150
Inside disk 50,74 + 3,55 | 51,15 (44,6 - 57,3) | 50,4+ 4,14 | 49,7 (41,3 -58,4) | 0,773
Peripapiller 53,05+23 | 52,9 (48,3-57,3) | 51,69+2,29 |51,6 (47,3-56,3) | 0,055
Superior Hemi |53 05 12,43 | 53,45 (47,8 - 58,5) | 51,3272 | 51,1 (46,6 - 57,1) | 0,030
InffP Hemi 53,04+2,49 | 52,6 (48,9 -57,5) | 52,07+ 2,41 | 52 (46,8 -56,6) | 0,196
Nasal superior 50,23 + 3,68 | 50,25 (42,9 - 60,6) | 48,04 + 4,04 | 47,8 (38,4 - 56,3) | 0,067
Nasalinferior 49,14+345| 48,9 (42,2-557) |48,53£2,92| 48,1 (44-548) | 0522
Inferior nasal 52,13 +3,72 | 51,6 (44,9 - 60,2) | 50,62 +4,47 50,9 (435 -59,2) | 0,233
Inferior temporal | 5¢ 71 4 350 | 58,8 (52,6 - 64,5) | 57,17+ 4,67 | 57,9 (46,9 - 64) | 0,231
Temporal inferior | 54 344297 | 54,15 (46,4-59) | 53.31+4.3 | 53,1 (46-64,8) | 0,369
Temporal SUpEror | s ¢y 42,82 | 554 (505 - 61,4) | 55,14+ 3,89 | 553 (448 -61) | 0,525
Superiortemporal | 5655431 | 56,5 (51,2-615) | 5435+3,1 | 53,6 (47,6 - 614) | 0,023
Superior nasal 50,52 + 3,47 | 50,45 (44,2 - 57,2) | 48,83 4,2 | 48,6 (40,4 - 55,4) | 0,155

Bagimsiz 6rneklemler (student’s) t testi kullanilmigtir.
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Yiizeyel damar dansitesi degerleri arasinda parafovea temporal degeri <49,8
kesim noktasinda %52 sensitivite, %85 spesifite [AUC: 0,771 [%95GA: 0,510 -
0,799], p = 0,016), siiperfisyal parafovea-inferior degerinin 55,05 kesim
noktasinda %92 sensitivite, %50 spesifite ile DEHB olgularin1 saptayabildigi
belirlendi (AUC: 0,694 [%95GA: 0,531 - 0,857], p = 0,027).

Radyal peripapiller kapiller dansitesi degerleri arasinda superior hemi
degerinin <52,85 kesim noktasinda %72 sensitivite ve %65 spesifite (AUC: 0,673
[%095GA: 0,514 - 0,832], p = 0,048), radial peripapiller superior temporal degerinin
ideal olarak <53,85 kesim noktasinda %56 sensitivite ve %80 spesifite ile DEHB
olgularini ayirt edebildigi belirlendi (AUC: 0,694 [%95GA: 0,537 - 0,851], p = 0,027).

Incelenen diger parametreler saglikli cocuklarla DEHB olgularini ayirt etmede
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Beyin ve retina ayn1 embriyonik kdkene sahiptir ve prosensefalondan
gelisirler. Bu benzer kdkenden dolay1 retina, MSS’nin bir uzantisi olarak kabul
edilmekte ve “beyne agilan pencere” olarak nitelendirilmektedir (116). Retina
vaskiiler yapilari, beyin vaskiiler yapilari ile ortak 6zellikleri paylasir (117,118). Bu
nedenle retina, norodejeneratif hastaliklarda altta yatan néronlarda ve mikrovaskiiler
yapidaki degisikliklerle iliskilendirildigi benzersiz bir avantaja sahiptir (119). Son
yillarda yapilan ¢aligmalar, viziiel yolagin noérodejenerasyon alanindaki arastirmalar
icin ideal bir yap1 oldugunu kaydetmistir (120). Bu amagla bir¢ok norolojik ve
psikiyatrik hastalikta retinal katmanlar OKT ile incelenmistir. Alzheimer, Parkinson
ve multipl skleroz gibi norodejeneratif hastaliklarda ve MSS’nin inflamatuar
hastaliklarinda RSLT’deki incelme ile hastalik siddeti arasinda korelasyon oldugu
bildirilmistir (18,19,121). Schonfeldt-Lecuona ve arkadaslar1 sizofreni tanili
hastalarda yaptiklari caligmada sizofreni grubunda i¢ niikleer tabaka (INT) ve
RSLT’de incelme oldugunu bildirmislerdir (122). May-Yin Chu ve arkadaslari
sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanili hastalarla yaptiklar1 ¢calismalarinda hasta
grubunda kontrollere kiyasla RSLT kalinliginda azalma oldugunu saptamis ancak bu
azalmanin anlaml diizeyde olmadigini belirtmislerdir (116). Obsesif kompulsif
bozukluk tanist olan hastalarin OKT parametrelerinin incelendigi bir baska
caligmada, ganglion hiicre tabakas1 (GHT), i¢ pleksiform tabaka (IPT) hacimlerinin
ve RSLT kalinliginin anlamli olarak diisiik oldugu bildirilmistir (123).

