T.C
INONU UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

SiZOFRENI HASTALARINDA REFRAKSIYON KUSURU
ILE GOZ AKSIYEL UZUNLUGU VE BAZI ON KAMARA
PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI

DR. SINEM KESER
GOZ HASTALIKLARI ANABILIiM DALI

TEZ DANISMANI
DOC. DR. TONGABAY CUMURCU

MALATYA -2013



ICINDEKILER

ICINDEKILER. ....uciutittiitiiieieeieereeternerieererseernesseesnesserssesnessnons i
TABLOLAR DIZINI.....ccuuviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie iii
SEKILLER DIZINT....ucvuiiuiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiieeiierieereenerneerneesennnens iv
SIMGELER VE KISALTMALAR.......ccuttttiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinnnnn \
(000151 0 8PP vi
IS 128 Y DN VN P 1
2. GENEL BILGILER........ouuttiiiiitiiiiitiitiiiniiiriieeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeessene 3
2.1. GOz On segment aNAtOTNIST .. ...veutteneteeete et eatteete et eieeateaaeanaenns 3
2.1 10 KOTN@A. . 4
2.1.2.0nKamara...........ccoooeuiiiiiieiieiie e T
2.1.3. 0N KAMAra ACISL. . ....ueee e e 7
2.1.3.1. On kamara ac1 genisliginin degerlendirilmesi.................. 8
2.1.4.0ris Ve PUPILIA. . ....ovi e, 9
0 B T 151 4 R 9
2.2. On segment goriintiileme teKnikIeri.. ... .......ccocovvieveieieveieiiii e 11
2.2.1. Scheimpflug goriintiileme: Pentacam-Scheimpflug....................... 12
2.3. Aksiyel uzunluk OlgUMT. .....oovuii e 14
2.3.1.0ptik biyometri Lenstar LS 900 ............coiiiiiiiiiiin 15
2.4. Goziin refraktif durumu............oo 16
2.4. 1. Ametropi Sebepleri......c.oovuiiiiiiii i e eieeriie e 1
B 3\ 1) o 17
2.4.2. 1. Miyopi Nedenleri.........ooovviiiiiiiiiiii i, 18
2.4.2.2. MIyopl tIPIeTi. vttt et 18
2 TR T = 610133001575 1 ) o) PO 20
2.4.3.1. Hipermetropi tipleri ........coovuveiiiiiii i, 21
244, ASHIZMALIZING. ... euttei et e 22
RTINS V/0) i (<) 1 D PSP 24
2.5 1. TarminGe. . oo e 25
2.5.2. Epidemiyolofi. . .. eeee e 26
2.5 3. BHYOL0J1 «oneneeeee e 27
2.5.4 Klinik 0zelliKIer. ... ...ooeii i 31
2.5.4.1.Hastalik oncesi belirtiler...............ooooiiiiiiiiiiii, 31



2.5.4.2. DSM-IV TR Sizofreni Tan1 Olgiitleri............................... 32

2.5.4.3.Sizofrenide alt tipler ve ayrimlar...................oooiiiiiiiin. 33
2.5.4.4.Prognoz ve SONIaniS.........covuueeeiiieniiaie i 33
2.5.5. T@AAVI. . et 34
2.5.5.1.Akut psikotik semptomlar ... 35
2.5.5.2.1laca direncli semptomlar..................cooevviniiiiiniiiieia, 39
2.5.5.3.Relapsin Onlenmesi.........ovuveeiiieiiiiii i 39
2.5.5.4.Depresyonla seyreden sizofreninin tedavisi.......................... 39
2.5.5.5.Psikososyal bakim ve rehabilitasyon.....................ooeiiiii 39
3. GEREC VE YONTEM....couituituiiinirniernernnerneenerneereersseserseesnesnnens 40
T B 40 ) 1115 o PP 40
3.1.1.Hastalar i¢in aragtirmaya dahil olma kriterleri.............................. 41
3.1.2.Kontrol grubu i¢in arastirmaya dahil olma kriterleri...................... 42
R € (S (<14 S S 42
3.2.1.Sosyodemografik Bilgi Formu ve Hastalik Bilgi Formu.................. 42
3.2.2.Uygulanan OIgeKIEr. . ... ......oouiiniriiii e 42
3.2.2.1.Kisa psikiyatrik derecelendirme 6l¢egi (BPRS)........................ 42
3.2.2.2.Pozitif ve negatif semptomlar1 degerlendirme 6lcegi (SAPS ve
S AN S ) 43
3.2.3. Istatistiksel degerlendirme ..............c.oeuiuieieiiiiiiieieieieennn, 43
4. BULGULAR.....citiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiaiieiittniiatiesesnteatsssessassasssnsnes 44
5. TARTISMAL ...uiiuiitiiiiiiiiiiiiiiiiiiettitttitatiesetatsassasassnssnssssassnss 50
T 0 21 61
80 ¥/ 2 0 62
8. SUMMARY ...ctiitiiiiiiiiiniieiiiiiiiieiietitiatatiasiescsatsasssscsassssssnsnns 64
9. KAYNAKLARL....tittitittiiiiiiiiitiitiiiietietitiatiestetttassssssassnsessasns 66
T0.EKLER .. ..uiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiietiiettitattesettsassaseesnssnsssassnns 81

1



TABLOLAR DiZiNi

Tablo1: Genel olarak kullanilan antipsikotiklerin giinliik dozlar..................... 35
Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik veri degerleri............... 44
Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunun sag goz refraksiyon, aksiyel uzunluk ve 6n
kamara parametrelerinin 6l¢iim degerleri................c.ooiiiiiL. 46
Tablo 4: Cinsiyete gore BPRS, SAPS, SANS istatistiksel dagilimi................. 47

Tablo 5: Sizofreni hastalarini g6z 6l¢iim degerleri ile BPRS, SAPS, SANS degerleri

arasmdaki iligki
Tablo 6: Antipsikotik kullaniminin mevcut dozu ve stiresi.................ccoeenen. 49

Tablo7: Calismaya katilan hastalarm kullandiklar1 antipsikotikler ve yiizdesi .... 49

111



RESIM VE SEKILLER DiZiNi
Resim 1: Goz kiiresinin horizontal kesiti anatomik gérinimii...................... 3
Resim 2: Pentacam Scheimpflug goriintiileme ile 6n kamaranmn goriinimii........ 11
Resim 3: Pentacam Scheimpflug goriintiileme ile 6n kamara ve korneal topografi
GOTUNTIMTL ...t e e e e e e 14

Sekil 1: Akomodasyon yapmayan emetrop gozde uzak nokta diizlemi ve fokus...16

Sekil 2: Miyop gozde uzak nokta diizlemi ve fokus..................ooo 18
Sekil 3: Hipermetrop gbzde uzak nokta diizlemi ve fokus............................ 20
Sekil 4: Sturm Konoidi..........coooiiiiiiii 23

Sekil 5: Cesitli astigmatizmalarda Sturm Konoidi fokal ¢izgilerinin retinaya

KONUIMIATL. oo oo e, 24

v



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

D : Diyoptri

K : Keratometri

OKD : On kamara derinligi

OKH : On kamara hacmi

OKA : On kamara agis1

KH : Korneal hacim

SKK : Santral korneal kalinlik

GIL : Gozici lensi

AU  : Aksiyel uzunluk

RPE : Retina pigment epiteli

DSM-IV: Amerikan Psikiyatri Birligi Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El
Kitab1 G6zden Gegirilmis Dordiincii Baski

BPRS : Kisa psikiyatrik degerlendirme 6lgegi

SAPS : Pozitif semptom degerlendirme 6lgegi

SANS : Negatif semptom degerlendirme 6lcegi

EKT : Elektrokonvulsif tedavi

EPS : Ektrapiramidal sendrom

SSRI : Serotonin geri alim inhibitorii

TCA : Trisiklik antidepresan

OGC : Okulojirik kriz

IOL : Intraokuler lens

ACD : Anterior chamber depth

ACV : Anterior chamber volume

CV  : Corneal volume

CCT : Central corneal thikness



ONSOZ

Uzmanhk egitimim siiresince bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim,
yetismemizde biiyiik katkilar1 olan, hocalarim Prof. Dr. Turgut Yilmaz’a, Prof. Dr.
Selim Doganay’ a, Dog. Dr. Tongabay Cumurcu‘ya, Yrd. Dog¢. Dr. Soner Demirel’e,
Yrd. Dog. Dr. P.Giil Firat’a ve Yrd. Dog¢. Dr. Abuzer Giindiiz’e sayg1 ve tesekkiirlerimi
sunarim.

Tezimin hazirlanmasinda en basindan beri yardimlarini esirgemeyen, her tiirli
sikintimda yanimda olan, egitimimde degerli tecriibelerini aktaran saym hocam ve tez
danigmanim Dog. Dr. Tongabay Cumurcu ve sevgili esi Psikiyatri Anabilim Dali
ogretim tiyesi Dog¢. Dr. Birgiil Cumurcu hocama tesekkiirlerimi ve saygilarimi sunarim.

Egitim siiremin yaklasik olarak 2,5 yilini ge¢irdigim Elazig Egitim ve Arastirma
hastanesinde pek ¢ok sey paylastigim asistan arkadaslarim Op. Dr.Giilsen Ulkii’ye, Op.
Dr.Osman Arslanhan’a, Dr.Yavuz Orug’a ve Dr.Mehmet Yigit’e ve kliniginikte gorev
yapan tiim hemsirelerimize, personelimize minnetarligimi sunarim. Yine ayni klinikde
gorev yapan bilgisi, tecriibesi ve sonsuz destegi ile her zaman yanimizda olan abimiz
Op. Dr.Kubilay Giiler’e ve basasistanimiz Op. Dr.Meltem Ozgiil Yilmazogluna, Op.
Dr.Sermal Arslan’a sonsuz sayg1 ve tesekkiirlerimi sunarim.

1,5 yildir gorev yaptigim klinikdeki asistan arkadaslarima, hemsirelerimize ve
personelimize tesekkiirlerimi sunarim.

Tezimin istatistiksel degerlendirilmesi asamasinda bana zaman aymrmakla
kalmayip bircok konuda yardimci olan hemsiremiz Nazire Bulama cok ama c¢ok
tesekkiir ederim.

Tim egitim ve dgretim hayatimda desteklerini hep yanimda hissettigim annem,

babam ve kardeslerime sonsuz hiirmet ve sevgilerimi sunarim.

Dr. Sinem KESER

vi



1. GIRIS VE AMAC

Sizofreni insanin diislince, duygu ve davranislarinda 6nemli bozulmalarin
goriildigt kisileraras: iliskilerden ve gergeklerden uzaklastiran, kendine 06zgii ige
kapanim diinyasinda yasadigi; agir ruhsal bir bozukluktur. Sizofrenin etyolojisinde
bircok hipotez vardir ve biyokimyasal arastirmalarda ndrotransmitterler iizerinde
durulmaktadir. Bu norotransmitterler; dopamin, serotonin, norepinefrin, glutamat ve
GABA’dir. Dopamin hipotezininde sizofreni hastalarinda dopaminerjik aktivitenin
artmasi sonucu hastaligin ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (1).

Sizofreniye benzer sekilde refraksiyon (kirma) kusurlarmin da genetik kokenli
oldugu ve dopaminin her iki durumunda patofizyolojisinde rol alan mediatér oldugu
diistiniilmektedir. Dopaminin ayni zamanda yapilan arastirmalarin sonucunda goziin
emetropizasyon asamasinda da rolii oldugu tespit edilmistir (2).

Goziin refraktif durumu uzak noktanin yerlesimine gore degerlendirilen bir
kavramdir. Buna gore emetropi hicbir refraktif kusuru olmayan goziin refraktif
durumudur. Emetrop bir gézde, goze paralel gelen ismlar akomodasyona gerek
kalmadan goziin kirict ortamlarinda kirilarak retina iizerinde fokus olustururlar. Bundan
dolay1 emetrop gézde uzak nokta diizlemi sonsuzdadir. Goze gelen paralel 1smnlar retina
iizerinde fokus edilememesi ise ametropi olarak isimlendirilir. Bu durumda uzak nokta
sonsuz ile goz arasinda veya g6z arkasinda yer alir (3).

Ametropi goze paralel gelen 1smlarin olusturdugu fokusun retina diizlemine olan
konumlarina goére 3’e ayrilir ve bunlar kirma kusurlar1 olarak bilinir. Goziin dioptrik
sisteminin tim meridyenlerinde benzer oldugu miyopi ve hipermetropi sferik
ametropiler olarak tanimlanir. Meridyenlerin dioptrik giici farkli ise buna astigmatik
ametropi adi verilir (3). Miyopi, goze paralel gelen i1smlarin retina Oniinde fokus
olusturmasidir (4). Hipermetropi, géze paralel gelen 1smlarin retina arkasinda fokus

olusturmalar1 durumudur (4). Astigmaztizma ise, goziin optik sisteminin kurvaturundeki



diizensizlikler nedeniyle 151g1n degisik meridyenlerde farkli kirilmasi sonucunda tek bir
fokus olusturulamamasi durumudur (3).

Kirma kusurlarinda yani ametropide fokusun retinada olusmamasina yol acan
sebepler aksiyel ve refraktif sebeplerdir. Aksiyel sebepler; goziin 6n arka uzunlugu
(aksiyel uzunluk) normalden kisa ise hipermetropi, uzun ise miyopiye yol agar.
Refraktif sebepler; goziin aksiyel uzunlugu normal olmasma karsilik, goziin toplam
refraksiyon giicii az ise hipermetropi, fazla ise miyopiye sebep olur. Goziin toplam
refraksiyon giiciinii kornea ve lensin kurvatiirii, lensin kirma indeksindeki degisiklikler
ve lensin pozisyonu etkiler. Lensin 0ne yerlesmesi toplam kirma giiclinii arttirarak
miyopiye, tersi ise hipermetropiye neden olur (3).

Yapilan c¢aligmalar sonucunda dopaminin miyopi gelisimini inhibe ettigi
varsayllmaktadir. Miyopi (uzagi net goérememe) en sik goriilen refraksiyon kusuru
olmakla birlikte etyolojisi hala tam agiklanamamistir ve yapilan ¢aligmalar genetik
gecisi desteklemektedir. Ayrica zeka seviyesi yiiksek olan ve yakin caligma gerektiren
islerle ugrasan insanlarda miyopi daha sik goriilmektedir. Sizofren hastalarda
dopaminerjik aktivitenin artmis olmasi ve bu hastalarda yakin ¢alisma ihtiyacinin az
olmas1 nedenleriyle miyopi daha az beklenmektedir. Yapilan literatiir caligmalarinda
sizofreni nedeni ile hastaneye yatan bireyler ile refraktif kusur arasinda negatif
korelasyon bulunmustur. Ikiz calismalarinda, sizofren olmayan ikizler ile hastaneye
yatirilmayan sizofreni ikizler karsilastirildiginda da kirma kusurlarimin sizofrenlerde
daha az goriildiigi tespit edilmistir. Sonug olarak sizofreni nedeniyle ge¢ tedavi olan ve
hastaneye ge¢ yatan vakalarin normal bireylere oranla daha az refraksiyon kusuruna
sahip olduklar1 gdsterilmistir (2).

Bu calismada; sizofreni hastalarinda refraksiyon kusurlarinin normal bireylerle
karsilagtirilmasi, beraberinde daha 6nceki ¢alismalarda yapilmamis olan goziin aksiyel
uzunlugu ve On kamara parametrelerinin de normal bireylere gore farkli olup

olmadiginin degerlendirilmesi planlanmstir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1.Go6z 6n segment anatomisi

On segment, 6nde kornea arkada iris ve pupilla ile smirlandiriimistir. On
kamaranm iris kokii ve kornea arasinda kalan bolgesinde ‘On kamara acgist’
bulunmaktadir. G6z, organogenez sirasinda 4-6. gestasyonel haftalarda gelisirken, 6n
segment olusumlar1 ( 6n kamara, iris, iridokorneal ac1 ) 6-16. gestasyonel haftalarda
gelismektedir. On kamara, arka kamaradaki siliyer epitelden salgilanan, yaklasik 250 ul
hiimdr akoz ile doludur. On kamara derinligi merkezde en derin olup, iris kokiinde ise

sigdir (5) (Resiml).

Resim1: Goz kiiresinin horizontal kesiti (6)
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2.1.1. Kornea

Kornea goz kiiresinin 6n kisminda bulunan 15181 kiran ve goz kiiresinin dis
tabakasinin 1/6‘simn1 meydana getiren saydam ve avaskiiler bir yapidir. Embriyolojik
olarak mezensim ve ndroektoderm dokularindan koken almaktadir. Intrauterin hayatin
8. haftasinda yiizey ektoderminden kornea epiteli ve descemet membran1 gelismektedir.
Endotel noroektodermden ve kornea stromast 5. ayda mezensim dokusundan
gelismektedir. Bowman membrani stromanin 6n yilizeyinde bulunan keratositlerden
olugmaktadir (7, 8).

Kornea kalinlig1 santralde ortalama 520 p (0,52mm) periferde ise 650 p
(0,65mm)’dur. Yeni doganda kornea vertikal capt 10 mm ve kiricilik giici +51 (D)
dioptridir. Kornea erigskin capma 1 yasinda erisir ve gelisimi 6 yasina kadar devam
etmektedir. Anterior ¢ap1 horizontalde 11-12 mm, vertikalde 9—11 mm'dir. Posterior
ylizeyde her iki ¢ap ortalama 11,7 mm'dir. Merkezi 1/3'luk kisim optik zondur. Anterior
egrilik yarigapt 7,8 mm iken, posterior egrilik yaricapi ortalama 6,8 mm’dir. Korneanin
kirma giicii on yiizeyde +48 D, arka yiizeyde —5 D olmak {izere toplam +43 D’dir (9).
Histolojik olarak anteriordan posteriora dogru epitel, bowman membrani, stroma,
descemet membrani ve endotel olmak tlizere 5 anatomik tabakadan olusur (10).

Epitel

Kornea epiteli 40-50 p kalinlhiginda korneanin %10 ’unu olusturan ¢ok katli yass1
epitel hiicrelerinden meydana gelen nonkeratinize bir yapidwr (10, 11). Epitelyum
ylizeyinde gozyasi tabakasinin dagildigi diizgiin ve saydam bir optik tabakadir (12).
Gozyast film tabakasi epitelin dis ylizlinii 6rter ve dista lipid ortada akdz en icte miisin
tabakadan meydana gelir (10,11).

