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OZET

Optik koherens tomografi (OKT); biyolojik doku katman-
larini, yuksek ¢ozinurlikte tomografik kesitler alarak
gorlntuleyen, yeni bir tibbi goérintileme yodntemidir.
Dokulara génderilen ve farkli doku katmanlarindan geri
yansiyan ~800 nm dalga boyundaki infrared 151gin yan-
sima gecikme zamanini ve siddetini 6lgerek, dokularin ve
patolojilerinin ultasonografiye benzer bir sekilde ama
ondan ¢ok daha yliksek ¢céztnarlikte (1-15 mikron (um))
kesit gorantilerinin alinmasina olanak tanir. OKT teknigi
ilk olarak, Massachusettes Teknoloji Enstitisi’'nde (MIT)
fizik profesori Fujimoto ve ekibi tarafindan tanimlan-
mistir. Daha sonra oftalmoloji ve norolojide kullanimi
tanimlanmistir.

Ozellikle buginin OKT teknolojisinde ¢ozinirlaga
artirlmis ve retinanin diger tabakalarindan, ganglion
hicre kompleksini (GHT) (RSLT, GHT,IPT) farklilastirmak
mumkindur. OKT ile dlculebilen diger bir yapida koroid
kalinliktir. Koroid insan viicudundaki en ¢ok vaskdulariza-
syona sahip dokulardan biri olup dis retinanin oksijeni-
zasyon ve beslenmesinde, retinanin isi regllasyonunda,
retinanin pozisyonel durumunda, retinal arttk mad-
delerin uzaklastirlmasinda ve blyime faktorlerinin sal-
gilanmasinda dnemli gorevler Ustlenir. Yani damarsal ya
da kan akimini etkileyen patolojilerde koroid yapisinda
incelme gozlenir.

Psikiyatride OKT ‘nin kullanimi nispeten yenidir ve cok az
calisma yapilmistir. Bu calismalarda ayni zamanda he-
terojen sonuclar vermistir. Bu derlemede bizim amacimiz
“beynin bir penceresi olarak” retinanin rolunini OKT
yontemi ile agiga kavusturmak, ayrica, psikiyatrik bozuk-
lugu dejeneratif bilesenlerini taninmasini, psikiyatrik
bozuklugu olan popilasyonunda OKT'nin olasi uygula-
malarini tartismaktir.
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SUMMARY

Optic coherence tomography is a novel imaging method
which can demonstrate biological tissue layers by get-
ting high resolution sections. This technique measures
delay time and intensity of ~800 nm wavelenght
infrared light which is transmitted to and reflected from
different tissue layers. It gives cross sectional images of
tissues similar to but with much higher resolution (1-15
um) than ultrasonography. OCT method was first
described by Fujimoto et al from Massachusettes Institue
of Technology. Then its use in ophthalmology and in neu-
rology were described. Especially with today’s OCT tech-
nology resolution is enhanced and differentiating gang-
lion cell komplex (GCC) (RNFL, GCL, IPL) from other parts
of retina is now possible. Another parameter that can be
measured with OCT is choroidal thickness. Choroid is
among the most vascularized tissues in human body and
it has important roles in oxygenization and nutrition of
outer retina, temperature regulation of the retina,
arrangement of the position of retina, disposition of
waste products from retina, and release of growth fac-
tors. Thus, any vascular pathology can cause choroidal
thinning.

Psychiatric use of OCT is relatively new, and few studies
have been performed. This studies have also yielded he-
terogeneous results. Our aim this review elucidates the
method of OCT and the retina’s role as a “window to the
brain”. Furthermore, in delineating the degenerative
components of psychiatric disorder, we discuss the pos-
sible applications of OCT in the psychiatric disorder po-
pulation.

Key Words: Schizophrenia, Bipolar Disorder, Major
Depression, OCT
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GIRIS

Son yillarda psikiyatrik hastaliklarin etyopato-
genezini aciklamaya yonelik calismalarda ciddi iler-
lemeler olmustur. Ozellikle nérodejeneratif siireci
gostermek icin yapilmis ¢alismalar hiz kazanmustir.
Bu yonde 6zellikle nérogoriintiileme yontemleri ile
yapilan calismalarin sayist giderek artmustir.
Psikiyatrik hastaliklarda gz bulgularina yonelik
calismalarin tarihi cok eskilere dayanmasina rag-
men, Optik Koherens Tomografi (OKT) alaninda-
ki caligmalar son yillarda yapilmaya baglanmigtir.
Baz1 calismalarda ndrodejenerasyonun arastiril-
masi icin ideal bir doku olarak, viziiel yolaklar gos-
terilmigtir (1). Ozellikle retina, anatomik olarak
beyinin bir uzantisi ve santral sinir sisteminin bir
parcast olarak diisiiniildigiinde olas1 dejeneras-
yonu izlemek icin Onemli bir bdlge oldugu
dustiniilmektedir (2). Cinkii retina ve beyin
dokusu noérogelisimsel olarak ektodermden
gelismekte olup ortak biyolojik kokenlere sahiptir
ve merkezi sinir sisteminin disariya agilan bir
parcasidir. Bu nedenle beyin yapisinda ya da
fonksiyonlarinda olusabilecek bir degisikligin reti-
naya yanstyabilecegi diisiiniilmiistiir. Ilerleyici
beyin dokusu kaybinin oldugu durumlarda
(sizofreni gibi) retinada da bazi degisikliklere
neden olabilecegi One siiriilmiistiir (3,4). Bu neden-
le son yillarda nérodejeneratif hastaliklarda OKT
yontemi ile retinanin sinir aglarindaki degisiklikleri
izleyen bircok calismalar yapilmistir. Tlk cahismalar
norolojik hastaliklarda olup; multiple skleroz,
alzheimer hastalii, parkinson Hastaligi vs.
hastaligin klinigine paralel olarak retinada dejen-
erasyonu tespit edilmistir (5-8). Boylece retina
tabakast dejenerasyonu takip edebilecegimiz
O6nemli bir anatomik yap1 haline gelmistir.