Yapilan ¢alismalarda sizofreni, major depresif bozukluk ve otizm spektrum
bozuklugu gibi psikiyatrik bozukluklarda retina anormallikleri ile iligkili beyin islev
bozukluklari bildirilmis ve bunun ganglion hiicre katmanlari ile dogrulanabilecegi
savunulmustur. Tiim retina yapilar1 arasinda ganglion hiicreleri anatomik,
fonksiyonel ve elektrofizyolojik 6zellikleri nedeniyle isleyen beyni dolayli olarak

incelemek i¢in oldukga ilgi ¢ekicidir (124).

Insan retinasinin dopaminerjik amakrin hiicreleri igerdigi ve Parkinson

hastalarinda retinal dopamin igerigi ve metabolitlerinin 6nemli 6l¢iide azaldig:
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gosterilmistir (125,126). Kwapong ve arkadaslarinin Parkinson hastalari ile saglikli
kontrol grubunun retinal vaskiiler yapilarini inceledigi bir ¢alismada; kontrol grubu
ile karsilastirildiginda Parkinson hasta grubunda stiperfisyal retinal kapiller pleksus
dansitesinin istatistiksel olarak daha az oldugunu bildirmislerdir. Retinal kapiller
degisikliklerin, klinik olarak belirgin motor bozukluklar ortaya ¢ikmadan dnce
hastaligin erken donemlerinde ortaya ¢iktigini belirtmislerdir. Yazarlar, retinal ve
serebral mikrovaskiiler yap1 arasindaki homoloji g6z 6niine alindiginda, Parkinson
hastaliginda eslik eden serebral anjiyopatinin retinaya uzanabilecegini ve

mikrovaskiiler agda degisikliklere neden olabilecegini belirtmislerdir (127)

DEHB merkezi sinir sisteminde fonksiyon bozukluklari ve anormallikleri ile
iligkili olan, asir1 hareketlilik, dikkat daginiklig1 ve diirtiisellik belirtilerini gosteren
noropsikiyatrik bir bozukluktur. Dopamin ve néradrenalinin MSS’de islev
bozuklugunun DEHB’nin klinik bulgularina neden oldugu diistiniilmektedir (46).
Literatiirde DEHB hastalarinda gorsel ve okiiler 6zellikleri inceleyen ¢aligmalar
mevcuttur. Gronlund ve arkadaglari 42 DEHB tanili ¢ocuk hasta ve 44 saglikli
cocuktan olusan ¢alismalarinda; DEHB grubunda %76 oraninda refraktif kusur,
strabismus, konverjans bozukluklari, kiigiik optik disk ve nororetinal rim gibi
oftalmolojik bulgu olduguna dikkat ¢ekmistir. Nororetinal rimde olan daralmanin
optik sinire gelen aksonlarda azalmayla iliskili olabilecegini belirtmislerdir (128).
Granet ve arkadaglart DEHB grubunda konverjans yetmezliginin daha fazla
oldugunu bildirmislerdir (129). Mezer ve Wygnanski-Jaffe, 32 DEHB ve 19 dikkat
eksikligi (DE) tanili cocuk hastada detayli oftalmik muayene sonrasi, optik sinir ile
retinal vaskiilaritede morfolojik degisiklik gozlenmedigini bildirmistir (12). Uzun
takipli bir beyin goriintiileme ¢alismasinda DEHB olan ¢ocuklarda 6zellikle
prefrontal korteks ile temporal korteks maturasyonunda gecikme saptanmistir (130).
Tek Foton Bilgisayarli Tomografi (SPECT) calismalarinda, DEHB’li ¢ocuklarin
bazal ganglionlarinda dopaminerjik sistem bozuklugu oldugu, prefrontal korteks kan
akimlarinin farklilik gosterdigi bildirilmistir (51). Tiim bu bilgiler 1s18inda DEHB
tanis1 almis bireylerde retina ve optik sinir yapilarinin OKT ve OKTA ile