Yabancit cisim ve mikroorganizmalara karsi, su—elektrolit ve ilaglarin
difiizyonuna kars1 bariyer olusturma gibi fonksiyonlar1 vardir. Kornea epiteli, viicudun
diger boliimlerinde bulunan yassi epitelin aksine daha diizenli bir organizasyona
sahiptir. Kornea epitelyumunun tamamen yenilenmesi 1-2 haftada gerceklesir (12).
Hiicreler yiizeysel orta ve derin olarak dizilmislerdir. Kornea epiteli 3 tip hiicreden

olusur.

1-Bazal hiicreler: Epitelin yaklagik yarisini olusturan bazal hiicreler tek tabakadan

meydana gelir ve silinidirik yapidadirlar. Bazal membrana hemidesmozomlar ile
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cevrelerindeki hiicrelere ise desmozomlarla baglanmislardir. Limbus epitelinden kdken
alirlar.
2-Kanats1 hiicreler: Kanat benzeri uzantilara sahip birbirleriyle siki baglantilari
bulunan poligonal 2-3 siradan olusan hiicrelerdir.
3-Yiizeyel hiicreler: Epitelin en dis tabakasinda 2-3 sira halinde yass1 hiicreler igerir.
Birbirleriyle hemidesmozomlarla baglanmislardir. Bu sekilde mikroorganizmalarin
suyun ve elektrolitlerin korneaya girmesini engellerler. Gozyasmnin miisin tabakasinin
baglanmasini1 arttiracak sekilde dis ylizeyinde mikrovillus ve mikroplikalar
bulunmaktadir. Limbustaki bazal epitelde bulunan kok hiicreleri bazal hiicrelerin
mitozla devamli ¢ogalmasini, yiizeye dogru hiicrelerin gé¢ etmesini ve yiizeyel
tabakanin meydana gelmesini saglarlar. Kornea epitel hiicreleri zamanla yaslanip
degisime ugrar ve apoptozis veya dokiilme ile yiizeyden uzaklastirilirlar. Bu siire
yaklagik 7-14 giin kadardir. Korneanin epitelyum tabakasi en ¢ok glukoz ve oksijen
ihtiyact olan tabakasidir. Glukoz ihtiyact 6n kamara sivisindan saglanirken oksijen
ihtiyaci kapaklar acikken gozyas: yoluyla atmosferden; kapaklar kapali ise konjonktival
damarlardan saglanir (10, 11).

Bowman Tabakasi

Kornea epiteli ile stromasi arasinda bulunan 8-10 p kalinliginda kisa kollajen
fibrillerin yogunlasmasiyla olusan bir tabakadir. Hiicre icermez ve kendini yenileme
ozelligi yoktur. Kollajen fibrillerin yapisinin bozulmasi kalict skar olusumuna yol
acmaktadir (7, 9). Embriyonel hayatta stromanm 6n yiizeyinde bulunan keratositler
tarafindan meydana gelir. Epitel bazal membrant bowman tabakasina diizensiz liflerle
sikica baglanir. Epiteldeki patolojilerin stromaya yayilmasini engelleyen onemli bir
bariyerdir (10, 11).

Stroma

Korneanin en kalin tabakasidir ve  %90’nmn1 olusturur. Yaklasik 500 p
kalinhigmdadir ve %78’1 sudur. Kuru agirhgmin %80°1 kollajen, %151
glikozaminoglikan (GAG), %5°ni keratositlerden olusur (9, 13). Keratositler, kollajen
fibriller ve ekstraselluler matriksten meydana gelir. Keratositler stromanin ana
hiicreleridir. Yass1 ve uzun yapiya sahiptir. Kollajen ve mukoprotein sentezini yaparlar

(10, 11).



Stromanin yapisinda baslica tip I kollajen bulunmakla beraber tip III, V, VI
kollajende bulunabilir. Kollajen fibriller stroma boyunca lameller sekilde yerlesirler.
Lameller yap1 diizenli yerlesim gosterir. Kornea saydamligi i¢cin bu diizgilin yapilanma
cok Oonemlidir. Keratositler kollajen lamelleri arasinda seyrek olarak yerlesir, kollajen
sentezini ve stromanin hiicre dis1 madde ihtiyacimi karsilar. Stromal yaralanmada
keratositler yaralanan bolgeye go¢ edip fibroblastlara doniisiip bolgede kollajen iiretimi
yaparak skar olustururlar (9).

Glikozaminoglikanlardan (GAG) olusan matriks kollajen fibriller arasmi
doldurur. GAG’lar anyonik bir ortam olusturarak katyon ve su baglarlar. Stromanin su
icerigi de saydamlikta Onemlidir. Kornea, stromasinda bulunan keratan siilfat,
kondroitin stilfat gibi glikozaminoglikanlarin osmotik etkisiyle su tutabilir (10, 11).
Stroma 6deminde bu ara maddenin su miktarmin artmasiyla fibriller arasi aralik artar ve
korneal kalinlikta artis olur (9).

Descemet Zar

Endotel hiicreleri tarafindan olusturulan bazal membrandir. Stroma ile endotel
arasinda yer alir. 10 p kalinliginda olup yasla kalimlikda artis olur (10, 11). Tip IV
kollajen ve fibronektinden meydana gelir. Stromadan kolaylikla ayrilabilir ve travma
sonrast yenilenme yetenegi mevcuttur (9, 13). Kornea endotelinde meydana gelen
yapisal hasarlar descemet zarinda degisikliklere yol acar. Descemet zari limbusta
sonlanarak iridokorneal agida Schwalbe ¢izgisini olusturur (10, 11).

Endotel

Hegzagonal yapida tek sirali mitoz yetenegi bulunmayan hiicrelerden olusur.
Dogumda yaklasik 3500-4000 hiicre/mm?, eriskinde ise 2500-3000 hiicre/mm?*dir (10,
11). Sayisi yas ilerledikce azalir. 500 hiicre/mm’ sayisi alt smirdir. Endotel sayisi bu
degerin alta distiigiinde kornea 6demi gelisme ihtimali artar. Endotel, suyu stromadan
uzaklagtiran bir pompa seklinde calisir, kornea saydamligini muhafaza eder (12).
Travma, intraokuler cerrahiler ve intraokuler implantasyonlar, kronik {veit gibi
intraokuler enflamasyonlar, akut dar acili glokom ataklari, lazer uygulamalar1 endoteli
hasarlayip hiicre sayisini yasa gére normal sinirlarin altina ¢ekebilir (14). Hiicre kaybi
oldugunda hasarlanan bolgeyi kapatmak i¢in hiicreler genisleyerek yayilirlar. Endotel
hiicreleri noral krestden koken alirlar ve yenilenme Ozellikleri yoktur. Endotel, akoz
temas halindedir. Ak6z korneanin beslenmesinde Onemlidir. Endotel hiicreleri

arasindaki siki baglantilar akoziin kornea katmanlar1 arasina girmesini engeller. Na-K-



ATPaz pompasi ile de aktif sekresyon olusturularak korneanin su igerigi sabit tutulur

(10, 11).

2.1.2 On kamara

On kamaray1 6nde korneanm posterior yiizeyi, arkada lensin pupiller parcasi ile
irisin anterioru, periferde trabekiiler ag, skleral mahmuz, silier cisim ve iris koki
arasinda kalan alan olusturur (15, 16, 17). On kamaranin ortalama hacmi 0.20 ml’dir
(18). On kamara derinligi degiskendir. Afaklarda ve miyoplarda derin,
hipermetroplarda ise dardir (19). Genelde 6n kamara derinli§i miyoplarda 3-3.8 mm,
emetroplarda 3.1-3.6 mm, hipermetroplarda 3-3.5 mm’dir. Yagla birlikte 6n kamara
derinligi genellikle lensin kalinlasmasma bagli olarak azalir (7, 20). Erkeklerde 6n
kamara kadinlara gore daha derindir (21). On kamara derinligi maksimum

akomodasyonda 0.24 mm kadar azalir (22).

2.1.3 On kamara agis1

On kamara agis1 veya diger adiyla iridokorneal agi, periferal kornea ve iris
kokiiniin bileske noktasinda bulunur. Hiimor akéziin 6n kamaray: terketmesinde en
onemli rol oynayan anatomik olusumdur. Bu 6nden arkaya dogru sirasiyla schwalbe
cizgisi, trabekiiler ag, skleral mahmuz, silyer bant ve iris kokiinden olusur (23, 24, 25).

On kamaranin en dar bdlgesi a¢idir. Bununla beraber, irisin siliyer cisme dogru
hareketi agiy1 biraz genisletebilmektedir. Kirma kusurlari, 1k, cinsiyet, yas ve genetik
on kamara derinligini etkileyen baglica faktorlerdir (15, 16, 17).

Schwalbe cizgisi: Descement membraninin kornea periferinde sonlanan 50-150 p
kalinliginda gri-beyaz renkli ¢ikintisidir. iridokorneal agmin én smirmi olusturur ve
kornea ile trabekiiler endotel hiicreleri arasinda bir ge¢is zonudur (9).

Trabekiiler ag: Porlu bir yapiya sahip trabekiiler ag 6n kamaray1 360° kusatir. Elastik
liflerden ve kollajen doku katmanlarmdan meydana gelmistir. GOz i¢i sivisinin
%90’ bosaltilmasinda goérevli olan yoldur. Trabekiiler ag, icten disa dogru iic ag
tabakasindan meydana gelir.

a. Uveal ag: One dogru schwalbe ¢izgisine uzanan iris kokiinden baslayan, en igteki

bolimdur.



b. Korneoskleral ag: Skleral mahmuzla sklera sulkusunun 6n duvarina kadar uzanan
boliimdiir.

c. Jukstakanalikiiler ag: Korneoskleral ag ile schlemm kanali arasinda yer alir. Ayni
zamanda Schlemm kanalinin i¢ duvarmi olusturur. Disa akim direncinin en yliksek
oldugu bdlge burasidir (26).

Schlemm Kanah: On kamaray1 360° gevreler ve i¢ ¢ap1 yaklasik 350 pum olup, oval
kesitli bir kanaldir. I¢ duvarini olusturan endotel hiicreleri arasinda transendotelyal
porlar bulunur.

Toplayic1 Kanallar: Derin skleral ag limbusa gomiilii olan dis duvardaki 25-30 adet
kollektor kanal tarafindan olusturulur. Bu ag aracilifiyla g6z igi sivist schlemm
kanalindan siiziiliip 6n siliyer ven ve episkleral venlere bosalir.

Skleral Mahmuz: Trabekiiler agin altinda yer alan beyaz banttir. Siliyer adelenin
longitiidinal liflerinin tutunma noktasi olan skleranin 6n kamaraya ulasan en ug
uzantisidir.

Siliyer Bant: Ac¢1 tam agikken, iris kokiiniin siliyer cisimle birlestigi yerde koyu
kahverengi veya gri bir bant seklinde goriilen yapidir.

Iris Kokii: Bazen trabekiiler ag iizerine ince uzantilar gonderen irisin bittigi yerdir (9).

2.1.3.1. On kamara aq1 genisliginin degerlendirilmesi

Shaffer sistemi ac¢i elemanlarinin degerlendirilmesi i¢in gliniimiizde en sik
kullanilan yOntemdir. Shaffer sisteminde On kamara agisi, iris On yiizeyi ile
trabekiilumun i¢ ylizeyinden gecen iki hayali ¢izginin acikliginda goriilen yapilara gore
grade 0 ile IV arasinda degerlendirilir (9).

Grade IV (35°-45°): Siliyer bandin rahatlikla goriilebildigi en genis agidir. Kapanma
thtimali yoktur.

Grade III (20°-35°): Skleral mahmuzun goriilebildigi a¢1 goriniimiidiir. Kapanma
thtimali yoktur.

Grade II (20°): Oldukca dar bir a¢1 olup, trabekiiler ag izlenebilir. Kapanmaya
egilimlidir.

Grade I (10°): Sadece Schwalbe c¢izgisi ve trabekiilumun en {ist kismmin izlenebildigi

oldukea dar bir agidir. A¢inin kapanma riski ¢ok ytiksektir.



Grade 0 (0°): Iridokorneal temasin oldugu ve higbir ag1 elemami goriilemedigi, kapali ac1
tipidir.
2.1.4. iris ve pupilla

Iris, lens ve siliyer cismin 6n kisminda yer alan ince bir diyafram olup, 6n ve
arka kamaralar1 birbirinden ayirir. Cap1 12-13 mm’dir. Kalinlig1 ortada 0.6 mm’dir. Ige
ve disa dogru incelerek kalinligi 0.1 mm’ye iner (7).

Pupilla irisin ortasinda yer alan akdz hiimoriin arka kamaradan 6n kamaraya
gecisini saglayan acikliktir. G6ze giren 151k miktarmi ayarlayip odaklagma derinligini
artirirken sferik ve kromatik aberasyonlar1 6nler. Normal pupillanin ¢ap1 2-6 mm’dir.
Normal 1siklandirilmis bir ortamda ortalama 3 mm’dir. Infantlarda pupilla daha
kiiciiktiir. 7-8 yaslarmda normal c¢apma ulasir. Ileri yaslarda daha kiiciik olma
egilimindedir. Normal insanlarin % 20’sinde pupilla caplar1 farklidir ve bu fizyolojik

anizokori olarak kabul edilir (22, 24).

2.1.5. Lens

Lens; kornea, ak6z hiimor, vitreus gibi goziin kiric1 dokularindan birisidir. Lens
ve kornea esas kirici etkiye sahip olan dokulardir. Korneanin kirict etkisi sabittir. Ancak
lens degisebilen kiricilik degerleri ile goriintiiniin retina iizerinde odaklanmasini saglar
(27). Lensin merkezinde kirma indeksi 1.4 periferinde ise 1.36’dir. Akomodasyon
yapmadig1 durumlarda yaklagik 20 D’lik kirma giicii ile goziin toplam kirma giiciiniin
1/3’lik bolimiinii olusturur (28). Geriye kalan 40 D’lik refraksiyon ise hava—kornea
gecisinde olmaktadir (27).

Lens; iistten ve alttan hafif basik, sferoid ve asimetrik bir yapidadir (29). Lensin
gelisimi hayat boyunca devam eder. Dogumda 6-6.5 mm ekvatoryal cap, geng
eriskinlerde 9 mm’ye, 3-3.5 mm olan 6n arka uzunlugu ise 4-4.5 mm’ye ulasr.
Dogumda 90 mg olan lensin agirlig1 eriskinlerde ortalama 255 mg’ dir (28). 4mm’lik bir
embriyoda gestasyonun 3-4. haftalarinda lens formasyonunun olustugu tespit edilmistir
(30). Gebeligin 6. haftasinda embriyonik niikleus gelisir ve embriyonik niikleusun
etrafin1 fetal niikleus sarar. Doguma kadar embriyonik ve fetal niikleus lensin biiytik bir
boliimiinii olusturmaktadir. Embriyonik fissiirden giren hiyaloid arter 6ne dogru

geliserek lense ulasir ve atrofiye ugrayip kayboluncaya kadar gelisen yapilar1 gecici



olarak besler (31, 32).Fetal gelisim siirecinden sonra lenste vaskiiler yapilar ve sinirler
bulunmaz. Metabolik ihtiyag¢larinin tiimiinii hiimor akézden karsilar (28). Lens seffaf ve
dis tarafi bazal membran ile c¢evrilidir. Lens sinir innervasyonu ve kan damarlariyla
beslenmesi olmayan viicuttaki tek yapidir (33).

Lensin esas gorevleri; kendi seffafligin1 korumak, 15181 kirmak ve akomodasyon
yapmaktir. Yas ilerlemesi ile birlikte korteks materyalindeki relatif artig lensin egimini
arttir. Bu durumda lensin kiriciliginin artmasi beklense de muhtemelen suda
¢Ozlinmeyen proteinlerin artisi ile birlikte kiricilik indisinin azalmasindan dolay1, bu iki
gelisimin olusturdugu dengeye gore hipermetropiye veya miyopiye egilim gozlenebilir
(28).

Lens ii¢ boliimden olusur;
1. Lens kapsiili,

2. Lens epiteli,

3. Korteks ve niikleus

Lens kapsiilii tip 4 kollajenden olusmus elastik, saydam bir bazal membrandir.
Lensin tiim liflerini orter ve akomodasyon esnasinda lense sekil verir. Zonil lifleri
kapsiiliin dig kismina tutunurlar. Kapsiiliin en kalin oldugu bolgesi olan 6n ve arka pre-
ekvatoryal alanlar1 kalmhg 21 ve 23 mikrondur. On kapsiil kalinhigi 14 p’dir.
Kapsiiliin en ince bolgesi arka kapsiildiir ve kalinlig1 4 p’dir (31). Lens epiteli, 6n
kapsiiliin hemen altinda tek sira olarak yerlesir ve mitoz ile gogalabilir (34).

Lens epiteli ektodermal orijinlidir ve lens ekvatorunda yasam boyu
replikasyonunu stirdiiriir. Yaslanmis hiicrelerde derideki gibi dokiilme olmadigindan
lensin 6miir boyu 6n-arka cap1 artmaktadir (35). Yeni olusan hiicreler ekvatora dogru
ilerleyip lens liflerine doniistirler. Arka kapsiile dogru ilerledikge cekirdekleri de dahil
olmak iizere tiim organellerini kaybederler. Bu sekilde gecen 151¢in bu organeller
tarafindan emilimi veya kirilimi engellenmis olur (34).

Korteks ve niikleus, lens epitel hiicrelerinin gecirdigi degisim sonucunda
meydana gelir. Yeni lens lifleri en perifere yerlesir ve kendilerinden dncekileri merkeze
dogru iterler. En yash lens lifleri tam merkezde bulunurlar. Korteksi en dista en son
degisen hiicreler olusturur. Morfolojik olarak korteks ile niikleus arasinda bir fark

yoktur (34).
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Siliyer cismin pars plikata bolgesinden ve pars planadaki pigmentsiz epitelin
bazal laminasindan olusan zoniiller lensi yerinde tutarlar. On lens kapsiiliiniin 1.5 mm
oniine ve arka lens kapsiiliiniin de 1.25 mm arkasina tutunurlar. 8-10 mm’lik lif¢iklerin
olusturdugu 5-30 pm ¢apindaki bu lifler uyum swrasinda kasilmayi lens kapsiiliine

iletirler (28).
2.2. On segment goriintiileme teknikleri

On segment muayenesi i¢in klinik uygulamalarda geleneksel olarak slit-lamp
biyomikroskopisi kullanilir. Bu metotla 6n segment yapilarinin objektif ve kantitatif bir

sekilde degerlendirilmesi sinirlidir.
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Resim 2: Pentacam Scheimpflug goriintiilemede 6n kamara goriiniimii

Scheimpflug goriintiileme (Pentacam, Oculus Inc, Lynnwood, WA, USA), 6n
segment optik koherens tomografi (Visante OCT, Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin, CA,
USA, ve SLOCT, Heidelberg engineering Gmbh, Heidelberg, Germany), IOL Master
(Carl Zeiss Meditec, Germany), Lenstar LS 900 (Haag Streit AG, Switzerland) ve 6n

kamara derinlik analizorii (OKDA) giiniimiizde klinik kullanima girmis sistemlerdir.
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Kornea, 6n kamara, iris, iridokorneal a¢1 ve lens hakkinda kantitatif bilgi ve kalitatif
goriintiileme imkani sunarlar (Resim2). Kontakt olmayan bu metodlar, lokal anestezi
gerektirmemeleri ve korneal erezyona neden olmamalar1 agisindan avantaj saglarlar

(36).