Optik Koherens Tomografi (OKT)

OKT teknigi ilk olarak, Massachusettes Teknoloji
Enstitiisii'nde fizik profesorii Dr. Fujimoto ve ekibi
tarafindan tanimlanmistir (9). Oftalmolojide
OKT'nin ilk kullanimi ise Boston Tufts Universitesi
New England G6z Merkezinde, Dr. Puliafito ve Dr.
Schuman tarafindan 6n segment, retina hastaliklari

ve glokomda uygulanmasiyla gerceklestirilmistir
(10).
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OKT, biyolojik doku katmanlarini, mikron
diizeyinde yiiksek ¢oziiniirlikte tomografik kesitler
alarak goriintiileyen, tibbi goriintiileme-tant yon-
temidir. Dokulara génderilen ve farkli doku kat-
manlarindan geri yansiyan ~800 nm dalga boyun-
daki infrared 151g1n yansima gecikme zamanini ve
siddetini Olcerek, dokularin ve patolojilerinin B-
scan ultasonografiye benzer bir sekilde herhangi bir
radyasyona maruz birakmayan ama ondan cok
daha yiiksek ¢oziiniirlikte (1-15 mikron (um))kesit
goriintiilerinin alinmasina olanak tanir (11).

Goze giden Olgiim 15181, gozde ilerlerken gectigi
doku katmanlarimin yapisina baglh olarak farkl sid-
dette ve gecikme zamaniyla dalgalara ayrilarak
geriye doner. Referans aynasina giden 1sik ise bili-
nen bir mesafeden bilinen bir gecikme zamaniyla
tek bir dalga olarak dedektore ulasir. Dokulardan
gelen ve doku katmanlarinin sayis1 kadar yansima
iceren 151k sinyali; referans aynasindan gelen, yansi-
ma mesafesi ve gecikme zamani bilinen tek refer-
ans 1sik sinyali ile interferometrede birlestirilir.
Yanstyan 15151n OKT'de bir reflektivite olusturur.
Isig1 geriye giiclii bir bicimde yansitan dokular
OKT'de giiclii 151k sinyali verirler ve hiperreflektif
olarak degerlendirilirler (retina pigment epiteli
gibi). Isig1 geriye yansitma oOzelligi diisik olan
dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler
(vitreus gibi). Retina sinir lif tabakas1 da hiper-
reflektiviteye sahip oldugu icin OKT'de sinirlar1 ve
kalinlig1 giivenilir bir sekilde saptanabilmektedir.
OKT'de goriintiiler B mod ultrasonografide oldugu
gibi gri tonlarinda elde edilebildigi gibi, maviden
kirmiziya gokkusagi tonlarinda yalanci bir renk-
lendirme yapilarak da verilebilir. Burada hiper-
reflektif dokular (RSLT, retina pigment epiteli,
fotoreseptor tabakasi gibi) kirmizi ile hiporeflektif
dokular (vitreus, retina dig niikleer tabakasi gibi)
veya 15181 absorbe eden dokular (kan damarlari,
hemoraji gibi) ise mavi-siyah renk tonlari ile yan-
sitilmaktadir (12).

Psikiyatrik Acidan OKT ile Takip Edilen Onemli
Parametreler

Ganglion Hiicre Kompleksi Analizi

Retina; Ganglion Hiicre Kompleksi (GHK) olarak
adlandirilan 3 tabakadan olusur;
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1. Ganglion hiicre aksonlarindan olusan retina sinir
lifi tabakas1 (RSLT),