incelemenin tanisal anlamda yol gosterici olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Literatiire baktigimizda DEHB hastalarinda OKT ve OKTA ile yapilmis
calisma sayis1 sinirhidir ve farkli sonuglar bildirilmistir. Tarak¢ioglu ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada yeni tan1t DEHB olan ¢ocuklar ile metilfenidat
tedavisi alan hasta ¢ocuklarin OKTA verileri karsilastirilmis ve oncelikli olarak
metilfenidat tedavisinin retina ve koroid dolasimina olan etkileri incelenmistir (131).
Bizim ¢aligmamizda amacimiz DEHB tanis1 olup ila¢ kullanmayan ¢ocuk hastalar ile
saglikli ¢ocuklarda retina ve optik sinir yapilarint OKT ve OKTA ile inceleyerek
DEHB’nin retina ve optik sinir tizerindeki etkilerini arastirmaya ¢alismaktir ve
bildigimiz kadariyla bu amacla yapilan ilk arastirma olmasi nedeniyle de 6nem

tasimaktadir.

Calismamizda kontrol grubu ile karsilastirildiginda RSLT kalinligi degerleri
DEHB grubunda daha azdi ancak gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05). Bodur ve arkadaslar1 31 DEHB tanili gocuk ve 31 saglikli kontrol
grubundan olusan ¢alsmalarinda, benzer sekilde DEHB ve kontrol grubunda RSLT
kalinlig1 yoniinden anlamli bir fark saptanmadigini bildirmislerdir ve fark
olmamasinin sebebinin hasta sayisinin azligindan kaynaklanabilecegini
belirtmislerdir (35). Hergiliner ve arkadaslar1 45 DEHB tanili cocuk hasta ve 45
saglikli ¢ocuktan olugan ¢alismalarinda; RSLT nin nazal kadranda kontrol grubuna
kiyasla DEHB olan grupta anlaml diisiik oldugunu, semptom siddeti ile RSLT
kalinlig1 arasinda negatif korelasyon saptandigini bildirmislerdir (132). Isik ve
arkadaslarinin tedavi almayan 58 DEHB’li ¢ocuk, en az 3 aydir diizenli metilfenidat
tedavisi alan 45 DEHB’1i cocuk ve saglikli kontrol grubu olarak 44 ¢ocuk ile
yaptiklari calismada ise gruplar OKT parametreleri agisindan degerlendirilmis;
ortalama RSLT kalinlig1 ve merkezi makiila kalinligi (MK) agisindan gruplar
arasinda anlaml fark saptanmamustir. Yazarlar bu durumun DEHB’nin
norodejeneratif degil ndrogelisimsel bir hastalik olmasindan kaynaklandigini 6ne
stirmiiglerdir (133). Atas ve arkadaslar1 6-16 yas araliginda 37 DEHB tanili hasta ve
37 kontrol grubu ile yaptiklar1 ¢alismalarinda DEHB grubunda nazal kadranda
RSLT’de incelme tespit edildigini bildirmislerdir. Bu bulgunun Valera ve
arkadaslarinin ¢alismalarinda bildirdikleri serebral kortikal incelme ile iligkili

olabilecegini diisiinmiislerdir (59). Tiinel ve arkadaslarinin 18-64 yas araliginda
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DEHB tanil1 hastalar ve saglikli kontrol grubu ile yaptiklari calismalarinda, DEHB
grubunda kontrol grubuna kiyasla RSLT’de anlamli diizeyde kayip oldugunu
bildirmislerdir (134).