2.2.1. Scheimpflug goriintiileme: Pentacam-Scheimpflug

Kornea topografi korneanin 3 boyutlu rekonstriiksiyonu ve pakimetrik haritasinin
olusturulmasmin yani sira, 6n ve arka kornea yiizeylerinin degerlendirilmesine olanak
saglar. Ik kez 1904’te Yiizbasi Theodore Scheimpflug tarafindan askeri amagh
kullanim i¢in gelistirilmis fotografik bir tekniktir. 1970’lerde Hockwin ve ark.
tarafindan katarakt yogunlugunu degerlendirebilmek amaciyla Scheimpflug kamera
olarak g6z muayenesinde kullanilmaya baslanmistir (36).

Pentacam-Scheimpflug cihazi 6n segmenti goriintiilemek i¢in Scheimpflug
prensibini kullanir. Scheimpflug prensibi, kameranin filmine paralel olmayan nesnelerin
fotograflarinin optik 6zelliklerini tarifler. Slit halindeki 1s1n1 iceren plan ile goriintii
planinin tek noktada karsilagsmasi ve karsilasan agilarin esit olmasi gerekmektedir.
Sistem donen bir Scheimpflug kamera ve monokromatik slit 151k kaynagmdan (mavi
LED 475 nm) olusmaktadir. G6ziin optik aksi etrafinda 180 derece donerek goriintii
alir. Pentacam-Scheimpflug cihaz1 spesifik olarak 6n segment yapilarinin
degerlendirilmesi i¢in dizayn edilmis kontakt olmayan bir sistemdir. Doénen
Scheimpflug kamerasi ile 2 saniye icerisinde 50 6n segment slit goriintiisti ve 500 6l¢iim
alinabilir. Toplanan bu slit goriintiilerle ii¢ boyutlu goriintii olusturulur. Ikinci bir
kamera ise goz hareketlerini yakalar ve uygun diizeltmeler yapar. Goriintii alindiktan
sonra cihaz bu goriintiileri ‘akilli haritalar’ olarak adlandirilan haritalar seklinde sunar.
Bu haritalar agilan birgok meniiyii kullanarak goriintiilenebilmektedir. On ve arka
korneal yiizeyin topografisi ve elavasyon haritasi, n kamara derinligi (OKD) ve 6n ve
arka kornea keratometrik degerlerini bu haritalar1 kullanarak degerlendirebilmektedir.
Egitim ve bilgi dokiimentasyonu agisindan dnemli diger bir 6zellik ise goriintii lizerinde
korneal skar lokalizasyonunun goriilebilmesidir. Bu cihaz i¢inde 5 degerlendirme
modiilii bulunmaktadir. Bunlar Scheimpflug tomografi, 3 boyutlu 6n segment analizi
(derinlik, a¢1, hacim), pakimetri, lens dansitometrisi ve korneal topografidir.

Dansitometri sistemi ile lens katarakt yogunlugunu degerlendirmek ya da lensteki bir
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opasitenin zaman i¢inde progresyonunu takip etmek miimkiindiir. Keratokonus yazilimi
oldukga sensitiftir ve 6zellikle tiim korneal yap1 degerlendirildigi i¢in ge¢irilmis korneal
cerrahi hakinda bilgi verir. Giiniimiizde gerceklestirilen refraktif cerrahi sayisinin her
gecen glin arttigi ve bu hastalarin muayene ve takiplerindeki zorluklar g6z oniine
alindiginda Pentacam’in ne kadar onemli bilgiler verdigi asikardir. Yine goz ici lens
(GIL) giicii hesaplanmasinda pek ¢ok formiil gelistirilmis ancak higbirinin tam
dogrulugu ispat edilememistir. Refraktif cerrahi gegiren hastalarm GIL
hesaplanmasinda en 6nemli parametre keratometri (K) degeridir. Holladay tarafindan
gelistirilen formiilde ‘denk K’ olarak adlandirilan K degeri, gercek K degerini
vermektedir. Pentacam bu ‘denk K’degerini kornea 6n ve arka yizlerini birlikte
degerlendirerek vermektedir. Diger yandan kornea refraktif gii¢ haritasi, 6n ve arka
korneal topografi, yiikselti ve tanjansiyel korneal harita ile cerraha kolaylik
saglamaktadir. Ayrica gelistirilen yeni modiiliinde bulunan Pentacam Zernike polinomu
kullanilarak, kornea 6n ve arka yiizeyinden korneal ‘Wavefront veri’si alinmakta ve
korneal sferik aberasyonlar dogru sekilde bilindigi i¢in GIL’ni se¢mek miimkiin
olmaktadir. Sagittal korneal topografi haritasi, topografi cihazlar1 ile de elde edilebilen,
korneayr ‘V-K normali’ denilen spesifik bir yolla tarayarak elde edilen haritadir.
Pentacam’mn diger cihazlardan bir farki da bu harita iizerinde yaptig1 farkh
degerlendirmelerdir. Diger cihazlarda merkezi 1,5 mm’ lik alan ihmal edilerek bir
degerlendirme yapilmaktadir ki bunun tam dogru sonug¢ verecegi diisiiniilemez.
Pentacam ile merkezi alan ihmal edilmez. Ayrica bu sagittal harita, tanjansiyel haritaya
cevrilerek kornea periferi ile ilgili ayrmtili bilgi elde etmek miimkiindiir. Korneanin
gercek sekli ise elavasyon haritasi ile degerlendirmek miimkiindiir. Hem korneanin 6n
yiizii hemde arka yiizii hakkinda dogru bilgi edinilebilir. Pentacam ile fakik GIL
yerlestirilmesi dncesi degerlendirmede yapilabilmektedir. Bu cerrahide OKD, glokomlu
ve diger on kamarasi s1g olan hastalarda 6nemli bir parametre oldugundan Pentacam ile
elde edilen bilgiler cerraha yol gostermektedir. Pentacam ile ayrica fakik goz i¢i lens
yazilimi ile GIL’in tahmini yerini gdstermekte miimkiindiir. Pentacam ile elde edilen 3
boyutlu 6n segment goriintiileri ve hesaplanan kantitatif degerler glokom hastaligmin
tanis1 ve takibinde ¢ok faydali olmaktadir. Pentacam ile 6n kamara agis1 (OKA), 6n
kamara derinligi (OKD), 6n kamara hacmi (OKH) , kornea hacmi (KH) ve santral
korneal kalinlik (SKK) degerleri etkili bir bigimde hesaplanmakta, kullaniciya

kolayliklar saglayan haritalar ve grafikler olusturulmaktadir (Resim 3). Cihazda bulunan
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Ehlers, Shah, Dresden ve Orssengo/Pye formiilleri ile Goldman aplanasyon tonometrisi
ile dlgiilen gdz i¢i basinci (GIB), SKK ile birlikte degerlendirilir ve diizeltilmis GiB’i
elde edilebilir. Pentacam-Scheimpflug cihazi goriintii alinmasinda minimal tecriibe
gerektirmektedir. Hasta korneasinda hedef ve fokus saglandiktan sonra otomatik olarak

goriintii alinabilmektedir (37, 38, 39).
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Resim 3: Pentacam Scheimpflug goriintiileme ile 6n kamara ve korneal topografi
gorunumu

2. 3. Aksiyel uzunluk

Aksiyel uzunluk, goziin 6n-arka ¢ap1 olarak ifade edilse de aslinda 6lgiim aletleri
ile kornea ve retina arasinda tespit edilen uzakliktir. insan gozii postnatal donemde hizli
bir biiyiime gosterir. En hizli bliylime orani ilk 18 ayda gergeklesirken daha sonraki
donemlerde bu oran azalmaktadir (40). Aksiyel uzunluk A-scan biometri ya da
nonkontakt yontemlerle ¢alisan optik biyometri ( Lenstar LS 900 veya IOL Master gibi)
cihazlarla 6lgiilebilir.

Yenidoganda aksiyel uzunluk 17.02 mm iken yasla birlikte artarak 10 yasinda

eriskin boyutuna ulasir. Bu nedenle goziin optik kirma giicli pediatrik donemde siirekli
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degisim i¢indedir. Eriskin bir insanmn aksiyel g6z uzunlugu ¢ogunlukla 22-24.5 mm
arasinda degismekle birlikte ortalama 23.6 mm’dir (41, 42). iki gdz arasinda aksiyel
uzunluk farki, genelde 0.3 mm’den fazla degildir. Bu nedenle iki g6z arasinda 0.3
mm’den daha diisiik aksiyel uzunluk farklari normal kabul edilmektedir. Bir yasindan

sonra aksiyel géz biiylimesi vitreus uzamasindan kaynaklanmaktadir (43, 44).

2.3.1. Optik Biyometri Lenstar LS 900 (Optik Diisiik Koherens
Reflektometri)

GOz parametrelerinin  hassas Olciimii  Ozellikle katarakt cerrahisinde c¢ok
onemlidir. Lenstar, tiim goz Ol¢iimlerinin yapildig: ilk optik biyometrik cihaz olmakla
birlikte yiiksek aksiyel ¢oziiniirlik saglamak icin Gauss seklinde spektrumlu 820 um
siiperluminesan diyot kullanmaktadir. Lenstar bilgisayar ekraninda goziin goriintiisiinii
kullanarak hasta i¢ fiksasyon 1s181na bakarken odaklama ve isaretleme yapar. Her hasta
icin 5 6l¢iim alinmasi tavsiye edilir ve her 6l¢giim ortalama 20 saniye de alinir. Lenstar
0zel yazilimi sayesinde otomatik olarak bu bes dl¢limiin ortalamasini hesaplamaktadir.
Tim oOlglimlerin tek cekimle alinabilmesi i¢cin Lenstar’in géze hizalanmis olmasi
gerekmektedir. Hastanin g6z kirpmalar1 ve fiksasyon kaybi algilanarak, analizlerde
yalnizca alman 1yi Ol¢timler kullanilir. Hasta, goziinii dogrudan 6lgiim 15181 iizerinde
sabitler ve bdylece tiim dl¢iimler gérme ekseninde yapilir. Olgiimler korneal verteks
mesafesi ile retina pigment epiteli (RPE) arasindan alinir. Cihaz, kornea kalinligini
epitelyum ile endotel arasi mesafeyi Olcerek tanimlar. Endotelden kristalin lensin 6n
yiizli arasindaki uzaklig1 6lgerek akoz derinligini saptar. Cerraha en uygun yapay goz ici
lensi hesaplamalarini1 yapmasi i¢in gerekli tiim parametreleri sunan Lenstar, tek dl¢iimle
9 farkli parametre kullanmaktadir. Cihaz, i¢cteki 1.65 mm, distaki 2.3 mm optik zonda, 2
konsantrik halka igerisinde 32 referans noktasi ile daha kesin keratometrik Ol¢timlere
olanak saglamaktadir. Olgiimler; kornea kalinlig1 (300-800 mikron), 6n kamara derinligi
(1.5-5.5 mm), lens kalmlig1 (0.5-6.5 mm), aksiyel uzunluk (14-32 mm), keratometri,
pupillametri (2-13 mm), gorme ekseni eksantrisitesi ve makiiler retina kalinligini igerir.
Ayrica optik koherens biyometre ile alinan tiim uzunluk 6lgtimleri, yiiksek hassasiyet ve
dogruluga sahiptir. Coklu isaretleme, kornea egrisinin giivenli ve kararl bir sekilde

analiz edilmesini saglar (45, 46, 47).
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2.4. Goziin refraktif durumu

Akomodasyon yapmaksizin uzaga bakan bir gozde retina lizerinde net bir hayal
olusturan noktaya uzak nokta (punktum remotum) denilir. Uzak noktadan gelen 1sinlar
goziin kirict ortamlarindan gegtikten sonra retina ilizerinde fokus olustururlar ve bu
noktalarin olusturdugu diizleme uzak nokta diizlemi denilir. Uzak noktadan géze dogru
yaklasildikca akomodasyonla goziin kiriciligr arttirilarak  fokus retina {izerinde
tutulmaya ¢alisilir. Maksimum akomodasyon yapilarak net goriilebilen en yakin mesafe
ise yakin nokta (punktum proksimum) olarak adlandirilir. G6ziin refraktif durumu uzak
noktanin yerlesimine gore degerlendirilen bir kavramdir. Buna gore emetropi higbir
refraktif kusuru olmayan goziin refraktif durumudur. Emetrop bir gézde, gdze paralel
gelen 1sinlar akomodasyona gerek kalmadan gdziin kirici ortamlarinda kirilarak retina
iizerinde fokus olustururlar (Sekil 1). Bundan dolay1 emetrop gozde uzak nokta diizlemi
sonsuzdadir. Goze gelen paralel 1smlar retina lizerinde fokus edilememesi ise ametropi
olarak isimlendirilir. Bu durumda uzak nokta sonsuz ile goz arasinda veya goz

arkasinda olur (3).

(@ 7

Sekil 1: Akomodasyon yapmayan emetrop gozde uzak nokta diizlemi ve fokus (4)

A4

AV 4

Ametropi goze paralel gelen 1silarin olusturdugu fokusun retina diizlemine olan
konumlarina goére 3’e ayrilir ve bunlar kirma kusurlar1 olarak bilinir. G6ziin dioptrik
sisteminin tiim meridyenlerinde benzer oldugu miyopi ve hipermetropi sferik
ametropiler olarak tanimlanir. Meridyenlerin dioptrik giicii farkli ise buna astigmatik

ametropi ad1 verilir (3).
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2.4.1.Ametropi sebepleri

Ametropide fokusun retinada olusmamasina yol agan sebepler temelde 2 gruba
ayrilr:

1. Aksiyel Sebepler

Gozin 6n arka uzunlugu (aksiyel uzunluk) normalden kisa ise hipermetropi,
uzun ise miyopiye yol agar. Genel kural olarak +4.0 D ile -6.0 D iizerinde kirma
kusurlarinda aksiyel uzunluk tek faktor olarak karsimiza ¢ikar.

2. Refraktif Sebepler

Goziin aksiyel uzunlugu normal olmasina karsilik, géziin toplam refraksiyon
giicii az ise hipermetropi, fazla ise miyopi a¢iga cikar. Goziin toplam refraksiyon
giiciinii kornea ve lensin kurvatiirii, lensin kirma indeksindeki degisiklikler ve lensin
pozisyonu etkiler. Lensin 0ne yerlesmesi toplam kirma giiciinii arttirarak miyopiye tersi
ise hipermetropiye neden olur. Ametropi; géze paralel gelen ismlarin olusturdugu
fokusun retina diizlemine olan konumuna gore iige ayrilir ve bunlar kirma kusuru olarak

bilinir.

2.4.2. Miyopi

Goze paralel gelen 1smlarm retina oniinde fokus olusturmasidir. Ancak diverjan
gelen 1ginlar retina iizerinde fokus olusturabilirler, yani uzak nokta diizlemi sonsuzla
g0z arasmdadir (4, 49) ( Sekil 2 ). Miyopinin derecesi bu uzak nokta yerinin dioptrik
esdegeridir. Miyopi terimi eski Yunanca’daki myein (kapali) ve ops (gbz) kelimelerinin
birlestirilmesi ile tiiretilmis bir sozciiktiir. Bu terim, miyopik kisinin g6z kapaklarmni
daraltip pinhol etkisinden yararlanarak daha net gérmeye ¢alismasindan esinlenmektedir
(50). Gallen tarafindan kirilma kusuru ve gozdeki sivilarin igerigindeki anormallik
olarak tanimlanmustir. Kepler 17. yilizyilda gozdeki kirilmanin tarifini yapmis ve
miyopik goze gelen paralel i1smlarin kirildiktan sonra retina Oniinde odaklandigini
bildirmistir. Miyopik gdziin normalden uzun oldugu 18. yiizyilda saptanmistir. Goz
muayene aletlerinin gelismesi ile konu hakkindaki bilgilerimiz 19. ve 20. yiizyillarda

modern seklini almistir (51).
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Sekil 2: Miyop gozde uzak nokta diizlemi ve fokus (4)

2.4.2.1.Miyopi Nedenleri

a)Aksiyel Miyopi:

Aksiyel uzunluk 24 mm’den daha fazladir. Kornea ve lens egriliklerinin normal
olmasma ve lensin normal anatomik pozisyonda bulunmasina ragmen goziin 6n-arka
cap1 normalden uzundur.

b) Egrilik Miyopisi:

Goziin 6n arka uzunlugu normaldir. Korneanin dik oldugu keratakonus gibi
olgularda, lensin sferofakideki gibi yuvarlak veya lentikonustaki gibi on-arka c¢apinin
arttig1 olgularda goriiliir.

c¢)indeks Miyopisi:

Lensin icerigindeki yapisal degisikliklere bagli olarak kiricilik indeksi degisir.
Niikleer skleroz ve katarakttaki miyopi 6rnektir.

d)iyatrojenik Miyopi:

Aclik kan sekerinin ylikselmesi, travma, cerrahiler veya bazi ilaglarin

(parasempatik etkili) kullanilmasi ile ortaya ¢ikan gegici miyopidir (51).

2.4.2.2. Miyopi tipleri

Basit Miyopi:

Kirilma kusuru -6 dioptriye kadar olan miyopiye genellikle basit miyopi denir.
Fizyolojik miyopi, okul ¢agi miyopisi, benign miyopi gibi isimlerle de anilir. G6z 26
mm’den kisadir. Asya kokenlilerde 4-5 yas gibi erken donemlerde, beyaz irkta ise 7

yasindan sonra ortaya ¢ikar. 1 D’yi asincaya ve kisi bulanik gordiigiinii fark edinceye
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kadar olaydan yakinmaz. Tirkiye’de okul ¢aginda yapilan calismalarda ortalama %24.5
basit tip miyopi saptanmustir (%15-%38) (51). Brown ve Kronfeld en ¢ok diyoptrik
artisgin 13 yas civarinda oldugunu belirtmektedir. Hizli artig 7 ile 13 yas arasinda
goriilmekte ve tiim miyopik artisin %63’linii kapsamaktadir. 13 yasindan sonra senelik
artis 0.25-0.50 D ilerleme ile 20 yasinda zirve yapar. Bu tip miyopiler 20-25 yas
arasinda durgunlasarak ileri yaslara kadar sabit kalir.

a- Hafif Tip: 0-3 D arasindaki bu tip miyopilere hafif dereceli miyopi denir.
Diizeltmeyle gérme tama ¢ikar. G6z dibinde genelde patolojik degisim yoktur.

b- Orta Tip: 3-6 D arasindadir. Retina goz dibi normal yapida olmasina karsin
optik sinir kenarmin 1/3’unu ge¢meyecek sekilde miyopik kresent goriilmeye baslar.
Orta dereceli miyoplarda retinanin periferinde %40’a varan degisik tip periferik retinal
dejenerasyonlar goriiliir. Diizeltmeyle gorme tama cikar. Otozomal dominant gecer.
Basit miyopinin herediter zeminde, Ogrencilik yillarindaki yakin okumada asiri
kullanilan akomodasyon etkisiyle olustugu kabul edilir. Toplumdaki mevcut miyoplarin
%90’1 bu gruptadir (51).