2. Ganglion hiicre gdvdesinden olusan ganglion
hiicre tabakas1 (GHT) ,

3. Ganglion hiicre dendritlerinden olusan i¢ plexi-
form tabaka (IPT) (13).

1.Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT): Retina sinir
lif tabakas: (RSLT) kalinlig1, kullanic ya da refe-
rans diizlemi ihtiyaci olmaksizin otomatik bilgisa-
yar algoritmasi ile belirlenmektedir (14). RSLT
tabakasi temporal (T) ve nasal (N) ana segmentler-
den olugsmaktadir. Bunlarda kendi iginde superior
kadran ( TS, NS ) ve inferior (TI, NI ) kadran
olarak degerlendirilmektedir. Neticede sag ve sol
gozde 6 sar bolgeden (N, NS, NI, T, TS, TI) toplam
12 bolge analiz edilmektedir. Anatomik olarak;
RSLT, inferior ve siiperiorda kalin, nazal ve tempo-
ralde ise incedir (Sekil-1). Yas, aksiyel uzunluk ve
optik disk capr OKT ile 6lciilen RSLT kalinhigini
etkileyen faktorlerdir. OKT ile yapilan RSLT kalin-

lik dlciimlerinde; her 10 yillik yaglanma ile ortala-
ma RSLT kalinliginda yaklagik 1-2 um'lik bir azal-
ma oldugu bildirilmistir (14). Farkli spektral
OKT'lerle yapilan normal popiilasyon deger-
lendirmelerinde ise ortalama RSLT kalinlig1 yine
90-113 ym araliginda bildirilmistir (14).

RSLT beyindeki gri cevher dokusu ile benzerlik
gostermekte olup RSLT kalmmhigindaki degisikler
retinal sinir dokusundaki aksonal hasara bagh
gelismektedir. Ancak bu hasarin g6z dibi muayene-
si ve fotograflarla gosterilebilmesi icin, ganglion
hiicrelerinin %50'sinin hasar gérmesi ile miimkiin
olabilmektedir (15). Yapilan c¢alismalar; OKT
Olciimlerindeki RSLT hasari ile beyin atrofilerinin
siddeti arasinda korelasyon oldugunu goéstermistir
(16).

2-3. Ganglion Hiicre Tabakasi (GHT) ve I¢
Pleksiform Tabaka (IPT):

OKT ile yapilan ilk ¢alismalarda; Ganglion Hiicre
Kompleksi (RSLT+GHT +IPT) kalinliklarina total

Sekil 1. Retinal nerve fibre layer (RNFL) tabakasinin SD- OKT ile dlciimii. A. Peripapiller RNFL 6l¢iimiiniin OKT
ile optik sinir cevresinde silindirik bir tarama B. RNFL'nin demonstrasyonu. C. RNFL'nin alt bilesenlerinin (temporo-
superior (TS), temporo-inferior (TI), temporal (T), nasal superior (NS), nasal inferior (NI), nasal (N) and global (G))
kalinliklarinin cark grafik seklinde dokiimii . D. RNFL'nin kalinlik haritasi

TN o Loty

Klinik Psikiyatri 2017;20:227-237

229



Karadag AS, Kalenderoglu A.

Sekil 2. OKT ile ganglion cell layer (GCL), inner plexiform layer (IPL), RNFL goriintiisii

Sekil 3. OKT ile Koroid tabaka Olgiimii . Koroid kalinlig1 dik olarak Retina Pigment Epitelinin (RPE) hiperreflek-
tivitesinin dig kenari ile koroid-sklera bileskesinin ic kenar1 arasinda kalan mesafenin manuel olarak 6lciilmesi ve fovea
ve foveadan nazal ve temporale dogru 500 ?m araliklarla 3 farkli noktada 6l¢tim goriintiisii

230 Klinik Psikiyatri 2017;20:227-237



Psikiyatrik Hastaliklar ve Goz: Optik Koherens Tomografinin Psikiyatride Yeri

olarak bakilabiliyordu. Ancak yeni gelismis OKT
cihazlar1 ile ganliyon hiicre kompleksi (GHK)
denilen retinal sinir hiicresinin tamami cihaz
tarafindan otomatik olarak segmente edilerek;
RSLT, GHT, IPT seklinde ii¢ ayr1 parametrenin
6l¢iim sonuglarinin ¢ikarabilmektedir (Sekil-2).

Koroid Kalinlik: Koroid insan viicudundaki en ¢ok
vaskiilarizasyona sahip dokulardan biri olup dig
retinanin oksijenizasyon ve beslenmesinde, reti-
nanin 1s1 regiilasyonunda, retinanin pozisyonel
durumunda, retinal artik maddelerin uzaklastiril-
masinda ve biiyiime faktOrlerinin salgilanmasinda
onemli gorevler istlenmektedir. Bu nedenle kan
akimini etkileyen her tiirli sistemik olaydan et-
kilenmektedir (17).

Koroid Olciimii: Koroid kalinlig1 dik olarak Retina
Pigment Epitelinin (RPE) hiperreflektivitesinin
dis kenari ile koroid-sklera bileskesinin i¢ kenar1
arasinda kalan mesafenin manuel olarak olciilmesi
ile bulunmaktadir. Ayrica beyaz iizerine siyah OKT
goriintiilerinin siyah {izerine beyaz ya da renkli
OKT goriintiilere tercih edilmesi onerilir. Yapilan
incelemeler sonucunda koroid, fovea altinda en
kalin ve temporale gore nazal retinada daha ince
olarak bulunmustur. Foveadan uzaklasildikga
koroid kalinligi incelmektedir. Foveanin altinda
koroidin en kalin olmasinin sebebi foveadaki retina
hiicrelerinin  yitksek oksijen gereksiniminin
karsilanabilmesidir (Sekil-3). Subfoveal koroid
kalinligr oldukga degisken olup irk ve cinsiyet
arasinda farkliliklar olabilmektedir. Ulkemizde
yapilan calismada erkeklerde 291.3+53.1 uym ve
kadinlarda 252.7+40.9 yum bulunmustur (18).