Calismamizda saglikli grup ve DEHB grubu arasinda GHT degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05). Bodur ve
arkadaslarinin 62 ¢ocuk ile yaptiklar1 ¢galismada, ¢alismamizdan farkli olarak kontrol
grubuna kiyasla DEHB olan hastalarda GHT kalinliginda azalma oldugunu
bildirmislerdir (35). Isik ve arkadaslari tedavi almayan 58 DEHB’li ¢ocuk, en az 3
aydir diizenli metilfenidat tedavisi alan 45 DEHB’li ¢ocuk ve saglikli kontrol grubu
olarak 44 ¢ocuk ile yaptiklar1 calismalarinda ¢alismamiza benzer sekilde GHT
kalinlig1 agisindan gruplar arasinda anlaml fark saptamamiglardir (133). Atas ve
arkadaslar1 6-16 yas araliginda 37 DEHB tanil1 hasta ve 37 kontrol grubu ile
yaptiklari ¢aligmalarinda GHT kalinliklarinin iki grup arasinda farkli olmadigin
bildirmislerdir (59). Guillen ve arkadaslari, 23 DEHB (28 ilag kullanan , 18 ilagsiz)
ve 23 kontrol grubundan olusan ¢alimalarinda ila¢ kullanan grup ile kontrol grubu
arasinda RSLT ve GHT kalinlig1 agisindan istatistiksel fark saptanmazken; ilag
kullanmayan grupta foveal kalinlikta azalma ve RSLT’de incelme oldugunu
bildirilmiglerdir (135). Calismamizda GHT, ETDRS ¢emberinin 1 ve 3 mmlik alan1
kullanilmis olup 6 mm ¢ember dahil edilmemistir. Gruplar arasinda GHT agisindan

fark saptanmamasi bundan kaynaklanmis olabilir.

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda DEHB grubunda yiizeyel parafoveal
alanda inferior ve temporal bolgede kapiller pleksus damar dansitesi istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha azd1 (p<0,05), diger siiperfisyal kapiller pleksus damar
dansitesi degerleri DEHB grubunda kontrol grubuna gore daha azdi1 ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Kontrol ve DEHB gruplari arasinda incelenen derin Kapiller pleksus damar
dansitesi, retina ve koryokapillaris damar dansitesi degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).

Kontrol grubu ve DEHB gruplari arasinda, FAZ alani ve FAZ ¢evresi

degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Tarakcioglu ve
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arkadaglarinin 106 DEHB ve 80 yeni tan1 DEHB grubu ile yaptiklari ¢alismada yeni
tan1t DEHB olan ¢ocuklar ile metilfenidat tedavisi alan hasta ¢cocuklarin FAZ
degerleri karsilagtirilmis, calismamiza benzer sekilde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark olmadig belirtilmistir (131).

Koroid kalinlig1 ditirnal varyasyon gostermektedir ve bu varyasyona
hormonlarin sirkadiyen ritminin sebep oldugu diistiniilmektedir (136). Tan ve
arkadaslarinin 12 saglikli goniillii ile yaptig1 ¢alismada farkli 2 giin, 2 saat aralikli 5
koroid kalinlig1 6l¢iimii yapilmis, koroid kalinliginin saat 9°dan 17°ye dogru giderek
azaldig1 gozlenmistir (96). Usui ve arkadaslarinin 19 saglikli goniilli ile 3 saatlik
araliklarla toplamda 24 saatte yaptig1 ¢alismada da benzer sekilde saat 9°dan 18’e
dogru koroid kalinliginda azalma gozlenmistir (97). Sabah saatlerinde sempatik
aktivite daha ytiksektir. Buna bagli olarak koroid kan akimi sabah daha yogundur ve
koroid kalinliginin sabah saatlerinde yiiksek olgtilmesi sempatik aktivite ile
aciklanabilir (98). Calismamizda ditirnal varyasyonun sonuglari etkilememesi i¢in

tiim Ol¢timler 13:00-16:00 saatleri arasinda yapilmistir.

Akkaya ve arkadaslar1 78 yeni tan1 almig DEHB hastas1 ve 60 saglikli kontrol
grubundan olusan, tiim katilimeilarin subfoveal, foveanin 0,75 mm ile 1,5 mm
nazalinden ve foveanin 0,75 mm ile 1,5 mm temporalinden koroid kalinligini
olgtiikleri ¢alismalarinda; DEHB grubunda koroid kalinliginin her bolgede arttigini,
foveanin 1,5 mm temporalindeki artigin istatistiksel olarak anlamli bulundugunu
bildirmisler ve bu farkin demografik ve okiiler parametreler ile korelasyonu
olmadigini belirtmislerdir. DEHB grubunda goriilen bu artigin vaskiiler gelisim
basamaklarindaki anormallikten kaynaklanabilecegini diisiinmiislerdir (137). Bizim
caligmamizda Kontrol grubu ve DEHB gruplar arasinda koroid kalinlig1 degeri
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05). Koroid kalinlig1 sadece
subfoveal alandan 6l¢iilmiis olup nazal ve temporal bolgelerden farkli dl¢timler

alinmamasi gruplar arasinda fark ¢ikmamasina neden olmus olabilir.