Ara Tip Miyopi:

1967°de Otsuka tarafindan tarif edilmistir (52). Erken yaslarda baslar ve yilda
1D gibi, degerlerde hizli bir artig gosterir. Miyopik kresent, doniik disk, incelmis retina
bulgular1 ile seyreder. Retina dejenerasyonlar1 sikligi yiiksektir. -6 ile -12 D arasinda
seyreder. Ortalama 30 yas civarinda miyopi artisinda duraklama olur. Tiim miyoplar
icinde goriilme sikligin1 Mc Carthy %2-3.2, Matsumara %5-6, Elcioglu ise %8.3 olarak
bulmustur (53, 54, 55). Gorme genelde diizeltmeyle tama ¢ikmaz.

Dejeneratif Miyopi:

Dejeneratif miyopiye ilerleyici miyopi, malign miyopi ve fort miyopi gibi
isimler de verilmistir. Cesitli tilkelerde yapilan calismalarda dejeneratif miyopi
prevalans1 genis varyasyonlar gostermektedir. Ulkemizde bu oran %0.9’dur (55).
Hemen daima ilerleyici tarzda g6z aksiyel uzunlugunun artmas: ile karakterize olan ve
retinada dejeneratif degisikliklerle seyreden miyopi tiiriidiir ( 56, 57).

Diizeltilmis gorme keskinligi genelde diisiiktiir. Gorme alami defektleri, gece
gorme gigligii, goriintiide kiiciilme, anizometropik amliyopi, karanlik adaptasyon
bozuklugu, renkli gérme anomalileri, posterior stafilom ve sasilik goriilebilmektedir

(58).
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Gozin aksiyel uzunlugu genelde 26 mm’nin iizerine ¢ikmistir. Fundustaki
degisikliklerin ¢ogu 26 mm iizerinde goriilmeye baslar (59). Normal bulgular saptansa
bile 30 yasindan sonra glokom gelisebilir. Bunun yaninda sasilik, katarakt ve retina
dekolmani gibi komplikasyonlar1 vardir (51).

Genel olarak ilerleyici miyopinin nedeni tam olarak bilinmemekle beraber hem
kalitimsal hem cevresel faktorlerin rol aldigi diistiniilmektedir (60). Kalitimsal gecis
otozomal dominant veya resesif olabilir. Yakin ¢alisma ve disiplinli caligmada artis en
yaygin olarak kabul edilen ¢evresel faktordiir (61). Sklera genisledikge retina, pigment
epiteli ve koroid gerilir ve bulunduklar1 alana uyum saglamak i¢in incelir. Doku
biiziismesi fundusun soluk ve kafes tarzi ¢izgisel goriiniim kazanmasina neden olur.
Pigment epitelyum hiicreleri basiklasir koriokapillaris ve genis damar tabakasi
kalinliginda incelme ve koroid pigment oraninda azalma gelisir. Bunlarin yaninda
vitreus sinerezis, arka vitre dekolmani, periferal yirtiklardan kaynaklanan regmatojen

retina dekolmani ve makula deligide goriilebilir (58).

2.4.3. Hipermetropi

Goze paralel gelen 1smlarin retina arkasinda fokus olusturmalart durumudur.
Ancak goze konverjan gelen 1sinlar retina lizerinde fokus olusturabileceklerinden uzak
nokta diizlemi retina arkasindadir (4) ( Sekil 3 ). Hipermetropi basit ve patolojik olmak

iizere ikiye ayrilir (3).

Y

N2

Sekil 3: Hipermetrop gozde uzak nokta diizlemi ve fokus (4)
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2.4.3.1.Hipermetropi tipleri

Basit Hipermetropi:

Basit hipermetropide sebep siklikla aksiyel uzunlugun normalden az olmasidir.
Aksiyel uzunluktaki kisalik genellikle 2 mm’yi ge¢cmeyeceginden, 6-7 D’den fazla
hipermetropi ¢ok nadirdir. indeks hipermetropisi ise lensin korteksinin kirma indeksinin
artmasina bagli olarak ortaya c¢ikmaktadir. Kurvatur hipermetropisi ise sferik
hipermetropi sebebi olarak kabul edilmemektedir (3).

Hipermetropide kisilerin uzagi net gorememesi beklenirken, retinal goriintiiniin
bulanikligina bagli olarak ozellikle genglerde akomodasyon devreye girerek goziin
toplam kiriciligmi arttirir ve goriintii yeniden retina lizerinde odaklanmaya calisilir. Bu
durumda g6z uzaga bakarken de akomodasyon yapar. Akomodasyonun kullanilma
derecesine bagli olarak basit hipermetropi latent ve manifest hipermetropi olarak ikiye
ayrilir.

a-Latent Hipermetropi: Silyer kasin tonusuna bagli olan ve giinliik hayatta
gevsetilemeyen, ancak atropinle siklopleji yapilarak ortadan kaldirilabilen bir
akomodasyon vardir.

b-Manifest Hipermetropi: Toplam hipermetropinin silyer kas tonusu ortadan
kaldirilamayan kismidir. Bu durumda goriintiiyii netlestirebilmek i¢in silyer kas
tonusuna ilaveten asmr1 akomodasyon yapilmasi gerekir. Asmr1 akomodasyonla
diizeltilebilen hipermetopiye fakiiltatif hipermetropi buna ragmen diizeltilemeyen
hipermetropiye ise absolii hipermetropi denilir. Absolu hipermetropiyi diizeltebilmek
icin optik geregler gereklidir. Akomodasyonun gii¢lii oldugu genglerde hipermetropiye
bagl olarak gorsel semptomlar ortaya ¢ikmazken, akomodasyonun asir1 kullanimina
veya konverjans ile akomodasyon arasindaki dengesizlige bagli olarak akomodatif
astenopi olarak adlandirilan semptomlar goriiliir. Bu semptomlar temel olarak yakin
calisma ve zayif aydinlatmada ortaya ¢ikan g6z agrisi, yanma, kuruluk hissi, sik goz
kirpma ihtiyaci, kapaklarda kasinti, sulanma, konjonktival hiperemi ve frontal basagrisi
gibi sikayetlerdir ve genellikle sikayetlerin siddetiyle, hipermetropi derecesi arasinda
korelasyon yoktur. Ileri yaslarda akomodasyon yeteneginin azalmasi ile astenopik
sikayetler azalarak yerini gorsel sikayetlere birakir ve yakin gozlik ihtiyaci yasitlarina
gore daha erken yaslarda aciga cikar. Hipermetropideki artmis akomodasyona bagli

olarak refleks konverjansin asir1 stimulasyonu ¢ocuklarda esotropyanin ve deprivasyon
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ambliyopisinin  yaygm sebeplerindendir. Ambliyopi goriilmese bile yiiksek
hipermetroplarda gorme keskinligi genellikle tam olmaz. Rolatif lens biiyiikliigiine bagh
olarak 6n kamaranin sig olmasi nedeniyle ac1 kapanmasi glokomu hipermetroplarda
daha siktir. Miyoplardaki gibi fundus anomalileri goriilmezken, 5 D iizerindeki
hipermetroplarda disk hafif hiperemik ve psddopapil 6dem goriintiisiindedir. Fizyolojik
cukurluk yoktur ve disk smirlar siliktir, ancak kabarik degildir.

Patolojik Hipermetropi:

Nadir olmakla beraber mikroftalmi, arka kutba basi yapan orbita tiimorleri,
retina dekolmani, retinay1 eleve eden goz ici tiimorleri, kornea plana ve lensin travmatik

dislokasyonu gibi giz kiiresindeki deformasyonlar sonucunda ortaya ¢ikar (3).

2.4.4. Astigmatizma

Goziin optik sisteminin kurvaturundeki diizensizlikler nedeniyle 151g81n degisik
meridyenlerde farkli kirilmasi sonucunda tek bir fokus olusturulamamast durumudur.
Bu durum 1864°te Donders tarafindan tarif edilmistir. Genelde yass1 ve dik meridyenler
gozde birbirine 90° diktir. Dolayisiyla astigmati olan bireyler 6rnegin bir kopriiye
bakarken k&priiniin govdesini net, ayaklarmi bulanik goriirler. Insanlarin %95’ inde
astigmatizma vardir ve %85°1 1 ile 1.25 D’den kiigiiktiir (3, 51).

Meridyenler arasindaki dioptrik giic farkliligi uniform ise diizenli (regiiler),
meridyenler arasindaki farklilik optik zonun her yerinde farkli ise diizensiz (irregiiler)
astigmatizmadan soz edilir. Irregiiler astigmatizmay1 gozlik camu ile diizeltmek
miimkiin degildir ve sert kontakt lens kullanilmasi gerekir. Regiiler astigmatizmada
vertikal meridyen daha kiric1 ise kurala uygun, horizontal meridyen daha kirici ise
kurala aykir1 astigmatizma adini alir. Meridyenler 70-110° ile 160-20° simnirlarinin
disinda yer aliyorsa buna oblik astigmatizma adi verilir. Yapisal olarak korneanin 6n
yiiziinde vertikal ¢apm, horizontal captan daha kisa olmasma bagl olarak 0.50-0.75
D’lik kurala uygun astigmatizma mevcuttur. Ancak bu deger kornea arka yiizii ve lense
bagl olarak gelisen 0.25-0.50 D’lik kurala aykir1 astigmatizma tarafidan nétralize edilir.
Bu dengenin bozulmasi halinde astigmatik kusurlar ortaya ¢ikar. Astigmatizmada en
onemli rolii kornea on ylizli oynar. Lense bagl ortaya ¢ikan astigmatizmalara lentikuler
astigmatizma denir ve lens kurvatiirlerindeki esitsizlikten ¢ok, lensin hafifce egik

olmasina bagli olarak ortaya ¢ikar (3).
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Astigmatizmada goze paralel gelen 1sm demeti tek bir noktada degil, sturm
konoidi formunda iki fokal ¢izgide odaklanir. Konoidin 6n ve arka fokal c¢izgileri
arasindaki mesafe direkt olarak astigmatizma derecesiyle iligkilidir. Astigmatizma ne
kadar biiyiilkse fokal ¢izgiler arasindaki mesafe o kadar artar. Astigmatizma
diizeltilirken silindirik camlarla bu iki fokal ¢izgi birbiri lizerine getirilerek konoidin tek
bir nokta seklinde kollabe edilmesi amaclanir. Olusan fokal nokta retina iizerinde
degilse, sferik camlar eklenerek fokal noktanin retina iizerine getirilmesi saglanir. Sturm
Konoidinin iki fokal ¢izgisi arasinda ardi sira vertikal kesitler alindiginda, eliptoid olan
kesitlerin 1iki fokal ¢izginin tam ortasinda horizontal ve vertikal caplarinin
esitlenmesiyle halka seklini aldig1 goriiliir. Bu halkaya minimal konfiizyon halkasi adi
verilir (Sekil 4) (3). Minimal konfuzyon halkas: iki fokal ¢izginin ortalamasi dioptrik
degerdeki sferik camla yapilacak diizeltme sonucunda retina iizerinde elde edilecek
goriintliyli temsil etmektedir ve bu ortalama deger sferik ekivalan (sferik esdeger) olarak

adlandirilir. (Sferik Ekivalan = Sferik Dioptri + Silindirik Dioptri/2) (3, 4).

On fokal Arka fokal
cizgi cizgi

110 oo —

Sekil 4: Sturm Konoidi (3).
Astigmatizmalar Sturm Konoidinin 6n ve arka fokal ¢izgilerinin retinaya konumlarina

gore 3’e ayrilirlar (3) ( Sekil 4 ).

Basit Astigmatizma:
Konoidin fokal ¢izgilerinden biri retina lizerindeyken digeri retinanin 6niinde ya

da arkasinda yer alir (sekil 5; 1 ve 2) (3, 7).
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Kompoze Astigmatizma:

Konoidin fokal ¢izgilerinin her ikisi de retinanin 6niinde veya arkasinda yer alir
(sekil 5;3 ve 4) (3, 7).

Mikst Astigmatizma:

Konoidin fokal ¢izgilerinden biri retina dniindeyken, digeri arkasinda yer alir

(sekil 5; 5) (3, 7).

o O
G
O

Sekil 5: Cesitli astigmatizmalarda Sturm Konoidi fokal ¢izgilerinin retinaya konumlart;
1-Basit miyopik, 2-Basit hipermetropik, 3-Kompoze miyopik, 4-Kompoze
hipermetropik, 5-Mikst (7).

Hipermetropik astigmatizma ve mikst astigmatizmalarda akomodasyon ile Sturm
Konoidinin minimal konfiizyon halkas1 retina iizerine getirilmeye calisildigindan

astenopik sikayetler goriilebilir (3).

2.5.Sizofreni

Sizofreni, genellikle 25 yasindan once baglayan, toplumun yaklasik %1 ini
etkileyen, kisileraras1 ve mesleki islevselligi bozan ve hayat boyu siirebilen ¢cok yonlii
bir hastaliktir (62). Diisiince, duygu ve davranislarda 6nemli bozulmalarin goriildigi,
kisiy1 kisilerarasi iliskilerden ve gerceklerden uzaklastiran, kisinin kendine 6zgii ige

kapanim diinyasinda yasadigi, agir bir ruhsal bozukluktur (1).
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Hastalarmin genel ve en belirgin 06zelligi kisiligin biitiinlinde mevcut
diizensizlik, dagmiklik ve parcalanmanin bulunmasidir. Hastanm diisiincesinde,
konusmasinda, yiiriiylisiinde, duygularini ifadesinde, davraniglarinda ve yiiz ifadesinde
toplum ile iligkilerinde diizensizlik, tuhaflik ve dagmiklik bulunur (63). Sizofreni klinik
goriiniimtii, tedaviye yanit1 ve hastaligin seyri farkli olan heterojen etiyolojisi olan bir

bozukluluktur (62).

2.5.1.Tarihge

Sizofreni insanlik tarihi kadar eski ge¢cmisi olan bir hastaliktir. Sizofren ile ilgili
belirtilerin bulundugu ilk metinler M.O. 15. yiizyila kadar dayanmaktadir. M.O. 1400
yillarinda kalan Hint Veda yazili metinlerde giiniimiizde sizofreni olarak kabul
edilebilecek bir takim olgular detayli olarak anlatilmaktadir. Eski ¢aglara ait olan Cince
metinlerde, Tevrat ve Talmut’ta, eski Yunan metinlerinde de sizofreniye ait
davranislardan bahsedildigi goriilmektedir (64).

Eski ¢ag Sanskrit yazilarinda ve Hipokrat okuluna bagli eski Yunan hekimlerine
ait yazilarda sizofreni ile uyumlu belirti gosteren ruhsal bozukluklarin tanimlandigi
bildirilmektedir. 17. ylizyilda Willis’in, 18. yiizyilda Pinel’in bu hastalig1 birazda olsa
bildiklerini gdsteren yazilar1 bulunmaktadir. 18.yiizy1l baslarinda Ingiltere’de John
Halsam, George Man’in genglik donemlerinde baslayan, diisiince bozukluguyla ige
kapanma olarak tanimladiklar1 ve bir isim veremedikleri i¢ kdkenli (endojen) hastaligin
sizofreni oldugu diisiiniilebilir (62, 65, 66).

‘Dementia Praecox’ (erken bunama) deyimi ilk olarak 1860°da Morel tarafindan
kullanilmistir. Hecker 1871’ de ‘hebefreni’ yi ve Kahlbaum 1874’ de ‘katatoniyi
tanimlamas1 sonrasinda, 1896’ da Alman ruh hekimi Kraepelin bu iki hastalik tipine
paranoid ve basit tipleri de ekleyerek, hepsini ‘dementia praecox’ tanisi altinda toplada.
Buna gore hastalikta erken baslama ve bunama olmasi gerekiyordu (62).

Isvigre’li Eugen Bleuler’in 1911° de yaymladigi ‘Dementia Praecox veya
Sizofreniler Grubu’ adli kitab:r ile Kraepelin’in sandig1 gibi hastaligin erken yaslarda
baslamasimnin ve bunama ile sonu¢lanmasimin zorunlu olmadigini gosterdi. Bu hastalikta
kisinin ruhsal hayatindaki yarilmaya (schisme) onem vererek ‘schizofrenia’ yani zihin
yarilmasi, béliinmesi adin1 6nermesi ile zaman igersinde bu terim kabul gormiistiir. Su

an giiniimiizde dementia praecox (erken bunama) terimi kullanilmamaktadir (66).
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Bleuler sizofreninin dort temel belirtisi oldugunu vurgulamistir. 4A belirtisi
olarak da bilinen belirtiler sunlardir:
1.Assosiasyon bozukluklari (diisiince ve ¢agrisimda)
2.Affekte bozukluklar
3.Ambivalans (zit duygu ve diistincelierin bir arada bulunmasi)
4.Autism (otizm-ige kapanma)

Bunlarla beraber suur, hafiza ve oryantasyonda temel bir bozuklugun olmamasi,
haliisinasyonlar, hezeyanlar ve davranig bozukluklar1 ikincil belirtiler olarak

degerlendirilmektedir (1).

2.5.2.Epidemiyoloji

Sizofreninin hayat boyu prevalansinin % 0.5-1 civarinda oldugu ileri
siiriilmektedir. ABD’de sizofreninin yillik insidansi, 1000 kiside 0.3-0.6 ve Avrupa’da
ise 1000 kiside 0.1-0.5 arasinda oldugu, sizofreni geligsmesi i¢in hayat boyu prevalansin
1000 kiside 7-9 arasinda oldugu, nokta prevalansinin ise 1000 kiside 2.5-5.3 arasinda
oldugu bildirilmektedir. Sizofreni tiim toplumlarda ve cografi alanlarda goériilen ruhsal
bir bozukluktur (62, 66).

