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Oz

Parkinson hastaligi (PH) temel olarak beyin bazal gangliyonlarindaki dopaminerjik néronlarin kaybina yol
acan ilerleyici nérodejeneratif bir bozukluktur. Hastaligin temel 6zellikleri tremor, bradikinezi ve rijiditedir.
Parkinson hastaliginin birgok motor-disi belirtilerinden biri de gérme sistemi tutulumudur. Parkinson
hastaliginda retina sinir lifi tabakasinda incelme gelismektedir. Calismamizda, makula ve retina sinir lifi
tabakasi kalinliginda incelmenin yani sira bilateral optik atrofisi olan Parkinson hastasi bir olguyu tarif
ettik.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, optik atrofi, retina sinir lifi tabakasi

Abstract

Parkinson’s disease (PD) is a progressive neurodegenerative disorder that leads to a selective loss
of dopaminergic neurons in the basal ganglia of the brain. The main characteristics of the disease are
tremor, bradykinesia and rigidity. There are also several non-motor manifestations of PD, one of which
is visual system involvement. There is a decrease in retinal nerve fiber layer thickness in PD. In our
study, we described bilateral optic atrophy along with a decrease in macular and retinal nerve fiber layer
thickness in a patient with PD.
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GiRiS

Parkinson hastaligi (PH) temel olarak beyin bazal
gangliyonlarindaki dopaminerjik néronlarin kaybina
yol acgan ilerleyici nérodejeneratif bir bozukluktur.
Altmis yas Uzeri toplumda vyaklasik olarak %1
oraninda bildirilen PH en sik goérilen nérodejeneratif
hastaliklardan biridir (1,2). Hastalhdin temel 6zellikleri
tremor, bradikinezi ve rijiditedir. Daha énceleri motor
sistem bozuklugu olarak degerlendirilen PHnin
son zamanlarda néropsikiyatrik ve diger motor-disi
belirtiler de dahil olmak Uzere genis aralikta klinik
Ozellikleri iceren kompleks bir durum oldugu kabul
edilmektedir (1). Gorme hastalikta etkilenen motor-digi
sistemlerden biridir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda
PH’'nda retina sinir lifi tabakasi kalinhdinin azaldigi
gOsterilmistir (3).

Optik siniri retina gangliyon hicrelerinden orijin
alan yaklasik 1.2 milyon akson olusturmaktadir. Optik
siniri olusturan aksonlar hasara ugradiklari zaman
tekrar rejenere olmazlar. Retinogenikulat yolaktaki

aksonlarin dejenerasyonuna yol acan her tirld
hastalik strecinin morfolojik olarak son ortak noktasi
optik atrofidir. Klinik olarak optik atrofi degisken
derecelerde gorsel disfonksiyonla birlikte optik diskin
renk ve yapisindaki degisikliklerle karakterizedir (4).

Calismamizda optik atrofiye neden olabilecek
herhangi bir baska hastalik ve risk faktori olmayan
ve bilateral optik atrofisi olan Parkinson hastasi bir
olguyu tarif ettik. Her ne kadar PH’nda gesitli gorsel
bozukluklar ve retina sinir lifi tabakasinda incelme
daha &énce rapor edilmis olsa da dogrudan PH’na
bagl olarak bildirilen optik atrofi olgusuna literattr
arastirmamizda rastlamadik.