OKT ve Psikiyatri

OKT'nin psikiyatride fark edilip kullanilmaya
baslanmasi ¢cok yakin zamanda yapilan birkac calig-
mayla kendini gdstermistir. Sizofrenin erken done-
minde vizuel progeslerde defisitin tespit edilmig
olmasi, daha sonraki ¢alismalarda dopaminin reti-
nada modiilatdr olarak major rol oynadiginin gos-
terilmesi, sizofreni hastalarinda retinal dopaminin
azalmis olmasi ve fizyopatolojiden sorumlu
mekanizmanin bu sekilde aciklanmasi gibi neden-
lerden dolay1 psikiyatride OKT'nin ilk kullanimi
sizofreni hastalarinda olmustur (19). Daha sonra
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diger psikiyatrik hastaliklarla (Bipolar bozukluk,
major depresyon, anksiyete bozukluklar1 gibi) ilgili
caligmalar yapilmistir (Tablo-1).

Sizofrenide OKT Bulgular:

Sizofreni progresif seyreden, tekrarlayici, genelde
tam remisyonu olmayan ve serebral yapisal ano-
malilerle seyretti§ine dair oldukga giiclii kanitlar
olan bir hastaliktir. Etiyolojisinde; genetik, gelisim-
sel ya da cevresel faktorler gibi bircok faktorler
suclanmig olup halen norogelisimsel nedenler mi
yoksa norodejenaratif bir siire¢ mi tartigmalari
bulunan bir bozukluktur (20). Norogoriintilleme
yontemleri ile yapilan bazi arastirmalarda sizofreni
olgularinin bazi beyin iglevlerinde ve yapilarinda
degismeler oldugu gosterilmistir (21). Beyinin total
voliimiinde azalmanin da olmas: hastaligin progre-
sif seyrettiginin bir isareti saylmistir (22). Bu
nedenle sizofreni hastalarinda retinal sinir aginda
da dejenerasyon olabilecegi diisiincesiyle bazi ¢alig-
malar yapilmistir. Literatiirde bu konu ile ilgili 5
calisma bulunmaktadir. Bu hastalarda OKT'de
aksonal dejenerasyonu gosterebilmek icin genelde
RSLT kalinligima ve makiler volim (MV)
bakilmistir (Tablo-1).

Bu konuda yapilmuis ilk caligma 2010 yilinda Ascaso
ve ark. (23) yapmug oldugu calisma olup; Sizofreni
hastalarinda RSLT tabakasinda incelme ve
makiiler volimde azalma gosterilmistir. Ayn1 calig-
ma grubu 2012 yilinda benzer ¢alismay1 daha genis
hasta grubu ile tekrarladiginda bir onceki calig-
malarin1 destekler nitelikte sonuclar bulmuslardir
(24). 2013 yilinda Lee ve ark. yiiksek ¢oziiniirligi
olan SD-OKT ile sizofreni hastalarinda yapmug
olduklar1 calismada Hem RSLT hem de MV
anlamli azalmay1 gOstermis olup ayrica hastaligin
siddeti ve siiresi ile RSLT ve MV anlaml korelas-
yon tespit etmislerdir (25). En son yapilmis olan
calismada ise; tedaviye direncli sizofreni ile
remisyonda sizofreni hastalarinin kontrol grubunu
kiyaslanmig; bu ¢alismada ganglion hiicre tabakasi
(GHT) ve i¢ pleksiform tabakanin (IPT) hasta
grubunda belirgin olarak inceldigi tespit edilmistir
(20).

Ayrica ganglion hiicre tabakasi (GHT ve i¢ pleksi-
form tabakanin (IPT) nérodejenerasyonu goster-
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Tablo-1: Psikiyatrik Hastaliklarda Yapilmis OKT Calismalari