Sizofreni siklig1 ve yasam boyu yayginligmin tiim diinyada esit oldugu sdylenmekle
beraber; Isveg, Irlanda ve Hirvatistan’in baz1 bolgeleri ile Kanada’li katoliklerde daha
fazla, Tayvan ve Gana’daki bazi kabilelerde daha az goriildiigii bildirilmektedir (67).

Erkeklerde ve kadinlarda esit siklikta goriilmekle beraber, iki cinsiyet arasinda
hastaligin baslama yas1 ve gidisi farkli olmaktadir. Erkeklerde 15-25, kadinlarda ise 25-
35 yagslar1 en sik ortaya ciktig1 donemlerdir. Kadinlarda orta yas civarinda ortaya ¢ikma
yast ikinci bir pik yapar. Kadmnlarda hastaligin seyri erkeklere gore daha iyi olmaktadir
(67). 45 yasindan sonra ortaya c¢ikan hastalik ge¢ baslangicli sizofreni olarak kabul
edilir. Kadinlarda daha yiiksek oranda gec baslangicli olgular goriiliir ve daha iyi
mesleki islevsellik Oykiisii, daha fazla pozitif belirti gostermeleri, diisiik dozda ve iyi
antipsikotik tedavi yanit1 ve daha az yikima ugramalar1 ile erken baslangicli olgulardan
farkhdirlar (62, 67). Sizofreni gelisme olasiligmin, kis ve baharin erken donemlerinde
doganlarda daha fazla ve baharin ge¢ donemi ve yaz mevsiminde doganlarda ise daha
disik oldugu yapilan c¢alismalarda gosterilmistir. Sizofreni olusumuyla ilgili viral

hipotezler yavas virlsleri, retroviriisleri ve viral yolla aktive olan otoimmun
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reaksiyonlar1 igerir. Yapilan bazi ¢alismalarda ise hamileligin ikinci li¢ ay1 sirasinda
influenza virlisii ile karsilasilmasindan sonra (siklikla kis mevsiminde ortaya c¢ikar)

sizofreni sikliginda artis oldugu tespit edilmistir (66, 68).

2.5.3.Etiyoloji

Sizofreni hastalarinin klinik goriiniimleri, tedaviye yanitlar1 ve hastaligin seyri
farklilik gosterir. Sizofreni heterojen etiyolojili benzer davranis belirtileri gosteren bir
bozukluklar grubunu icerir (62).

Sizofreninin ¢ok sayida etkenin bir araya gelmesi ile olusan bir hastalik oldugu
konusunda goriis birligi bulunmaktadir. Genel olarak kabul goren gelisimin erken
donemlerinde genetik ya da cevresel etkenlerle beyin gelisimi bozulmakta ve bu
bozukluk kisi i¢in yatkilik yaratmakta, yasamin sonraki donemlerinde kisinin stresli bir
cevresel etkiyle karsilasmasi lizerine sizofreni belirtileri gelismektedir (65, 67).

1) Stres yatkinhk modeli

Biyolojik, psikososyal ve cevresel etkenlerin karsilikli etkilesiminin anlatimi
olan, stres yatkinlik modeline gore, 6zel bir yatkinligi bulunan kisinin stresli bir
cevresel etkenle karsilagsmasi ilizerine sizofreni belirtileri gelismesidir. Bir¢ok genel
stres-yatkilik modelinde yatkinlik veya stres; biyolojik, ¢evresel veya her ikisi birden
olabilir. Enfeksiyon gibi biyolojik cevresel etmenler ya da ailesel bir sorun gibi
psikolojik etmenle beraber olabilir (62, 66, 69). Ayrica biyolojik temelin ilag kotiiye
kullanimi, psikososyal stres ve travma ile epigenetik faktorler ile de olusabilecegi on
goriilmektedir (70, 71).

2)Norobiyolojik teoriler

Sizofreninin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte son yillarda yapilan
calismalarda 6zellikle frontal korteks, limbik sistem, serebellum ve bazal ganglionu
iceren, beynin belirli bolgeleri arasinda anormal baglantilara yol acan anormal beyin
gelisimi patofizyolojisi lizerinde durulmaktadir (62). Caligmalarda kortikal hatal
gelisime sebep olabilecek nedenler arastirildiginda; genetik yatkinhk, viral
enfeksiyonlar, gebelik ve dogum komplikasyonlar1 6n plana ¢ikmistir (65, 67, 72, 73).
Postmortem beyin dokularindaki noéropatolojik caligmalar ve beyin goriintiileme
yontemleri ile sizofreni hastalarnin bir¢ogunda, primer patolojide limbik sistemin

potansiyel bolge oldugu gdsterilmistir (62).
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3)Norogelisimsel teoriler

Prenatal donem ve erken ¢ocukluk donemindeki beyin gelisimi ve baglanti
olusma asamasinda, yanlis sinaps baglantilarinin kurulmasinda sizofreni hastasinin
DNA’sindaki bir anormalligin neden olabilecegi bildirilmektedir. Fetal beyin
gelisiminde ndron seleksiyonu ve gociiniin erken evrelerinde ortaya ¢ikan anormallikler
bu duruma neden olmaktadir (74). Beyinde yasamin baslangicindan itibaren ortaya
c¢ikan gelisim bozuklugunun bir sonucunda; erigkinlikte yanlig néronlarm sag kalmasina
yol acan se¢im hatasindan veya sag kalan ndronlarin uygun baglantilar
kuramamalarindan, dogru bolgelere go¢ edememelerinden kaynaklanabildigi
bildirilmektedir (69).

Ayrica sizofreni hastalarinin entorinal korteks ve hipokampus gelisiminin ileri
evrelerinde gen¢ noron gociiniin hatali olmasinin hiicre yapilanmasinda potansiyel
olarak hatali gelisime sebep oldugu ve hastalik etiyolojisinde onemli bir noktayi
olusturdugu temporal ve frontal loblarin beyaz cevherlerinde bulunan ndéronlarin
dagiliminda meydan gelen degisikliklerin hatali gb¢e ya da programlanmis hiicre
oliimiindeki degisikliklere bagli oldugu bildirilmektedir (75).

Caligmalarda sizofreni gelisimi ile dogum komplikasyonlar1 arasinda
baglantilardan bahsedilmektedir. Erken-baslangicli erkek ve kronik sizofrenik
olgularda, periventrikiiler kanamalar, hipoksi ve iskemik lezyonlar gibi dogum
komplikasyonlariin kontrol grubuna oranla daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica geg-
baslangichh kadin ve akut sizofrenik hastalarda boyle bir baglanti1 belirlenmemistir.
Beyin goriintiilemesi ile yapilan tetkiklerde yapisal anormallikler i¢inde en tutarh olani,
beyin ventrikiillerinde biiylime saptanmasidir. Hastalik ©ncesi erken ¢ocukluk
doneminde egitim uyumunda yetersizlik, sosyal iliskilerde zayiflik ve dogum
komplikasyonlar1 ile gri cevherdeki kayip paralellik gostermektedir. Ayrica sizofreni
hastalarindaki postmortem calismalarda parahipokampal girus, amigdala, hipokampiis
ve internal pallidum gibi limbik ve temporal bolgelerin hacimlerinde azalma ve korpus
kallozum agenezisi gozlenmistir (69, 76, 77).

Korpus kallozum yoklugu, genis kavum septum pellisidum, adesyo
intertalamikanm yoklugu, gri cevher hetereotipisi sizofreni hastalarinda yiiksek oranda
goriilmektedir. Yapilan islevsel arastirmalarda frontal bolgede kan akimi ve glukoz

metabolizmasindaki azalma tespit edilmistir (65, 66, 67, 72, 73).
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Gebelikte ve dogum sonrasinda beynin nérogelisimsel anormalliklerin belli bir
latent donemden sonra, ergenlik veya geng eriskinlik donemlerinde dopamine karsi asirt
duyarhlik gelismesi, prefrontal kortekste bozulmus olan dopamin islevinin subkortikal
dopamin aktivasyonunu arttirmasi gibi patolojik olaylar1 harekete gecirerek sizofreninin
ortaya ¢ikmasina yol agabilecegi diisiintilmektedir (65, 72).

4)Sizofrenide norodejeneratif teoriler

Calismalarda beyin goriintiileme sistemleri ile sizofreni hastalarinin beyninde
yapisal ve fonksiyonel bozukluklarin saptanmasi, hastaligin gidisi swrasinda ndron
fonksiyonlarinda ilerleyici kayba sebep olan, bir ndrodejeneratif siirecin devam ettigini
disiindiirmektedir (74).

5) Norotransmitterlerle ilgili teoriler
Sizofrenide biyokimyasal arastrmalarda norotransmitterlere odaklanilmaktadir. Bu
norotransmitterler; dopamin, serotonin, norepinefrin, glutamat ve GABA’dur.

a) Dopamin

Dopamin hipotezininde sizofreni hastalarinda dopaminerjik aktivitenin artmasi
sonucu hastaligm ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir.

Dopaminerjik hipotez iki gézleme dayanmaktadir;

1. Bircok antipsikotik ilacin (yani, dopamin reseptor antagonistleri ) etkinligi ve giicii,
dopaminin D2 reseptor blokaji ile paralellik gosterir.

2. Amfetamin, kokain gibi psikomimetrik ilaglar dopaminerjik aktiviteyi arttirarak
sizofreni benzeri psikotik belirtileri ortaya ¢ikarabilmektedir (1, 62, 74).

Ayrica sizofreni hastalarinda kortikal alanlarda dopamin aktivitesinin azaldigi
subkortikal alanlarda ise arttigindan s6z edilmektedir. Pozitif belirtiler ventral tegmental
alandan limbik sisteme uzanan mezolimbik yolaktaki dopaminerjik artigla, negatif ve
biligsel belirtiler ise ventral tegmental alandan prefrontal kortekse uzanan mezokortikal
yolaktaki dopaminerjik yetersizlikle iliskili odugu tespit edimistir (65, 67, 72, 73, 75).

b) Serotonin

Serotonin dopamin antagonisti (SDA) ilaglarla (klozapin, sertindol, risperidon)
ilgili gézlemlerden sonra sizofreni ile ilgili arastirmalarda serotonine ilgi artmistir. SDA
ilaglarinm artmis tedavi edici etkilerinin ve daha az yan etkisinin olmasi, serotoninin 5-
HT 2A reseptoriindeki antagonizma ile iligkili bulunmus ve sizofrenide serotonin ve
dopamin sistemleri arasindaki etkilesimde bir bozukluk oldugu diisiiniilmiistiir (65, 67,

72).
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Ozellikle 5-HT?2 reseptoriindeki antagonizmin psikotik belirtilerin azaltilmasinda
onemli oldugu ve D2 antagonizmasiyla iligskili hareket bozukluklarmin gelismesine
kars1 hafifletici etkisinin bulundugu vurgulanmistir (62, 74, 78).

¢) Noradrenalin

Noradrenalinin diger ndrotransmitter sistemleriyle beraber sizofrenide rol aldig1
diistiniilmektedir (65, 72). Noradrenerjik ve dopaminerjik aktivite arasindaki iliskinin
acik olmamasina ragmen, noradrenerjik sistemin dopaminerjik aktiviteyi diizenledigini
gosteren veriler giderek artmaktadir. Ayrica noradrenerjik sistemdeki anormalliklerin,
hastay1 siklikla relaps i¢in yatkin hale getirdigi diisiiniilmektedir. Sizofreni hastalarinin
bir kisminda 6zellikle paranoid belirtilere sahip hastalarda beyinde ve beyin omurilik
swvisinda noradrenalinin diizeyinin arttig1 ve bu yolla dopaminin de arttig1 bildirilmistir
(1, 66, 69, 74).

d) GABA

Teorikde inhibitdr olan GABA’erjik ndron kaybi noradrenerjik ve dopaminerjik
noronlarda hiperaktiviteye neden olmaktadir. Bazi sizofreni hastalarinda azalmis
GABA’erjik ndron kaybi ile uyumlu veriler bu hipotezi desteklemektedir. (66, 74, 78).
Singulat ve prefrontal kortekste GABA’erjik ndronlarda azalma oldugu yapilan bazi
calismalarda tespit edilmis (67).

¢) Glutamat

Fensiklidinin glutamatin N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptoriinii bloke etmesi
ve sizofreni benzeri klinik tabloya neden olmasi glutamatin sizofrenideki rolii {izerine
dikkat cekmektedir. Yapilan ¢aligmalarda glutaminin disfonksiyonu (hiperaktivitesi,
hipoaktivitesi ve yol actig1 ndrotoksisite) ve oOzellikle NMDA reseptorii ile olan
noroiletim tizerinde durulmaktadir (65, 67, 72, 73).

6) Genetik Etkenler

Yapilan genetik caligmalarda, sizofreninin gecisinde genetik bir komponent
oldugu one siiriilmektedir. Son ¢alismalarda 5 HT 2A ve D3 reseptorlerini kodlayan en
az iki gen allelinin sizofreniye yatkinlhig1 arttirdigini gostermektedir. Molekiiler genetik
arastirmalar1 arasindaki bulgular farklilik gdstermektedir. En c¢ok iizerinde durulan
kromozomlar; 1, 5, 6, 8, 10, 13, 18 ve 22. kromozomlardir (65, 67, 72).

Monozigot ikizlerde hastalik konkordans1 %33-78 arasinda degisirken, ayni oran
dizigot ikizlerde %8-28 arasinda degisir. Sizofrenlerin birinci dereceden akrabalarinda

sizofreni gelisme riski, normal kisilerin akrabalarina gore en az bes kat daha ytiksektir.
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Ebeveynlerden her ikisinin de sizofreni hastaligina sahip olmasi durumunda, ¢ocuklarda

sizofreni gelisme sans1 %40 daha yiiksektir (78, 79).

2.5.4. Klinik ozellikleri

2.5.4.1. Hastalik oncesi belirtiler

Sizofreni icin hi¢bir bulgu ya da belirti olmamakla beraber; sizofrenide goriilen
her bir bulgu ya da belirti diger psikiyatrik veya norolojik hastaliklarda da goriilebilir.
Sizofreni tanis1 i¢in hastanin tibbi ve psikiyatrik Oykiisii, aile ve sosyal gec¢misi
hakkinda kapsamli bilgi edinmek, aile bireyleri ve arkadaslar1 ile goriismek, ayrintili bir
ruhsal durum muayenesi yapmak ¢ok onemlidir. Sizofreni hastalarmin dykiisiinde sizoid
ya da sizotipal kisilik 6zellikleri gdsterdikleri, ige doniik, sessiz ve edilgen Ozellige
sahip olduklar1 belirlenir. Cocukluk ve ergenlik donemlerinde ya c¢ok az arkadaslari
vardir ya da hi¢ arkadaslar1 yoktur. Hastalik 6ncesi belirtiler hastaligin bir parcasidir
ancak geg¢mise yonelik degerlendirildiginden gecerliligi disiiktiir. Klinisyen sadece
degisebilen bir ruhsal durum degerlendirmesiyle, sizofreni tanis1 koyamaz. Hastalik
oncesi donemde hastalarda kisilik degisiklikleri, azalmis mesleki ve akademik
performans, ice-¢ekilme, Onceden zevk veren aktivitelere karsi ilgisizlik, obsesif-
kompulsif davranis bozuklugu, kisisel bakimda azalma, siglasmis duygulanim, sinirlilik,
biiyiisel diisiince ve artmis saldirganlik belirtileri gosterebilir. Klinisyen hastanin egitim
diizeyini, entelektiiel yapisini ve alt kiiltiirel konumunu géz oniinde bulundurmalidir.
Hastalik oncesi belirtiler aylar ve yillar siirebilir (62, 67, 69, 73, 80).

Faktor analizine dayanan genis kapsamli ¢calismalar sizofrenide {i¢ ayr1 semptom
kiimesi tanimlamiglardir (72).

-Pozitif belirtiler; hezeyanlar, hallusinasyonlar ve yapisal diisiince bozuklugu ile
karakterizedir. Hezeyanlar ¢ogunlukla paranoid veya bizar dogada olmakla birlikte
diger hezeyan tipleri goriilebilir. Hallusinasyonlar ¢ogunlukla isitsel olmakla birlikte
diger duyu alanlarina uyan hallusinasyonlar da goriiliir.

-Negatif belirtiler; duygulanimda siglasma, spontanligin kaybi, irade azligi, enerji
diizeyinde diisme ve zevk alamamayz igerir.

-Dezorganizasyon; cagrisimlarda c¢oziilme, enkoherans, uygunsuz duygulanim ve

diistincede fakirlesmeyi kapsar.
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2.5.4.2. DSM-IV TR Sizofreni Tam Olgiitleri:

a) Karakteristik belirtiler: Bir aylik bir donem boyunca (basariyla tedavi
edilmisse daha kisa bir siire), bu siirenin 6nemli bir kesiminde asagidakilerden ikisinin
(ya da daha fazlasinin) bulunmas:

1. Hezeyanlar (sanrilar),

2. Haliisinasyonlar (varsanilar),

3. Dezorganize (karmakarisik) konusma (6rn. ¢agrisimlarda dagmiklik ya da
enkoherans),

4. Ileri derecede dezorganize ya da katatonik davranis,

5.Negatif belirtiler, yani duygulanim ifadesindeki donukluk (tekdiizelik), aloji
(konusamazlik) ya da avolisyon.

b) Toplumsal / mesleki islev bozuklugu: Is, kisilerarasi iliskiler ya da kendine
bakim gibi dnemli islevsellik alanlarindan bir ya da birden fazlas1 bozulmustur.

¢) Siire: Bu bozuklugun siire giden belirtileri en az 6 ay siireyle kalic1 olur. Bu 6
aylik siire, en az bir ay siireyle (basariyla tedavi edilmisse daha kisa bir siire) A Tani
Olgiitiinii karsilayan belirtileri kapsamalidir; prodromal ya da rezidiiel belirtilerin
bulundugu donemleri kapsayabilir. Bu bozuklugun belirtileri, prodromal ya da rezidiiel
donemlerde, sadece negatif belirtilerle ya da A Tam Olgiitiinde siralanan iki ya da daha
fazla belirtinin daha hafif bicimleriyle (6rn. acayip inaniglar, olagandis1 algisal
yasantilar) kendilerini gosterebilir.

d) Sizoaffektif Bozuklugun ve Duygudurum Bozuklugunun dislanmasi:
Sizoaffektif Bozukluk ve Psikotik 0Ozellikler gosteren duygudurum bozuklugu
dislanmistir ya aktif-evre belirtileri ile birlikte ayn1 zamanda major depresif, manik ya
da mikst epizodlar ortaya ¢ikmamistir ya da aktif-evre belirtileri sirasinda duygudurum
epizodlar1 ortaya ¢ikmigsa bile bunlarin toplam siiresi aktif ve rezidiiel donemlerin
siiresine gore daha kisa olmustur.

e¢) Madde kullaniminin / genel tibbi durumun dislanmasi: Bu bozukluk bir
maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag, tedavi i¢in kullanilan bir ilag) dogrudan
fizyolojik etkilerine ya da genel tibbi bir duruma bagl olarak ortaya ¢ikmamistur.

f) Bir Yaygin Gelisimsel Bozuklukla olan iliskisi: Otistik Bozukluk ya da

diger bir Yaygm Gelisimsel Bozukluk Oykiisii varsa, ancak en az bir ay siireyle
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(basariyla tedavi edilmisse daha kisa bir sure) belirgin hezeyan ya da haliisinasyonlar da

varsa sizofreni ek tanisi konabilir (81).