OLGU

73 yasinda erkek hasta bulanik gérme sikayeti ile
poliklinigimize bagvurdu. Oftalmolojik muayenesinde
dizeltilmis en iyi uzak gérme keskinligi sag gdzde
0.4, sol gézde 0.6 (Snellen Eseli) idi. Isik refleksi
bilateral hiporeaktifti. Ishiara testi ile yapilan renkli
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gbérme degerlendirmesi her iki gbzde bozuk izlendi.
Biyomikroskopik incelemesinde bilateral kornikleer
katarakti tesbit edilen hastanin dilatasyonlu g6z dibi
muayenesinde her iki optik diskte belirgin yaygin
solukluk izlendi. Aplanasyon tonometrisi ile dlgtlen
g6z ici basinglari sag gézde 13, sol gézde 12 mmHg
idi. Santral kornea kalinliklari sag gézde 548, sol
gb6zde 550 mikron olarak olculdid. 1994 yilindan
beri olan PH disinda herhangi bir sistemik hastalik
Oykusu, geciriimis ameliyat, kaza, sigara ve alkol
kullanimi ve malndtrisyon bulunmamaktaydi. Kraniyal
goruntilemede kafa ici veya orbital kitle izlenmedi.
Ropinirol 1x1, Rasajilin 1x1, 100 mg Levodopa, 25 mg
Karbidopa ve 200 mg Entakapon 3x1 disinda surekli
kullandig1 herhangi bir sistemik ila¢ yoktu. Cekilen
optik kohorens tomografisinde retina sinir lifi tabakasi
ve makula kalinliklarinda belirgin azalma mevcuttu

(Sekil 1).
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Sekil 1. Optik kohorens goéruntilemede retina sinir
lifi tabakasinda incelme izleniyor.
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TARTISMA

Parkinson hastaliginda substantia nigradaki
pigmente noéronlarin kaybinin yani sira, retinadaki
dopaminerjik amakrin hlcreler, retina gangliyon
hicreleri ve lateral genikulat cisim ve vizuel korteks
gibi alanlarda da néron kaybi goérilmektedir (5).
Retina gangliyon hicrelerindeki bu azalma sonucu
gelisen retina ve retina sinir lifi tabakasinda incelme
yuksek ¢dzunurlikte gorintd alma imkani veren optik
kohorens tomografi yontemiyle hassas bir sekilde
tespit edilebilmektedir (6,7). Satue et al. (6). 100 PH
olgu ve 100 saglkl bireyi karsilastirdiklari ¢calismada
Parkinson hastalarinda belirgin oranda retina sinir
lifi kaybi ve retinal incelme bildirmiglerdir. Biz de
olgumuzda optik kohorens tomografi gortntileme
ile retina sinir lifi ve makula kalinhklarinda belirgin
incelme tespit ettik.

Konjenital veya edinsel birgok farkli neden
optik atrofiye yol agabilmektedir. iskemik durumlar,
metabolik bozukluklar, demiyelinizan hastaliklar, optik
sinire basi veya optik sinirin traksiyonu, inflamasyon
ve travma gibi nedenlerin yani sira yaygin koryoretinal
atrofiye yol agan olan bazi g6z hastaliklarina sekonder
olarak da optik atrofi gelisebilir (4). Mitokondriyal
ve norodejeneratif hastaliklarda da optik atrofi
gelisimi siklikla goérilmektedir (8). Konjenital optik
atrofi nedeni olan Leber’in kalitsal optik noropatisi
mitokondrial DNA'daki mutasyon sonucu gelismekte
ve maternal gecis gostermektedir (9). Edinsel olarak
vitamin eksiklikleri, toksik maruziyetler, alkol ve
sigara kullanimi ve bazi ilaglarin kullanimi gibi cesitli
durumlar da mitokondriyal disfonksiyona yol agarak
optik atrofiye neden olabilmektedir (10).

Parkinson hastaligi ile iliskili bazi genetik faktorler
bildiriimis olmasina ragmen hastalarin blyUk bir
béliminde PH’nin nedeni bilinmemektedir (1,2).
Mitokondriyal disfonksiyonun PH'nda erken ve
tetikleyici rol oynadidi ileri surtlmustur (11). Ayrica
PHnda goézlenen retina sinir lifi kaybi paterninin
Leberin kalitsal optik noéropatisi gibi kalitsal
mitokondriyel optik ndropatilerle benzestigi bildirilmistir
(12). Bizim olgumuzda PH ve bilateral optik atrofinin
birlikte bulunmasi her iki hastaliginda patogenezinde
rol oynadidi ileri surilen mitokondriyal disfonksiyona
bagl olabilir.

Cikar Catismasi: Calismada herhangi bir ¢ikar catismasi yoktur.

Finansal Cikar Catismasi: Calismada herhangi bir finansal ¢ikar
catismasi yoktur.
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