AMAC OLGULAR METOD SONUCLAR
SIZOFRENIDE OKT
Ascaso FJ. Sizofreni hastalari (hastaligi 30 Sizofreni 1% tropicamide ile pupil 1.RNFL tiim katmanalari kontrol grubuna kiyasla incelme
ve ark. son donemde aktif olanlar ve 30 Saglikli dilatasyonu yapilmig hasta 2.MT ve MV kontrol grubuna gore azalma
(2010) olmayanlar) ile kontrol grubu Gonalla kontrol grubuna ; time - 3.Kontrol grubu ile hastaligi son dénem aktif olmayan
arasinda RNFL ve makdler domain OCT (TD -OCT) ile sizofreni hastalarinda; Stiperior RNFL,nasal RNFL, MT ve
thickness (MT), makuler (Stratus OCT, Carl Zeiss MV azalma
volim(MV) karsilastirmak Meditec Inc., Dublin, CA,
USA) gekim yapilmig
Cabezon L. Sizofreni hastal ari ile kontrol 30 Sizofreni 1% tropicamide ile pupil 1.RNFL tiim katmanalari kontrol grubuna kiyasla incelme
Ve ark grubu arasinda RNFL ve 30 Saglikh dilatasyonu yapilmis hasta 2.cube/disk alan oranlari sizofreni hastalarinda artma
(2012) makdler thickness (MT), Gonalla kontrol grubuna ; time - 3. MV,MT anlamlilik yok
makdiler volum(MV) ve optik domain OCT (TD-OCT) ile
sinir basi analizini (Stratus OCT, Carl Zeiss
karsilagtirmak Meditec Inc., Dublin, CA,
USA) gekim yapilmig
Chu EM. ve  Sizofreni hastalari, 38 sizofreni Stratus OCT3 (Carl Zeiss 1.Hasta ile kontrol gruplari arasinda total RNFL agisindan
ark. (2012) sizoaffektif bozuklugu olan 11 sizoaffektif ~ Meditec Inc., California, USA) fark yok.
hastalar ile kontrol grubu 40 saghkh cihazi ile gekim yapilmig 2.Sag nasal kadran sizaffektif hastalarda sizofreni
arasinda RNFL ve makiiler gonalla grubuna goére daha ince
voliim (MV) karsilagtirmak 3.MV agisindan gruplar arasinda fark yok
Lee WW. Sizofreni hastalari ile kontrol 30sizofreni (5  Spectral Domain Cirrus OCT 1.Hasta grubunda kontrol grubuna oranla RNFLv e MV
ve ark. grubu arasinda SD -OCT ile akut hasta, 13~ Model 4000 (Carl Zeiss oranlari azalmis
(2013) RNFL, MV, MT duzeylerini kronik, 12 Meditech, Jena, Germany) 2.Hastaligin suresi ile bu incelme diizeyleri arasinda
karsilagtirmak. uzun dénem cihazi gekim yapilmig korelasyon mevcut.
kronik)
30 kontrol
grubu
Celik, M. Diregli sizofreni, direngli 40 tedaviye SD-OCT( SpectralisTM OCT, 1.Hastalarda; kontrol grubuna gore RNFL ‘de incelme olsa
ve olmayan sizofreni ile kontrol direngli Version 6.0, Heidelberg da anlamli diizeyde degil.
ark.(2016) grubu arasinda RNFL, GCL, sizofreni, Engineering, Germany) cihazi 2.Hastalarda GCL ve IPL degerlerinde anlamli oranda
IPL karsilastirmak 41 direngli cekim yapilmis. incelme.
olmayan 3. Direngli olanlarda direngli olmayanlara oranla GCL ve
sizofreni, IPL daha belirgin incelme
41kontrol 4. Hastaligin siddeti, siiresi, yatis sayisi ile GCL velPL ‘de
grubu anlamli korelasyon
BiPOLARDA OKT
Mehraban, Bipolar bozuklugu olan 30 bipolar 3D OCT-1000, (Topcon 1.Bipolar hastalarda kontrol grubuna goére RNFL azalma
A. ve ark hastalarla kontrol grubu 30 kontrol Corporation, Tokyo, Japan) 2.Hastalik stresi ile bu incelme arasinda korelasyon
.(2016) arasinda RNFL’ yi cihazi ile OCT gekilmis.
karsilagtirmak
Kalenderog  Bipolar bozuklugu olan 43 bipolar SD-OCT( SpectralisTM OCT, 1.Bipolar hastalarda kontrol grubuna gére RNFL incelme
luA. veark hastalarla kontrol grubu 43 kontrol Version 6.0, Heidelberg olsada anlamli dlizeyde degil. Sadece bazi alt
(2016) arasinda RNFL, GCL VE koroid Engineering, Germany) cihazi segmentlerde (Sol NI, Sol T, Sol TS, Sol Ort., Sag NI ve Sag

kalinlik karsilastirmak

cekim yapilmis.

Ort.) anlamli azalma mevcut.

2.Hasta grubunda k ontrole kiyasla GCL ‘de anlamli
duiizeyde incelme

3.Hastalik suresi ile GCL arasinda korelasyon
4.Koroid kalinlik agisindan fark yok