2.5.4.3. Sizofrenide alt tipler ve ayrimlar

DSM IV’te klinik 6zellikleri, tedaviye yanit1 ve hastaligin seyri esas alinarak
sizofreni 5 alt tipe ayrilmistir. Bunlar paranoid tip, dezorganize tip, katatonik tip,
ayrismamis tip ve rezidiiel tipdir (65).

Paranoid sizofreni: Bir ya da daha fazla sanrmin ve g¢ogunlukla isitsel
varsanilarin oldugu, dezorganize ve katatonik belirtilerin olmadig1 sizofreni tipidir.
Stiphecilik coktur; sizofrenide goriilen hezeyanlar diizensiz ve daginiktir. Daha iyi
prognozlu ve baglama yas1 gegtir.

Dezorganize sizofreni: Ilkel, organize olmayan davramsa gerileme, sistemli
sanrilarin  ve katatonik belirtilerin yoklugu ile belirlidir. Diisiincenin akiginda,
assosiyasyonlarda bozukluklar, sistemsiz hezeyanlar, bloklar verbal streotipi goriiliir.
Belirgin diizelme gostermeyen ilerleyici bir seyir gostermekle beraber sinsi ve erken
baslangi¢hdir.

Katatonik sizofreni: Stupor, rijidite, eksitasyon, negativizm ya da ¢esitli postiir
degisiklerini iceren psikomotor bozukluklar gdosterir. Hareket bozukluklarinin baskin
oldugu tiptir ve kaslarda rijidite vardir. Tonusta artma vardir. Verilen bir pozisyonu
uzun siire muhafaza ederler (flexibites cerea-balmumu esnekligi). Son zamanlarda nadir
goriilmektedir.

Aynismamis sizofreni: Bu tipte belirtiler karisiktir. Davranis, diisiince ve
duygulardaki bozukluklar dezorganizedir. Diger alt tiplerin Ozelliklerini tasimayan
sizofreni tipidir.

Reziduel sizofreni: Affekte diizlesme, kiintliik, indifere (ilgisiz) ve otizm gibi
belirtiler goriiliir. Pozitif belirtilerin en az diizeyde oldugu, negatif belirtilerin fazla

oldugu hastalik tipidir.

2.5.4.4. Prognoz ve sonlanis

Sizofreni degisik prognoz ve sonlanigla beraber; klasik olarak kronik tabloya

akut alevlenmeler ve remisyonlarin eslik etmesiyle seyreder. Hastalik belirtileri, is

33



uyumu, toplumsal uyumu, hastaneye yatis sayisi ve siiresi, biligsel yetiler, genel saglik
ve intihar girisimi prognoz ve sonlanisin degerlendirilebilmesinde kullanilan dl¢iitlerdir.
Kisinin yavas yavas i¢cine kapanmaya, kendine 6zgii bir diinyaya girmeye basladigi,
kisilik degisikliklerinin goriilebildigi ¢ok sayida olgu da 6zellikle adolesan donemde
yogun prepsikotik anksiyete belirtileri gosterdigi, kendi bedeni ile yogun ugras
sergiledigi, 6z bakim ve kisilerarasi iligkilerin ithmal edilebildigi prodromal bir donem
vardir. Sinsi ve yavas baslayip yillarca boyle siiriip giderken, aktif hastalik donemleri
ortaya ¢ikabilir. Bu donemler kendiliginden ya da tedaviyle yatisir. Bundan sonra, yine
cok yavas ilerleyen ve daha ¢ok negatif belirtilerin baskin oldugu, rezidiiel sizofreni
tiirtine dontisebilir (1, 62).

Bazi hastalarda delikanlilik ya da genclik ¢aginda, oldukca kisa siirede agir, ¢ok
renkli pozitif belirtilerle psikotik ndbetler ortaya ¢ikar ve haftalarca, aylarca siirebilir.
Bu dénem diizeldikten sonra uzun siire iyi uyum donemi olabilir ya da giderek negatif
belirtilerin baskin oldugu, kronik rezidiiel sizofreniye doniisebilir. Bazen aktif pozitif
belirtiler kronik paranoid sizofreni gibi yillarca siirebilir. Bazi hastalarda da diizelmeler
ve kotiilesmelerle hastalik yillarca siirebilir (72, 82).

Hastalarin bir kisminda tamama yakin, bir kisminda ¢ok az iyilesme olabilir.
Hastanede yatarak tedavi goren hastalar devamli ila¢ kullanmig olsalar dahi, yaklagik
olarak %35-40’1nda ilk y1l icinde ikinci bir nobet atagi olabilir. Gegirilen ndbet sayisi
arttikca hastaligin kroniklesme olasiligi da artmaktadir. Hastaliin prognozu ve
sonlanigint onceden tahmin nerdeyse imkansizdir. Hastalar1 en az bir yil izlemeden,
prognoz ve sonlanis ile ilgili kesin bir sey soylemek yaniltici olabilir. Uzun yillar agir
sizofrenik bozukluk gosteren hastalar arasinda, normal diizeye yakin sosyal ve i uyumu
gosterebilecek kadar iyilesme gosterenler az degildir. Hastaligin izlenmesi ile ilgili
yapilan calismalarda sizofreni hastalarinin en az %30-40’inda, orta ve iyi derecede

diizelme oldugu, aile, is ve sosyal uyumu saglayabildikleri gosterilmektedir (62, 69, 83).

2.5.5.Tedavi

Sizofreni tedavisinde etkili olabilmek i¢in gbz Oniinde tutulmasi gereken

unsurlar sunlardir:
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2.5.5.1.Akut psikotik semptomlar

a) Antipsikotik ila¢ tedavisi:

Antipsikotikler sizofreni tedavisinin temelini olusturmaktadirlar ve giiniimiizde
sizofreni tedavisinde antipsikotiklere dnceligi olan baska bir somatik tedavi yontemi
yoktur. Sizofreni tanis1 konduktan sonra bir an once tedavi baslanmasi gerekmektedir.
Bu nedenle, tedavinin baslangic asamasinda antipsikotiklerin kullanilip kullanilmama
kararindan ¢ok hangi ilacin ne dozda kullanilacagi kararinin verilmesi daha uygun
olacaktir (84). Antipsikotik ilaglar diisiik dozlarda baslanmali ve tedricen arttirilmalidir.
Akut hastalar i¢in hastaya etkin tedavi duruma gore parenteral veya oral yolla
baslanilabilir. Etkinliklerinden c¢ok yan etki profillerinin farkli oldugu bircok
antipsikotik ila¢ vardir. Bu ilaclarin dozlar1 tablo 1°de gdsterilmistir (1).

Tablo1: Genel olarak kullanilan antipsikotiklerin giinliik dozlar: (1).

Tipik Atipik
Haloperidol (2~60 mg ) Risperidon  (4~16 mg)
Klorpromazin ( 100~15 mg ) Olanzapine (5~30 mg)
Trifluperazin ~ ( 5~30 mg ) Sertindole (12~20 mg)
Tiyoridazin  (25~600 mg ) Klozapine (100~900 mg )

Pimozid (4~8mg) Ketiapin (25~800 mg )
Flufenazin depo ( 25 mg ) Amilsiilpiride ( 400~800 mg )
Tiyoksanten Sertindol (4 ~20 mg)
Zuclopentiksol ( 20~50 mg)
Ziprasidon  (80~160 mg)
Flupentiksol (3~12 mg)
Aripiprazol  (10~30 mg)

Klasik (tipik) antipsikotik ilaglar
Klasik antipsikotik ilaglar sizofrenide 6zellikle pozitif belirtilerin tedavisinde
etkin olan dopamin reseptor antagonistleridir (66). Etki diizenekleri birbirine benzeyen

klasik antipsikotikler, tedavisinin basinda D2 reseptorlerini bloke ederek dopaminerjik
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aktiviteyi azaltirlarken; bir siire sonra ventral tegmental bolge ve nigrostriatumdaki
dopamin noronlarmmin ateslenmesi bloke olmakta, diger bir deyisle depolarizasyon
inaktivasyonu ortaya c¢ikmaktadir. Ventral tegmental bdlgedeki ndronlarin
inaktivasyonu antipsikotik etkiyi olusturur, striatumdaki etkinin ise ekstrapiramidal
sendrom (EPS) ve ge¢ diskinezi gibi yan etkilerden sorumlu olabilecegi
bildirilmektedir. Ancak tek basma dopamin kurami klasik antipsikotiklerin etki
mekanizmasini agiklamakta yetersiz olabilir. Bu bilesiklerin serotonerjik, histaminerjik,
adrenerjik, muskarinik, GABAerjik, glutamaterjik reseptorler gibi diger norotransmitter
reseptorlerine de degisik derecelerde affiniteleri vardir (85).

Yeni kusak (atipik) antipsikotik ilaclar

Yeni kusak ilaglar gelistirilirken artmis antipsikotik etkinlik, diisiik EPS sikligi,
gec diskinezi riskinin diisiik olmasi, negatif belirtilere yonelik etki, islevsellik ve yasam
kalitesinde artma hedeflenmektedir (86, 87, 88, 89, 90, 91). Calismalar atipik
antipsikotiklerin klasik antipsikotikler ile karsilastirildiginda yan etkilerinin daha diisiik
oldugunu ve hastalarda yasam kalitesinin daha yiiksek oldugunu gostermektedir (92).
Atipik antipsikotik bilesiklerin baz1 6zellikleri vardir:
1) Nigrostriatal néronlardan ¢cok mezolimbik néronlarda etkilidirler (93, 96).
2) 5-HT2 reseptorlerine affiniteleri D2 reseptorlerine olan affinitelerinden daha fazladir
(88, 93).
3) Prolaktin diizeylerinde uzun siireli artis yapmazlar, hayvanlarda diisiik oranlarda
katalepsi olustururken insanlarda EPS olusturma potansiyelleri de diistiktiir (88, 93).

Klozapin

Bir dibenzodiyazepin tiirevi olan klozapin EPS olusturma potansiyeli diisiiktiir
ve prolaktin salinimmi uyarmamasindan dolay:r atipik antipsikotik olarak kabul
edilmektedir (94). Ilk sentezlenen atipik antipsikotik ilactir. Klasik antipsikotiklerle
karsilastirildiginda D2 reseptorlerinde gorece zayif bir antagonist etki gosterirken, 5-
HT?2, D1, asetilkolin, histamin, alfal ve alfa2 adrenerjik reseptorlerde daha giiclii bloka;j
yaptigmin saptandigi, ayrica D4 reseptorlerine karsi yiiksek affinitesinin oldugu

bildirilmektedir (94, 95).
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Klinik kullanimi ve yan etkileri:

Klasik antipsikotiklerle karsilastirildiginda antipsikotik etki spektrumu oldukca
genistir. Israrli, siddetli pozitif belirtiler, dezorganizasyon tablosunun bulunmasi, sosyal
islevsellikte siddetli bozulma, 1srarli negatif belirtilerle birlikte hafif/orta derecede
pozitif belirtilerin olmas1 klozapin kullanimi i¢in endikasyon olusturmaktadir. Klasik
antipsikotiklere direngli, ekstrapiramidal yan etkileri tolere edemeyen ve gec¢ diskinezi
gelisen hastalarda uygun bir segenek olarak kabul edilebilecegi bildirilmekte, ancak
agraniilositoz riski nedeniyle siirekli kan tablosunun izlenmesi zorunlulugu yiiksek
diizeyde terapotik uyum gerektirdiginden ilacin kullanimini simirlandirmaktadir (94, 95,
96, 97).

Risperidon

Bir benzisoksazol tiirevi olan risperidon hem 5-HT2 hem de D2 reseptorlerine
daha yiiksek baglanma affinitesinin bulunmasiyla klozapinden ayrilir. Yiiksek D2
affinitesi doza bagli EPS olusturma etkisini agiklayabilir (88, 91). Antikolinerjik etkisi
yoktur ancak alfal adrenerjik reseptorler ve histamin reseptorlerinde blokaj yapar.
Klozapinden farkli olarak diisiik dozlarda bile prolaktin salinimini uyarir ve galaktoreye
neden olabilir (85, 88).

Klinik kullanimi ve yan etkileri:

Dopamin reseptdr antagonistlerine oranla daha az sedasyona ve antikolinerjik
yan etkilere yol agar (66, 95). Kronik sizofreninin tedavisinde genel olarak en az klasik
antipsikotikler kadar ya da klasik antipsikotiklere gore daha etkili olmasi yaninda
negatif belirtiler ve duygudurum belirtilerinin tedavisinde de yararli oldugunu
destekleyen bulgular vardir (90, 99). Klasik antipsikotiklere yanit vermeyen ya da yan
etkileri nedeniyle bu ilaglar1 tolere edemeyen hastalarda diisiiniilecek bir secenektir.
Ayrica uygun yan etki profili nedeniyle yeni tani konmus hastalarda ilk secenek
ilaglardan biri olabilir. Sizofrenideki akut alevlenmeleri 6nlemede etkilidir (66, 88, 96,
100).

Olanzapin

Bir tiyenobenzodiyazepin tiirevi olan olanzapin 1982 yilinda bir klozapin tiirevi
olarak tretilmistir. Serotonin, muskarinik asetilkolin ve dopamin reseptorlerinin giiclii
antagonistidir. Spesifik olarak 5-HT2a ve D2 reseptorlerini bloke eder. 5-HT reseptor
blokaj1 dopamin reseptor blokajina gore 8 kez daha giigliidiir. Ek olarak M1, H1, 5-
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HT2c, 5-HT3, 5-HT6, alfal, D1 ve D4 reseptorlerini bloke eder. 5S-HT1A reseptorleri
iizerine agonist etki yapar.

Klinik kullanimi ve yan etkileri:

Pozitif ve negatif belirtileri diizelttigi bildirilmektedir (93, 101, 102, 103).
Sizofreniye eslik eden anksiyete ve depresif belirtiler iizerine de etkilidir (95, 104, 105).
Sizofrenide intihar riskini azalttig1 yoniinde veriler de bulunmaktadir (105).

Ketiapin

Ketiapin bir dibenzotiyazepin piperazin tiirevidir (88). D1 ve D2 reseptorlerine
diisiik/orta, 5-HT1a ve 5-HT2a reseptorlerine diisiik/orta, alfa2 ve alfal reseptorlerine
orta/yiiksek ve HI reseptorlerine yiiksek diizeyde affinitesi vardwr. 5-HT2a
reseptorlerine olan affinitesi D2 reseptorlerine olan affinitesinden gorece daha fazladir
(106).

Klinik kullanimi ve yan etkileri:

Hem pozitif, hem de negatif belirtilerin sagaltiminda etkili oldugu, genel olarak
iyi tolere edildigi, EPS olusturma potansiyelinin plasebodan farkli olmadigi
bildirilmektedir (107, 108, 109).

Sertindol

Sertindol bir arilpiperidilindol tiirevidir. D1, D2, D3, 5-HT2 ve alfal
reseptorlerine affinitesi vardir, D2 ve 5-HT2a reseptorlerine giiclii olarak baglanir (88,
93). Sizofrenide hem negatif hem de pozitif belirtilerde etkili oldugu ve EPS profili
yoniinden plaseboyla benzerlik gosterdigi bildirilmekle birlikte yliksek diizeyde D2
blokajinin EPS ile baglantis1 olmas1 nedeniyle atipik antipsikotik olarak onay almadan
once daha ileri degerlendirmelere gerek oldugu yoniinde goriisler de vardir (91, 93, 110,
111).

Amisiilpirid

D2 ve D3 reseptorlerini bloke eder. Antipsikotik etkinlik yoniinden haloperidole
benzemesine karsin daha az oranda EPS’ye yol acar (112). Negatif belirtiler tizerinde de
etkili oldugu bildirilmektedir (113, 114).

Ziprasidon

Ziprasidon bir benzisotiyazol piperazin tiirevidir (88). Tim atipik
antipsikotikler igerisinde 5-HT2/D2 orani en yiiksek olan bilesiktir. Noradrenalin geri
alimmi bloke etmesi ve 5-HTla reseptorlerinde agonist etki gostermesi ile diger

antipsikotiklerden farklidir. 5-HT2a ve 5-HT2c reseptorlerine giiclii olarak baglanir, D3
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reseptorlerine de belirgin affinitesi vardir (93). Alfal reseptorlerini gorece zayif olarak
bloke eder (88).

Aripiprazol

Aripiprazol sizofreni tedavisinde klinisyenlere farkli bir tedavi secenegi
saglayan yeni bir atipik antipsikotiktir. Dopamin D2 reseptorleri {izerinde parsiyel
agonist etkilidir ve yeni kusak antipsikotiklerin ilk 6rnegi olarak kabul edilmektedir
(115).

b) Elektrokonvulsif tedavi (EKT):
Sizofreni tedavisinde diizenli kullanilmaz ancak Onemli iki endikasyonu bulunur.
Sizofreniyle beraber ciddi depresif semptomlarda veya katatonik stupor varliginda

kullanilir.

2.5.5.2. Tlaca direncli semptomlar

Akut epizodlarin semptomlarinin yaklasik %70°1 antipsikotik ila¢ tedavisine
yanit verir. Ilaca direngli semptomlar ise iki sekilde tedavi edilir.
a)Alternatif ila¢c tedavisi klasik antipsikotiklere direng gdsteren bazi hastalarda
klonzapin etkili olmustur.
b)Psikolojik tedavi

2.5.5.3. Relapsin 6nlenmesi

a)llag tedavisinde tedavinin devamlilig1 relaps riskini azaltmaktadir

b)Aile terapisi

2.5.5.4. Depresyonla seyreden sizofreninin tedavisi

Depresif semptomlar ciddi oldugu durumlarda antidepresan tedavi verilmelidir.