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, DEHB grubunda radyal peripapiller
kapiller damar dansitesi degerlerinden peripapiller superior hemi ve peripapiller
superior temporal degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diistiktii (p<0,05).

Kontrol grubu ve DEHB gruplari arasinda incelenen diger radyal peripapiller kapiller
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damar dansitesi degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
Peripapiller damar dansitelerinin DEHB grubunda diisiik bulunmasi hastaliga bagh
MSS’de noral ve vaskiiler dokularin gelisiminde farkliliktan kaynaklanmis olabilir.
Bu bulgu daha 6nce yapilmis nérogoriintiileme ¢alismalarinda tespit edilen kortikal

incelme ile agiklanabilir (9).

Calismanin kisithliklari,

Calismanin istatistiksel giicii yeterli olsa da daha fazla hasta sayisi ile

yapilacak prospektif yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.
Arastirmamizda DEHB alt tiplere ayrilmamistir ve hastalik belirti siddetine

gore siiflandirilmamistir. Hastalik siddetine gore OKT bulgular: farklilik

gosterebilir mi ayrimi yapilamamustir.
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6. SONUC

Calismamizda DEHB grubuyla kontrol grubu arasinda RSLT ve GHT kalinlig
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Calismamizda DEHB grubuyla kontrol grubu arasinda derin kapiller pleksus
damar dansitesi, retina ve koryokapillaris damar dansitesi degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamagtir.

Calismamizda DEHB grubuyla kontrol grubu arasinda FAZ alani, FAZ
cevresi, foveal dansite ve koroid kalinlig1 degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir.

Calismamizda DEHB grubunda; radyal peripapiller superior hemi ve
peripapiller superior temporal damar dansite degeri ile siiperfisyal parafoveal
alanda inferior ve temporal bolgede kapiller pleksus damar dansitesi degerini
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az saptanmamigtir. Gordiigiimiiz
kadariyla literatiirde DEHB tanili ¢ocuk hastalar ile yapilmis yalnizca bir adet
OKTA galismasi bulunmaktadir ve ¢alismanin dncelikli amaci DEHB tanisi
almuis ilag kullanan gocuk hastalar ile ilag kullanmayan hastalari kiyaslayarak
stimiilan tedavinin retina ve koroidin vaskiiler yapilari tizerindeki etkisi
arastirilmistir.

Sonug olarak DEHB merkezi sinir sisteminde dopamin ve ndradrenalinin
islev bozuklugu ile iligkili olan noropsikiyatrik bir hastaliktir. Noropsikolojik
testler ve anne-baba/6gretmen/6z bildirim 6lgekleri tan1 koymaya yardimcidir
. DEHB tanis1 koymay1 saglayan bilinen bir biyolojik, elektrofizyolojik,
norogoriintiileme yontemi yoktur. Retinada bulunan dopaminerjik hiicrelerde
olabilecek patolojilerin ve merkezi sinir sistemindeki hormonal islev
bozuklugunun retina sinir lifi tabakasina, ganglion hiicre tabakasina, vaskiiler
yapilara olan etkilerini arastirarak hastaligin erken tanisina katki saglamay1
hedefledik. Bizim ¢alismamizda ila¢ kullanmayan yeni tan1 DEHB’1i
cocuklar ile saglikli gocuk grubu OKT ve OKTA bulgular: kiyaslanarak

aslinda DEHB hastaliginin retina ve optik sinire olan etkisi arastirilmistir ve
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bu bildigimiz kadartyla literatiirde ilk ¢alismadir. Bu nedenle sonuglarimizin
literatiire katki saglayacagini diistinmekteyiz.DSM-5 Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugu tam 6Olgiitleri kriterlerine gore hastalik belirti siddeti

ile verilerin korelasyonlarinin incelenebilecegi genis serilerle yapilan

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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