M.DEPRESYONDA OKT

Yildiz M. ve  Major Depresyonu olan 58.M.Depresy  Cirrus HD -OCT 5000 1.Hasta ile kontrol grubu arasinda RNFL ve GCIPL
ark.(2016) hastalarla kontrol grubu on Software version 6.5 (Carl agisindan fark yok
arasinda RNFL, GCL+IPL 57 Kontrol Zeiss Meditec, Dublin, CA) 2.Son depresyon atagi nin siresi ile GCIPL ve nasal RNFL
kompleksiniN kalinliklarini cihaziile OCT gekilmis arasinda korelasyon mevcut.
karsilagtirmak
Kalenderog  Diregli depresyon, ilk atak 50 direngli SD-OCT( SpectralisTM OCT, 1.Hastalarla kontrol grubu arasinda RNFL agisindan
luA. veark  depresyon ile kontrol grubu depresyon Version 6.0, Heidelberg anlaml fark yok
(2016) arasinda RNFL, GCL, IPL ve 50 ilk atak Engineering, Germany) cihazi 2.Hastalarla kontrol grubu arasinda; Hem GCL hem IPL
koroid kalinliklarini dep. cekim yapilmis. ‘de anlamli azalma
karsilagtirmak 50 kontrol 3.Direngli Depresyonda ilk atak depresyon olanlara gére
GCL ve IPL ‘ de incelme daha belirgin
4.Hasta grubunda kontrole gore Koroid kalinhginda artma
5.Direngli olan grupta koroid kalinlikta artis daha belirgin
OKB’DA OKT
Egilmez OKB olan hastalar il e kontrol 50 OKB SD-OCT( SpectralisTM OCT, 1.Hastalarda kontrol grubuna gore RNFL ‘de incelme var
0.B. 2015 grubu arasinda RNFL, GCL, 42 Kontrol Version 6.0, Heidelberg ancak anlamli diizeyde degil.
IPL ve koroid kalinliklarini Engineering, Germany) cihazi 2.Hastalarda GCL ve IPL diizeylerinde belirgin azalma
karsilagtirmak cekim yapilmis. 3.Hastalarda Kontrol grubuna gore Koroid tabakada
anlamli kalinlagsma.
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mede, RSLT ve MV den daha spesifik olabilecegi
iddia edilmis olup RSLT (akson) hasarinin %50
ganglion hiicre hasar1 sonrasit miimkiin olabilecegi
(15) dusiincesinden hareketle, dejenerasyonun
RSLT'den 6nce noronun hiicre gévdesinde (GHT)
baglamig olabilecegini 6ne strmiiglerdir (20).
Ayrica bu calismada RSLT'min bazi alt segment-
lerinde incelme olsa da anlaml diizeyde olmadig1
ancak koroid kalinliginda anlamli olarak azalma
tespit edilmistir. Sonug olarak; sizofreni hastalarin-
da, hem retinal sinir dejenerasyonu hem de
mikrovaskiiler patoloji gelismis oldugu goste-
rilmistir (20).

Bipolar Bozukluk (iki Uclu Bozukluk, Manik
Depresif Bozukluk) OKT Bulgular:

Bipolar bozuklugun (BB) hem akut hem de remis-
yon doneminde rastlanabilen yapisal beyin anor-
malliklerinin gosterilmis olmasi, bu hastalik i¢in
noropatolojik bir siire¢ olabilecegini diisiindiir-
miistiir. Hipokampus, fusiform gyrus, serebellum
ve temporal lobda gri madde volumunda ilerleyici
bir azalmanin olmasi (26) bipolar bozuklugun ilk
ataginda beyinde yapisal anormalliklerinin olmasi
(27), beyinin total gri madde voliimiinde azalma
olmasi gibi bulgular ilerleyici bir norodejenersyon
stirecinin bir isareti olabilecegini gostermektedir
(28). Bu nedenle son birkag yilda retinal sinir ag1
iizerine odaklanilmistir.

Bipolar bozuklugun (BB) retina iizerindeki etkileri
ile ilgili cok az galigma bulunmaktadir. OKT ile
ilgili yakin zamanda iki ¢aligma yapilmistir. Bipolar
bozuklugun retina tizerindeki etkileri ile ilgili ilk
calisgma Mehreban ve ark. tarafindan yapilmis olup;
30 BB'u olan hastalarin RSLT tabakasi deger-
lendirilmis olup RSLT tabakasinin sadece belli alt
katmanlarinin (nasal) incelmis oldugu goster-
ilmistir. Ayrica RSLT incelme hastaligin siddeti ile
korele oldugu tespit edilmistir (29). Diger ¢aligma-
da ise; BB'u olan hastalar ile kontrol grubu arasin-
da RSLT, GHT ve koroid kalinliklar
karsilagtirldiginda; RSLT bazi katmanlari incelme
olsa da tam bir aksonal dejenerasyon tespit edile-
memis olup asil dejenerasyonun GHT tabakasinda
oldugu gosterilmistir. Bu nedenle dejeneasyonun
GHT tabakasinda bagladigini, hastalik progresyon
gosterdikce RSLT tabakasinin da bozulabilecegi
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hipotezi tizerinde durulmustur. Aymi caligmada
koroid kalinlikta anlamli bir degisiklik gozlen-
memistir (30).

Major Depresyon ve Goz

Serotonin, dopamin, norepinefrinin de icinde
bulundugu monoamin hipotezi ile on yilllardir
major depresyon (MD) patogenezi aciklanmaya
caligtimistir. Norotransmitter aragtirmalar1 yogun
sekilde arastirma konusu olmasina ragmen
depresyonu patogenezini tek basina aciklamakta
yetersiz kalmistir (31). Son yillarda depresyon
hastalarinda inflamatuar faktorler araciligiyla
olusan norodejenerasyonun gelisimi ile ilgili ¢alig-
malarin sayist artmaktadir (32, 33). MD'de Inter-
l16kin- 1 beta, IL-6, interferon-gama, tiimor nekroz
factor-alfa gibi pro-infalamutuar sitokinlerin yer
aldig1 inflamatuar progesin aktive olmasi ve bun-
larin norotoksik etkiyle beyinde nérodejenerasyona
neden olduguna yonelik ¢alismalar mevcuttur (34).
Bu nedenle MD hastalarinda da ndrodejeneratif
siirecin varligini tespit etmek amaciyla retinal sinir
agim1 OKT yontemi ile inceleyen iki calisma bulun-
maktadir (Tablo-1).