2.5.5.5. Psikososyal bakim ve rehabilitasyon

Amaci sizofrenlerin uzun siiren yetersiz yasantilarinin sikintisini1 azalmaktir (1).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Yontem

Aragtirmaya Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Psikiyatri Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda sizofreni tanisi ile izlenen ve arastirmayi
kabul eden (18-65 yas aras1) 70 hasta ve kontrol grubu olarak yas, cinsiyet ve egitim
diizeyleri uygun 60 kisi katildi. Calismaya Indnii iiniversitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulunca 31.07.2012 tarihli 158 numarali onay numarasi alindiktan sonra baslandi.
Kesitsel olarak planladigimiz ¢alismamizda, katilimcilara ¢calismanin sekli, amaci ve
detaylar1 anlatildiktan sonra, bilgilendirilmis olur formu alindi. Calismaya katilan hasta
grubuna psikiyatri kliniginde Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi (BPRS), Pozitif
Semptomlar1 Degerlendirme Olgcegi (SAPS) ve Negatif Semptomlar1 Degerlendirme
Olgegi (SANS) uygulandi. Sonrasinda hasta grubu ve kontrol grubu goz poliklinigine
yonlendirildi.

Hasta ve kontrol grublarma goz hastaliklar1 uzmani tarafindan yapilan ayrintili
g0z muayenesinde tahsihli géorme keskinligi tam, 6n ve arka segment muayeneleri dogal
olan sadece bir goziin dlctimleri dahil edildi.

En 1y1 diizeltilmis (tashihli) gérme keskinlikleri Snellen eseli ile alindi.
Biyomikroskopik muayene sonrasinda sirasiyla Pentacam- Scheimflug (Oculus®,
Pentacam, Germany) ile 6n segment degerlendirilmesi yapildi. Pentacam ile hasta ve
kontrol grubunun 6n segment parametrelerinden korneal hacim, santral kornea kalinligi,
keratometrik ortalama degeri, 6n kamara hacmi, 6n kamara derinligi, 6n kamara agis1 ve
pupil cap1 degerlendirildi. Pentacam Olgiimleri standart los 1s1kli ortamda dilatasyon

konmadan ve hasta oturur pozisyonda iken alindi. Hastalardan her iki gozleri acikken

40



mavi fiksasyon noktasindaki siyah odaga bakmalar1 istendi. Monitor yardimiyla goriintii
fokuslandiktan ve yeterince net bir goriintii elde edildikten sonra goriintiileme, cihaz
tarafindan otomatik olarak alindi. Pentacam CES sistemi 180° donen Scheimpflug
kamera ile anterior segmentin 12-50 yeni tek goriintiisiinii alabilir. Olgiimler alindiktan
sonra Pentacam yazilimi 3 boyutlu 6n segment goriintlisiini ve ©On kamara
parametrelerini hesaplar. Bu goriintiileme sisteminin 6n kamara parametreleri kornea
hacmi (KH), 6n kamara derinligi (OKD), én kamara hacmi (OKH), 6n kamara agisi
(OKA),santral kornea kalinligi, keratometrik deger, lens kalinlig1 ve pupil capini igerir.
Her hasta i¢in cihaz tarafindan otomatik olarak hesaplanan 6n kamara parametrelerini
iceren 25 gorilintii alindi. Pentacam sisteminde 6n kamara derinligi kornea endotelinden
lensin On yiizeyine kadar olan kisim, 6n kamara hacminde kornea arka yiizeyinden lens
on ylizeyine kadar olan kisim alinir (116).

Optik biyometri (Lenstar LS 900; Haag Streit Koniz, Isvigre) kullanilarak
bireylerin gbz on-arka uzunluklar1 yani aksiyel uzunluk ve lens kalinlig1 6lgiildiikten
sonra, pupillalar (% 1’lik tropikamid) dilate edilip kristalin lens ayrintili1 degerlendirildi
ve fundus muayeneleri yapildi. Lenstar LS 900’{in prensibi 820 mm arasinda bir dalga
boyuna sahip merkezi bir bant 151k kaynagi kullanarak diisiik optik reflektometre esasina
dayanmaktadir. Lenstar ile on kamara derinligi, kornea, lens ve retina kalinliklari;
keratometrik degerler, pupil ¢ap1 ve aksiyel uzunluk tek bir 6l¢iimle degerlendirilebilir.
Lenstarin ultrasonik biyometriye gore bir¢ok avantaji bulunmaktadir. G6z ici lensi
hesaplanmasinda yliksek hasasiyeti mevcut olmakla birlikte aksiyel uzunlugu temassiz

bir sekilde 6lgmektedir (45).

3.1.1. Hastalar i¢in Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri

a) 18-65 yas arasinda olmasi

b) DSM-IV-TR tani kriterlerine gore sizofreni tanisi almis olmasi

¢) En az iki yildir antipsikotik (tipik, atipik ya da her ikisini) tedavi aliyor
olmasi

d) EKT tedavisi almiyor olmasi, antipsikotikler disinda ek ilag¢ (trisiklik
antidepresanlar, seg¢ici serotonin geri alim inhibitdrleri, benzodiazepinler,
beta blokoérler... vb.) almiyor olmasi

e) Ek tibbi problemi ve/veya bagka bir medikal hastalig1 olmamasi
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f) GOz cerrahisi ya da travmasi geciren, korneal bir patolojisi olan, iiveit,
glokom veya arka segment patolojisi olan, daha onceden refraktif cerrahi
geciren ve On kamara parametrelerini etkileyecek topikal ilag kullananlar ise

calisma dis1 birakilda.

3.1.2. Kontrol Grubu icin Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri

a) 18-65 yas arasinda olmasi

b) DSM-IV-TR’e gore bir psikiyatrik bozukluk tanis1 almamis olmasi

¢) Antipsikotik ya da bagska psikiyatrik ila¢ kullanmiyor olmasi

d) Ek tibbi problemi ve/veya baska bir medikal hastaligi olmamasi

e) GOz cerrahisi ya da travmasi gegiren, korneal bir patolojisi olan, iiveit,
glokom veya arka segment patolojisi olan, On kamara parametrelerini
etkileyecek sistemik ya da topikal ila¢ kullananlar ve daha once refraktif cerrahi

gecirmis olanlar ise ¢aligsma dis1 birakildi.

3.2. Gerecler

3.2.1. Sosyodemografik bilgi formu ve hastalik bilgi formu

Arastirmacilar tarafindan hazirlanan bir form olup cinsiyet, yas, egitim, stirekli
tedavi gerektiren bedensel hastalik, 6zgegmis ve soyge¢miste psikiyatrik oyki, eslik
eden psikiyatrik tamilarm kaydedildigi bir formdur (Ek 1). Bu form arastirmaci
tarafindan okunarak, arastirmaya katilan kisi ve yakinindan bilgi de alnarak birlikte

doldurulmustur.
3.2.2. Uygulanan Olcekler
3.2.2.1. Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olcegi ( BPRS )
Kisa psikiyatrik degerlendirme Olcegi, Overall ve Gorham tarafindan, 1962

yilinda gelistirilmis bir dlgektir (117). Bu 6lgegin Tiirkge cevirisinin giivenirliligine

iligkin 6n veriler, Soykan tarafindan (1990) bildirilmistir (118). BPRS, psikiyatrik hasta
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gruplarinda kullanilan, asil hedefi farmakolojik tedavi sirasindaki degisikligi 6lgmek
olan bir 6l¢cektir (Ek2). 18 maddeden olusan ve her bir maddede semptom siddetinin
derecelendirilebildigi (0=yok, 6=¢ok siddetli) bir dlgektir. Olcekten elde edilebilecek
minimum puan 0, maksimum puan ise 144 tiir. Bu 6lcekte, negatif semptomlar kiimesi
(duygusal geri ¢ekilme, kiint duygulanim ve motor yavaslama) ve pozitif semptomlar
kiimesi (kavramsal diizensizlik, haliisinasyon ifadeleri ve alisilmamis diislince icerigi)
bulunur. Bu oélcekle elde edilen puanlar negatif ve pozitif sizofreni vakalarini
ayristirmamakta, bir vakada goriilen hem negatif, hem de pozitif semptomlarin

belirlenmesi amaciyla kullanilmaktadir.

3.2.2.2. Pozitif ve Negatif Semptomlar1 Degerlendirme Olcegi ( SAPS ve
SANS)

Andreasen tarafindan gelistirildi (119). Ozgiin adlar1 Scale for the Assesment of
Positive Symptoms (SAPS) ve Scale for the Assesment of Negative Symptoms
(SANS)’ dur.

SAPS, sizofreninin pozitif belirtilerinin diizeyini, dagilimini ve siddet degisimini
Olgmek amaciyla gelistirilmistir (Ek 3) (119). Tiirk¢ce formunun gegerlilik, giivenilirlik
calismast yapilmistir (120). Toplam dort alt 6lcek ve 34 madde igermektedir. Her
madde i¢in 0-5 arasinda puan verilmektedir.

SANS, sizofreninin negatif belirtilerinin diizeyini, dagilimmi ve siddet
degisimini 6lgmek amaciyla gelistirilmistir (Ek 4) (119). Tiirkce formunun gecerlilik,
giivenilirlik calismasi yapilmistir (121). Toplam 5 alt 6l¢ek 25 madde icermektedir. Her

madde i¢in 0-5 arasinda puan verilmektedir.
3.2.3. Istatistiksel degerlendirme

Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 17.0 programi
kullanildi. Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda cinsiyet, egitim durumu, ekonomik
diizey gibi kategorik degiskenlerde ki-kare test istatistigi kullanilmistir. Ortalama,
standart sapma, % degeri hesaplanmistir. iki grup arasindaki farki belirlemek igin
parametrik testlerden Independent Samples t Test istatistigi kullanilmistir. Degisken
arasindaki iligki miktarin1 ve yOniinii belirlemek i¢in Pearson Correlation testi
kullanilmistir. Testlerde p<0.05 olanlar istatistiksel agidan anlamli olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 70 hasta ve 60 saglikli kontrol grubu olmak iizere toplam 130 kisi
dahil edildi. Hasta grubu 22 (%31.4) kadin, 48 (%68.6) erkek; kontrol grubu ise 25
(%41.7) kadin, 35 (%58.3) erkekden olusmakta idi. Hasta grubunun yas ortalamasi
35.34+10.13, kontrol grubunu yas ortalamast 32.63+7.90 idi. Sosyodemografik
ozelliklere baktigimizda yas, cinsiyet, egitim diizeyi ve sosyoekonomik diizey
bakimindan hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik ozellikleri tablo 2’de

gosterilmistir.

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri

Hasta Kontrol x3 t )
(n=70) (n=60)
Yas (y1il) 35.34+10.13  32.63+7.90 -1.67 0.09
(ortalama +S.D)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 22 (%31.4) 25 (%41.7) 1.46 0.22
Erkek 48 (%68.6) 35 (%58.3)
Sosyoekonomik
durum, n (%)
Diisiik 23 (%32.9) 23 (%38.3)
Orta 37 (%52.9) 28 (%46.7) 0.53 0.76
Yiiksek 10 (%14.3) 9 (%15.0)
Egitim diizeyi, n (%)
[kogretim 20 (%28.6) 21 (%35)
Lise 39 (%55.7) 30 (%50) 0.63 0.72
Universite 11 (%15.7) 9 (%15)
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Hasta ve kontrol grubu refraksiyon kusuru agisindan karsilastirildiginda; hasta
grubunda sferik deger ortalamasi -0.84+2.13, kontrol grubunda -0.73+1.90 idi. Her iki
grupda da miyopik sift egilimi olmakla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel acidan
anlaml bir fark yoktu (= 0.29, p=0.76).

Yine refraksiyon kusurlarindan astigmatizmaya bakildiginda; hasta grubunun
ortalama silendirik degeri -0.67+0.57, kontrol grubunun -0.63%+0.60 idi. Gruplar
silendirik degerler acisinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu (=-0.38, p=0.70).

Gozin aksiyel uzunluklarina bakildiginda, hasta grubunun g6z aksiyel uzunlugu
ortalamas1 23.57+1.04 mm, kontrol grubunun ise 23.58+1.22 mm idi. Hasta ve kontrol
grubu g6z aksiyel uzunluklar1 agisindan karsilastirildiginda da aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu (#=0.04, p=0.96).

Lens kalinlig1 acisindan karsilastirildiginda; hasta grubunun ortalama lens
kalinlig1 ortalamasi 3.99+0.36 mm, kontrol grubunun ise 3.82+0.29 mm idi. Hasta
grubun lens kalinlik dlgtimleri istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksekti
(r=-2.81, p=0.006).

On kamara parametreleri acisindan hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda;
korneal hacim hasta grubunda ortalama 59.78+4.27 mm’, kontrol grubunda 61.31+3.30
mm’ idi ve hasta grubunda korneal hacim istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
diistiktii (£=2.25, p=0.026).

On kamara hacmi hasta grubunda ortalama 169.44+36.55 mm’, kontrol
grubunda 187.75+47.38 mm’ idi. Hasta grubun 6n kamara hacmi kontrol grubuna gére
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha distiktii (7= 2.48, p=0.014).

On kamara derinligi hasta grubunda ortalama 2.94+0.34 mm, kontrol grubunda
3.07£0.38 mm idi. Gruplar 6n kamara derinligi agisindan karsilastirildiginda, hasta
grubun 6n kamara derinligi kontrol grubundan daha diistiktii (7=2.00, p=0.048).

On kamara acist hasta grubunda ortalama 35.15+5.72, kontrol grubunda
35.60+£5.03 1idi. Hasta ve kontrol grubu on kamara acisindan karsilastirildiginda
aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik yoktu (7=0.47, p=0.63).

Pupil ¢apt hasta grubunda ortalama 2.79+0.48 mm, kontrol grubunda ise
2.93+0.48 mm 1idi. Hasta ve kontrol grubu pupil c¢ap1 ortalamasi acisindan

karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu (#=1.62, p=0.10).
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Santral kornea kalmnli1 ortalamasi hasta grubunda 538.55+31.26 p, kontrol
grubunda ise 555.56+36.17 p idi. Her iki grup santral kornea kalinlig1 agisindan
karsilastirildiginda, hasta grubun santral kornea kalinligi ortalamasi kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha diisiiktii (#=2.87, p=0.005).

Keratometrik ortalama degeri hasta grubunda 43.30+1.65 D, kontrol grubunda
43.44£1.76 D 1idi ve her iki grup arasinda keratometrik deger ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (#=0.47, p=0.63) (tablo 3). Tablo 3’te hasta ve
kontrol grubunun goz refraksiyon, aksiyel uzunluk ve 6n kamara parametre degerlerinin

karsilagtirilmasi gosterilmistir.

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun sag goz refraksiyon, aksiyel uzunluk ve 6n kamara

parametrelerinin 6l¢iim degerlerinin karsilastirilmasi

Hasta (n=70) Kontrol (n=60) t )

ortalama+S.D ortalama+S.D
Sferik deger -0.84+2.13 -0.73£1.90 0.29 0.76
Silendirik deger -0.67+0.57 -0.63+0.60 -0.38 0.70
Aksiel uzunluk 23.57£1.04 23.58+1.22 0.04 0.96
Lens kalinhg: 3.99+0.36 3.82+0.29 -2.81 0.006*
Korneal hacim 59.78+4.27 61.31+3.30 2.25 0.026*
On kamara hacmi 169.44436.55 187.75+47.38 2.48 0.014*
On kamara derinligi  2.94+0.34 3.07+0.38 2.00 0.048*
On kamara agis1 35.15+5.72 35.60+5.03 0.47 0.63
Pupil capr 2.79+0.48 2.93+0.48 1.62 0.10
Santral kornea 538.55+31.26 555.56+36.17 2.87 0.005*
kalinhg:
Keratometrik 43.30+£1.65 43.44+1.76 0.47 0.63
ortalama

*: istatistiksel olarak anlamh, S.D: Standart Sapma



Hasta grubunda BPRS, SANS ve SAPS degerlerini cinsiyetlere gore
karsilagtirdigimizda, BPRS, SANS ve SAPS degerlerinde cinsiyetler agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 4).

Tablo 4: Cinsiyete gore BPRS, SAPS, SANS istatistiksel dagilimi1

n ortalama+S.D t P
BPRS Erkek 48 28.77+10.91
Kadmn 22 33.86+15.59 -1.57 0.12
SAPS Erkek 48 41.52+23.89
Kadmn 22 49.95+27.41 -1.30 0.19
SANS Erkek 48 50.45+24.28
Kadmn 22 56.90+27.74 -0.98 0.32

S.D: Standart Sapma

Yine hasta grubunda refraksiyon kusuru, aksiyel uzunluk ve 6n kamara
parametreleri ile BPRS, SAPS, SANS degerleri arasinda iliskiye baktigimizda, yalnizca
silendirik deger ile SAPS degeri arasinda negatif yonde anlamh bir iliski varken (r=-
0.31, p=0.008), sferik deger, aksiyel uzunluk, lens kalinligi, kornea volumii (KV), 6n
kamara volumii (OKV), 6n kamara derinligi (OKD), 6n kamara agis1 (OKA), pupil ¢ap,
santral kornea kalinlig1 (SKK) ve keratometrik ortalama degerleri ile BPRS, SAPS ve
SANS arasinda ise anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 5).