Su ana kadar major depresyonda yapilmis goz calig-
malarinin ana odak konusu;

1. MD hastalarinda retinada elektrofizyolojik calis-
malar: MD hastalarinda kontrol grubuna gore
azalmig "gorsel uyarilmig potansiyeller (visually
evoked potentials (VEP))" ve "pattern elect-
roretinogram" (PERG) tespit edilmistir (35).

2. MD hastalarinda gz hareketleri iizerine
yapilmig calismalar: Depresyonda goz hareket-
lerinde yavaslama ve reaksiyon zamaninda uzama
hipotezleri ile ilgili yapimis caligmalarda et-
yopataogenezi prefrontal korteks ve serebellar
anomalilerle aciklanilmistir (36, 37).

3. Makula Dejenerasyonu: Yasa bagli makula
dejeneresyonu olan hastalarda, depresyon ve
anksiyete insidansina bakilmis ve depresif semp-
tomlarin  siddetinin makula dejenerasyonu
iizerinde olumsuz etkileri tespit edilmistir (38).
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MD'de OKT bulgular:: Literatiirde iki caligma
mevcuttur. Ilk calisma Yildiz M. ve ark. MD hasta-
lar1 ile kontrol grubu arasinda RSLT ve alt parame-
treleri, GHT+IPT kalinligina bakmuglar. Hasta ile
kontrol grubu arasinda bir farklilik tespit ede-
memiglerdir. Ancak son depresif donem siiresinin
IPT ve nasal RSLT kalinhig: ile korele oldugunu
gostermiglerdir (39). Diger calismada ise; tedaviye
direncli depresyon, ilk atak depresyon (heniiz
tedavi baglanmamig) ve kontrol grubu arasinda;
RSLT, GHT, IPT (her biri ayr1 segmente edilerek)
ve koroid kalinliga bakilmis. Bu caligmada ilk
olarak; MD'u olan hastalart saglikli grupla
karsilagtirdiklarinda retinal sinir yapisinin somasini
olusturan GHT ve dendritik yapidan olusan IPL
kalinliginin belirgin bir sekilde azalma tespit
edilmis (40). Ayrica kronik depresyon hastalari ile
ilk atak depresyon hastalarin1 kendi icinde
kiyasladiklarinda; GHT ve IPT kalinliklarinin,
tekrarlayici kronik depresyon hastalarinda, ilk atak
depresyon hastalarina gore daha fazla diizeyde
incelmis oldugunu gdstermisler. MD hastalarinda;
GHT ve IPT kalinliklarinin hem retinal dejeneras-
yonun bir gostergesi hem de hastalik siddeti ve
stiresi ile iligskili oldugunu iddia etmislerdir (40).
Ikinci bulgu olarak; koroid kalinhktaki degisikliler
tespit edilmis. Damar yapisin1 bozacak ya da kan
akimim etkileyebilecek sistemik hastalik olmayan
depresyon hastalarinda her iki gozde Oolciilen
koroid kalinliginin, kontrol grubuna gore anlaml
diizeyde artmis oldugu tespit edilmis. Ayrica ilk
atak depresyon hastalarindaki koroid kalinliginin,
direncli depresyon hastalarina gére daha da artmas
oldugu ve koroid kalinhigindaki artisin nedeni
olarak, depresyonda rol alan inflamatuar progesin
rol alabilecegi one siiriilmiistiir. Ozellikle ilk atak
hastalarda daha artmis olmasi, Major depresyonun;
ataklarla seyreden diger otoimmiin ya da inflama-
tuar hastaliklar gibi davraniyor olabilecegi tezini
one stirmuglerdir (40).

Bu calismada ayrica; RSLT tabakasma bakildigin-
da; Direngli depresyon grubunda RSLT
tabakasinin tiim alt segmentlerinde belirgin
incelme olsa da istatistiksel olarak anlamlilik bula-
mamuglardir. Tlk atak depresyon ile kontrol grubu
kiyaslandiginda RSLT'nin benzer oranlarda oldugu
tespit edilmis. Bu durumla ilgili olarak; depresyon-
da aktive olan inflamatuar siirecin retinal kan
akiminda artisa neden olup, retinal yapinin beslen-
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mesini artirarak aksonal dejenerasyonun gecikme-
sine neden olmus olabilecegi ya da aksonal hasar
(RSLT) gelisecek kadar dejenerasyonun iler-
lememis olabilecegi hipotezi sunulmustur (40).

Anksiyete Bozukluklar: ve Goz

Anksiyete bozuklugu olan hastalarda 6zellikle
OKB'u olan hastalarda bazi kognitif degisiklikler
gosterdigi ve bu durumun goz hareketleri ile
baglantili oldugunu gosteren calismalar mevcuttur
(41-43). OKB olan hastalarda g6z hareketleri ile
ilgili yapilmug bir derlemede; OKB hastalarinda goz
hareketlerinin latansinda bir uzama oldugunu,
OKB'in disfonksiyonal bazi alanlar1 ile motor
kontrol alanlar1 arasinda giiclii baglantilar oldugu
one stirillmiistiir (44).

Giiniimiizde OKB olan hastalarda norojeneras-
yonu isaret eden cgesitli calismalar yapilmakta olup
ozellikle MR spektroskopi gibi ndroradyojik yon-
temlerle yapilan calismalarin sayist artmaktadir.
Noronal yapiyr degerlendirme N-Asetil Aspartat
(NAA), glutamin, Kolin (choline (CHO)) ,kreatin-
fosfokreatin gibi kimyasallar ile yapilan ¢aligmalar-
da; beyinde bu maddelerin oranlarinda azalma
olmasi, OKB hastalarinda ndron ya da akson kaybi
olarak yorumlanmis ve netice OKB patogenezinde
noronol bir disfonksiyon gelismis olabilecegi gos-
terilmeye calisilmistir (45) Olasi bir nérodeje-
nerasyonu gosterebilmek adina OKT yontemi ile
retinal sinir agini inceleyen tek ¢alisma; Egilmez ve
ark. yapmis oldugu ¢alisma olup; OKB olan hasta-
larda kontrol grubuna gére GHT ve IPT tabakasin-
da anlaml diizeyde incelme oldugu, koroid tabaka-
da da anlaml diizeyde kalinlagsma oldugunu tespit
etmisler (46). Bu calismada, diger caligmalar1 da
(20, 30, 40) destekleyerek OKT'nin hem nérode-
jeneratif siireci gdstermede hem de infalamatuar
faktorlerin etyopatogenez iizerinde oynadigi role
atif yapmaktadir.
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SONUC

Psikiyatrik hastaliklarin patofizyolojisini agiklamak
icin bir¢ok genetik, biyolojik, ndrogoriintiileme gibi
calismalar olmakla birlikte, bu hastaliklarin hetero-
jenitesi uyumlu ve tutarli sonuglar elde etmeyi zor-
lagtirmaktadir. Bu nedenle 6zellikle nérogoriin-
tiileme yontemleri ile néronal yikimin varhigini
bulma ve etyopatogenezi agiga ¢ikarma calismalari
artmaktadir. Kronik psikozlarda oldugu gibi
duygudurum bozukluklarinda da beyinde gri
maddede azalma, ya da ventrikiiler geniglemeler ile
ilgili bulgularin artmasi, hastaligin etyolojisinde
genetik faktorlerin, norotransmitter fonksiyon-
larinin ve hiicre igi sinyal ileti sistemlerinin roliiniin
etkili olabilecegini diisiindiirmiistiir (46).Yapilan
calismalarin geneline baktigimizda; Psikiyatrideki
bazi hastaliklarda; Ganglion hiicre komleksinin alt
parametreleri (RSLT, GHT, IPT) ve Koroid kalin-
ik, hastaligin progresyonu izlemede 6nemli para-
metreler olabilir. Ozellikle dejeneratif siireci
izlemede, GHT ve IPT tabakalar1 daha once etk-
ilenmis olmasi acisindan RSLT'den daha duyarh
gibi goriilmektedir. Bir sekilde néronal dejeneras-
yon gelisen psikiyatrik hastaliklarda erken
donemde GHT ve IPT incelme ile kendini gostere-
bilecegini, hastaliga direng gelistikce progresif bir
sekilde bu bolgelerdeki incelmenin giderek belir-
ginlestigi, aksonal dejenerasyonu gosteren
RSLTnin de hastaliktan etkilendigi, muhtemelen
noronal yikim arttikca RSLT tabakasindaki deje-
nerasyonun ilerleyebilecegini diisiindiirmektedir.
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Inflamatuar siireg takibinde ise Koroid kalmlik 6n
plana c¢ikmaktadir. Sistemik inflamatuar hastalik-
larda Koroid tabakada olusan degisiklikler gibi,
bazi psikiyatrik hastaliklarin (6zellikle major
depresyon, anksiyete bozuklugu gibi) aktif done-
minde de goriilmektedir. Bu acidan; inflamatuar
stireci belirlemede ve takip etmede énemli bir yap1
gibi goriinmektedir.

Bu hipotezlerin dogrulugunu teyit etmek icin,
psikiyatrik hastaliklarda uzunlamasina calismalara
ve diger dejeneratif parametrelerle korelasyonuna
bakilmasina ihtiyac duyulmaktadir.

Yazisma adresi: Yard.Dog. Dr. Aysun Kalenderoglu, Adiyaman
Universitesi Egitim ve Aragtirma Hastanesi Psikiyatri A. D.,

Adiyaman  ilhan_aysun@yahoo.com
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