Hasta grubunun ortalama GIiB’i 13.50+2.26 mmHg kontrol grubunun ise

13.03+1.87 mmHg idi ve istatistiksel olarak aralarinda fark saptanmadi (p=0.20).
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Tablo 5: Sizofreni hastalarini g6z 6l¢iim degerleri ile BPRS, SAPS, SANS degerleri

arasmdaki iliski

BPRS SAPS SANS
(n=70) (n=70) (n=70)
r )4 r p r p

Yas -0.09 0.45 0.004 0.97 -0.19 0.10
Sferik degeri -0.03 0.80  0.10 0.37 -0.21 0.07
Silendirik deger -0.15 0.19 -0.31 0.008* -0.02 0.84
Aksiyel uzunluk -0.01 0.89  -0.12 0.30 0.004 0.97
Lens kalinhg: -0.15 0.19  -0.08 0.47 -0.06 0.58
Kornea volumii 0.13 0.28 -0.05 0.46 -0.11 0.33
On kamara 0.03 0.77 -0.10 0.37 -0.05 0.67
volumii
On kamara 0.01 0.92 -0.11 0.33 -0.12 0.29
derinligi
On kamara acisi -0.03 0.78 -0.05 0.67 0.02 0.85
Pupil capr 0.14 0.24 0.01 0.87 -0.09 0.42
Santral kornea 0.20 0.09 0.08 0.46 -0.14 0.24
kalinhg:
Keratometrik -0.13 0.28  -0.19 0.11 -0.17 0.15

ortalama degeri

*: istatistiksel olarak amlamh, r > 0.25, p< 0.05, BPRS: Kisa psikiyatrik
degerlendirme olcegi, SAPS: Pozitif semptomlar degerlendirme olcegi, SANS:

Negatif semptomlar degerlendirme o6lcegi

Hastalarin antipsikotik ila¢ kullanimmin mevcut dozu ve siiresi tablo 6’da
gosterilmistir. Calismaya dahil edilen hastalar en az iki yildir antipsikotik ilag
kullanmakta idi. Ilaglar tipik ve atipik antipsikotik ilaglar olarak iki gruba ayrildi. Tipik
antipsikotik  kullanommnm  klorpromazin esdeger dozunun giinlik ortalamasi
307.41+180.60, atipik antipsikotik kullanimmnin klorpromazin esdeger dozunun
ortalamasi ise 386.47+281.51 idi. Antipsikotik ilaglarin kullanim siiresine baktigimizda
ise, 46.25+13.50 aydi (tablo 6).
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Tablo 6: Antipsikotik kullaniminin mevcut dozu ve siiresi

Tipik antipsiketik ila¢ kullaniminin 307.41+180.60
klorpromazin esdeger dozu (ortalama=£S.D)

Atipik antipsikotik ila¢ kullaniminin 386.47+281.51
klorpromazin esdeger dozu (ortalama=£S.D)

Antipsikotik ila¢ kullanimu siiresi (ay) 46.25+13.50
(ortalama+S.D)

S.D: Standart Sapma

Hastalarin kullandiklar: tipik ve atipik antipsikotik ilaclar ve ytizdesi tablo 7°de
gosterilmistir. Calismaya toplamda en az iki yildir ayni antipsikotik ilact kullanan 70
hasta dahil edildi. ilaglar tipik ve atipik olarak iki gruba ayrild1. Tipik antipsikotiklerden
zuklopentiksol kullanan 4 (%5.7), haloperidol kullanan 23 (%32.9), flupentiksol
kullanan 3 (%4.3) hasta bulunmakta idi. Atipik antipsikotiklardan risperidon kullanan
28 (%40), olanzapin kullanan 13 (%18.6), aripipirazol kullanan 10 (%14.3), siilpirid
kullanan 7 (%10), klozapin kullanan 13 (%18.6), ketiapin kullanan 5 (%7.1), ziprasidon
kullanan ise 1 (%1.4) hasta bulunmakta idi. Hastalardan klozapin ve olanzapini birlikte
kullanan 1 (%1.4), klozapin ve amilsiilpiridi beraber kullanan yine 1 (%]1.4) hasta vard.

Ayrica hasta grubumuzda antipsikotik ilaclara ek olarak biperiden kullanan 18
(%25.7), kullanmayan 52 (%74.3) hasta bulunmaktaydi. Biperiden kullanan hastalar ile
kullanmayan hastalarin sferik deger, silendirik deger, aksiyel uzunluk, lens kalinligi,
KV, OKV, OKD, OKA, pupil cap1 ve keratometrik ortalama degerleri ydniinden
karsilagtirilmasinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (sirasiyla;
p=0.41, p=0.73, p=0.55, p=0.70, p=0.31, p=0.14, p=0.37, p=0.79, p=0.84, p=0.85 ve
p=0.21).
Tablo 7:Calismaya katilan hastalar kullandiklar1 antipsikotikler ve yiizdesi

Antipsikotik ilaclar Tipik Atipik
Zuklopentiksol 4 (%5.7)

Haloperidol 23 (%32.9)

Flupentiksol 3 (%4.3)

Risperidon 28 (%40)
Olanzapin 13 (%18.6)
Aripiprazol 10 (%14.3)
Amilsiilpirid 7 (%10)
Klozapin 13 (%18.6)
Ketiapin 5 (%7.1)
Ziprasidon 1 (%1.4%)
Klozapin+olanzapin 1 (%14
Klozapin+amilsiilpirid 1 (%1.4)
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5.TARTISMA

Sizofreni gecen yiizyildan beri ruh hekimligini en ¢ok ugrastiran, fakat bugiin
bile ¢esitli yonleri tam aciklanmamis bir ruhsal bozukluktur. 19.yiizyildan kalma bir etki
ile halk arasinda korku uyandiran ve “erken bunama” diye bilinen bu hastalik, geng
yasta baslayan, insanin kisilerarasi iligkilerden ve gergeklerden uzaklasarak, kendine
0zgii ice kapanim diinyasinda yasadigi; diisiince, duygu ve davramiglarda Onemli
bozulmalarin goriildiigii agir bir ruhsal bozukluktur (1).

Sizofreni, toplumun yaklasik %1’ini etkiler, genellikle 25 yasindan 6nce baslar,
yasam boyu devam eder ve biitiin sosyal smiflardaki insanlarda goriiliir. Hastalik
hakkinda yaygm bir bilgisizlik oldugundan, hasta ve aileleri siklikla yetersiz bakim ve
sosyal diglanmadan yakinirlar. Sizofreni tek bir hastalik olarak tartisiimis olsa da
heterojen etiyolojili bir grup bozuklugu icerir ve kapsadigi hastalarin klinik
gortiniimleri, tedaviye yanitlar1 ve gidisleri farklidir (62).

Sizofreninin ¢ok sayida etkenin bir araya gelmesi ile olusan bir hastalik oldugu
konusunda goriis birligi bulunmaktadir. Genel olarak kabul goren, gelisimin erken
donemlerinde genetik ya da cevresel etkenlerle beyin gelisimi bozulmakta ve bu
bozukluk kisi i¢in yatkilik yaratmakta, yasamin sonraki donemlerinde kisinin stresli bir
cevresel etkiyle karsilagsmasi ilizerine sizofreni belirtileri gelistigi yoniindedir (65, 67).
Sizofreninin etyolojisinde bir¢cok hipotez ortaya atilmistir. Biyokimyasal arastirmalar
sonucu norotransmitterlere odaklanilmaktadir. Bu norotransmitterler; dopamin,
serotonin, norepinefrin, glutamat ve GABA’dir. Dopamin hipotezinde sizofreni
hastalarinda dopaminerjik aktivitenin artmast sonucu hastaligin ortaya c¢iktigi

disiiniilmektedir (1). Ayrica sizofreni hastalarinda kortikal alanlarda dopamin
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aktivitesinin azaldigi, subkortikal alanlarda ise arttigindan s6z edilmektedir (65, 67, 72,
73, 75).

Sizofreniye benzer sekilde refraksiyon (kirma) kusurlarmin da genetik kokenli
oldugu ve dopaminin her iki durumun patofizyolojisinde rol alan bir mediatér oldugu
diistiniilmektedir. Dopaminin ayn1 zamanda, yapilan arastirmalarin sonucunda goziin
emetropizasyon asamasinda da rolii oldugu tespit edilmistir (2). Ayrica, yapilan
calismalarda dopaminin miyopi gelisimini inhibe ettigi varsayilmaktadir. Miyopi en sik
goriilen refraksiyon kusuru olmakla birlikte etyolojisi hala tam agiklanamamistir ve
calismalarin sonucu genetik gecisi desteklemektedir. Ayrica zeka seviyesi yiiksek olan
ve yakin ¢alisma gerektiren islerle ugrasan insanlarda miyopi daha sik goriilmektedir.
Sizofrenler gibi yakin c¢alisma ihtiyact az olan insanlarda miyopi daha az
beklenmektedir (2).

Sizofreni hastalar1 ile ilgili yapilan géz ¢aligmalarinda normal bireylere gore
farkliliklar bulunmustur. Sizofrenlerde refraksiyon kusurlar ile ilgili yapilan ¢alismada
erkek cinsiyette refraksiyon kusurlarmin hem normal bireylere gére hem de sizofreni
olmayan kardeslerine gore daha az goriildiigi tespit edilmistir (2). Bizim ¢aligmamizda
ise sizofrenler ile kontrol grubu arasinda refraksiyon kusuru degerlendirilmesi
sonucunda istatistiksel bir fark saptanmamakla birlikte iki grubda da miyopi en fazla
bulunan refraksiyon kusuru idi. Ayrica bizim ¢aligmamizda Caspi ve ark. yaptigi
calismadan farkli olarak erkek ve kadin cinsiyetler birlikte ¢alismaya dahil edildi.

Sizofrenler ile ilgili yapilan ¢alismalarda, normal bireylere gore bazi bedensel
farkliliklar oldugu tespit edilmistir. Ozyurt ve ark. yaptig1 calismada sizofrenler ile
kontrol grubunun parmak ve el ¢izgileri karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur. Ayrica kadin ve erkek sizofren hastalar arasinda da parmak ve el
cizgilerinin (dermatogilifik) farkli oldugu tespit edilmistir. Bu ¢alismanin sonucu ile
sizofrenlerde dermatogilifik farkliliklarin sag ve sol ele gore ve cinsiyete gore degistigi
ve bu dermatogilifik gostergelerin sizofrenide beyin gelisim bozuklugunun erken
habercisi olabilecegi ve cinsiyet farkliligini agiklayabilecegi diisiiniilmektedir (122).

Yine sizofreni hastalarinda normal bireylere gore bazi yapisal farkliliklar
olabilecegi beyin goriintiilemesi ile yapilan tetkiklerde beyin ventrikiillerinde biiyiime
saptanmasi ile gosterilmistir. Ayrica sizofreni hastalarindaki postmortem calismalarda
parahipokampal girus, amigdala, hipokampiis ve internal pallidum gibi limbik ve

temporal bolgelerin hacimlerinde azalma ve korpus kallozum agenezisi gozlenmistir.
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Korpus kallozum yoklugu, genis kavum septum pellisidum, adesyo intertalamikanin
yoklugu, gri cevher hetereotipisi sizofreni hastalarinda yiiksek oranda goriilmektedir
(65, 66, 67,69, 72,73, 76, T7).

Sizofren hastalar goéz hareketlerinde de cesitli anormallikler gdstermektedir.
Sakkadik (arayici) goz hareketleri (EEM) disfonksiyonu 6zellikle sizofreniye spesifik
goriilmektedir. Ancak sizofrenide EEM disfonksiyonunun altinda yatan mekanizma net
olarak anlasilamamistir. Qiu ve ark. yaptig1 calismada beyinde gri madde yogunlugunun
kayb1 ile sakkadik g6z hareketlerinin arttig1 tespit edilmistir (123).

Dane ve ark. tarafindan ilk defa el ve goz tercihinin sizofren hastalig lizerine
etkileri arastirilmistir. Sizofren hastalifinin ambidexter olarak adlandirilan iki elini
birden kullanabilen kisilerde daha fazla goriildiigii tespit edilmistir. Sadece sag veya sol
elini kullananlarin sizofren hastaligina yakalanma riskini her iki elini de
kullanabilenlere oranla daha az oldugu gosterilmistir. Yani yapilan arastirmada her iki
elini de kullanma 6zelligine sahip kisilerde sizofreni hastaligi daha fazla gorildigi
belirlenmistir. Calismada ayrica g6z tercihinin de sizofren hastaligi iizerine etkileri
ortaya cikarilmistir. G6zlerden birinin daha aktif olarak kullanildig1 ve kisilerin bunun
farkinda olmadig1 bilinmektedir. Yapilan bu ¢alismada el ve gz kullanimi tercihleri
arasinda farklilik varsa yani sag elini kullanan sol goziinii daha aktif olarak kullaniyorsa
bu kisilerde sizofreni riskinin daha fazla oldugu belirlenmistir. Ayrica sizofreni
hastalarinda sol g6z kullanim tercihi daha fazla tespit edilmistir (124).

Yine sizofren hastalarda Yildiz ve ark. yaptigi ¢alismada stereopsis (derinlik
hissi) diizeyinin normal bireylere gore farkli oldugu tespit edilmistir. Gorsel
haliisinasyon tanimlayan sizofrenlerde ortalama stereopsis diizeyi tanimlamayanlara
gore diisiik bulunmus ve istatistiksel olarak fark tespit edilmistir. Tedavi alan hastalarla
heniiz tedaviye baglanmamis hastalar arasinda yapilan degerlendirmede istatiksel agidan
anlaml bir degisiklik saptanmamustir. Sizofreni hastalarinda stereopsis diizeyi ayni yas
grubu saglikli bireylerle karsilastirildiginda 6zellikle gorsel haliisinasyon tanimlayan
olgularda azalmis olarak tespit edilmistir (125).

Literatiirlere bakildiginda, sizofrenlerde refraksiyon sadece Caspi ve ark.
tarafindan degerlendirilmis olmakla beraber, bizim ¢alismamizdaki gibi sizofreni
hastalarinda refraksiyon kusuru ile beraber g6z aksiyel uzunlugunun (optik biyometri)
ve bazi 0n kamara parametrelerinin (Pentacam) degerlendirilmesi ile ilgili bir galigmaya

rastlamadik.
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Optik biyometri (Lenstar LS 900) cihazi ile goz aksiyel uzunlugu yaninda yine
baz1 6n kamara parametreleri ve lens kalinligi incelenebilmektedir. Bizim ¢alismamizda
hasta ve kontrol grubu arasinda, aksiyel uzunluk degerlendirilmesinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmaz iken lens kalinligma bakildiginda hasta grubunda
ortalama lens kalinlig1 daha fazla tespit edildi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi.

Pentacam-Scheimpflug goriintiilleme yontemi bizlere 6n segment ile ilgili bir¢ok
parametrenin verisini saglamaktadir. Bunlar arasinda santral kornea kalinlig1 (SKK), 6n
kamara derinligi (OKD), 6n kamara hacmi (OKH), 6n kamara agis1 (OKA), pupilla
cap1, keratometrik degerler ve korneal hacim (KH) sayilabilir.

Calismamizda; sizofren ve normal bireylerde cinsiyet ayrimi yapmaksizin
refraksiyon kusurlar1 degerlendirildi ve optik biyometri ile géz 6n arka c¢ap1 (aksiyel
uzunluk) ve lens kalinlig1 O6lgiildii. Ayrica Pentacam-Scheimpflug goriintiileme
yontemiyle ¢esitli 6n kamara parametreleri (KH, SKK, OKH, OKA, keratometrik
ortalama degeri, pupilla capt ve OKD degerleri) Olciilerek, bu parametrelerin
sizofrenilerde farkli olup olmadig1 degerlendirildi.

Literatiirde sizofrenilerde g6z ile ilgili yapilan ¢aligmalara bakildiginda; Caspi
ve ark. refraksiyon kusuru ile ilgili calismasinda, sizofrenlerde refraksiyon kusurunun
daha az siklikta oldugunu rapor etmislerdir. Bu ¢alismaya, Israilden, standardize gorme
keskinliginin uygulandigi, psikiyatrik olarak saglikli olan, 17 yasinda 678,674 erkek
olgu dahil edilmistir. Yillar sonra bu hasta grubundan sizofreni nedeniyle hastanede
tedavi gorenler, Israil ulusal psikiyatrik kayit sistemi kullanilarak tespit edilmis ve
refraksiyon kusuru yoniinden tekrar incelenmislerdir. Ayrica bu calismaya sizofrenlerin
sizofren olmayan ikiz kardesleri de dahil edilmistir. Calismada refraksiyon kusuru
acisindan yetiskin donemdeki normal bireyler ile sizofrenler arasindaki potansiyel iliski
arastirilmistir.  Calismada incelenen 676.060 yetiskin kontrol grubunun 37.587
(%5.55)’sinde refraksiyon kusuru tespit edilmisken, 17 yasinda saghkli olup, ancak
ilerleyen zamanlarda sizofreni tanisi1 alan 2093 olgunun 21 (%]1)’inde refraksiyon
kusuru goriilmiistiir. Bu 2093 sizofreni hastasinin sizofren olmayan ikiz kardeslerinin 75
(%3.58)’inde refraksiyon kusuru tespit edilmistir. Yani otorler sizofrenlerde ve sizofren
olmasa dahi ikizlerinde refraksiyon kusurunun daha az oldugu sonucuna varmislardir.
Ayrica calismada zeka, egitim yili, sosyoekonomik diizey yoniinden aralarinda fark

olmayan, hastanede yatarak tedavi goren erkek sizofren hastalarin, tedavi gérmeyen
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sizofren erkek hastalara gore refraksiyon kusurunun daha az oldugu goriilmiistiir. Yine
ikiz kardeslerle olan karsilastirmada hastanede yatarak tedavi gormeyen sizofren
hastalarda sizofren olmayan ikizlere gore refraksiyon kusurunun daha az goriildiigi
tespit edilmistir. Sonug olarak bu arastirmada, refraktif kusurlarin sizofrenlerde ortaya
c¢tkma riskinin daha diisiik oldugu ve sizofrenlerde refraksiyon kusurlarinin genetik
yatkinlikla iliskili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (2).

Bizim ¢alismamizda sizofren hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda her
iki grubda da hafif miyopik sift tespit edilmesine ragmen gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi. Hasta grubunun sferik ortalama degeri -0.8442.13,
kontrol grubunun sferik ortalama degeri -0.73+1.90 idi. Yine iki grup arasinda diger bir
refraksiyon kusuru olan astigmatizmanm degerlendirilmesinde silendirik deger
acisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Sizofrenlerde kornea ile ilgili de bazi ¢aligmalar yapilmistir. Shiloh ve ark.
sizofrenlerde normal bireylere gore korneal 1s1 diizeyinde bir fark olup olmadigini
arastirmislardir. Calismaya, DSM-IV tani kriterlerine gore paranoid sizofreni tanist alan
hastanede tedavi goren, tedaviye direncli 12 hasta ve 16 saglikli eriskin dahil edilmistir.
Hastalarin antipsikotik ilaclar1 terapotik dozlarda ve 6 haftalik calisma boyunca
degistirilmeden verilmistir. Dopaminin termoregiilasyon iizerindeki etkisi gbz Oniine
almarak sizofrenlerde korneal 1sida farklilik olup olmadigmmin belirlenmesi
amacglanmistir. Calismaya sadece erkek hastalar dahil edilmis ve menstiirel siklusdaki
1s1 artisgindan dolayr kadinlar c¢alisma dis1 birakilmistir. Korneal 1s1 noninvaziv
yontemlerle 6 hafta boyunca haftada 2-3 kez ve giinde 2 kez saat 8:00 ve 14:00°de
Olciilmiis. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, boy ve kilo
arasinda anlaml fark olmayip, gruplar arasinda haftalik korneal 1s1 6lgiimleri yoniinden
de istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir. Ayrica sizofreni hastalarinda
haftalik pozitif ve negatif semptom skalalarinin (SAPS ve SANS) toplam degeri ile
haftalik ortalama korneal sicaklik arasinda anlamli ve Onemli bir korelasyon
bulunmustur. Sonug¢ olarak bu arastirmada tedaviye direngli sizofreni hastalarinda
mental durum ile korneal 1smin degistigi gosterilmistir (126).

Kisa psikiyatrik degerlendirme (BPRS), pozitif semptom skalasi (SAPS) ve
negatif semptom skalas1 (SANS) psikiyatri kliniginde sizofren hastalar i¢in uygulanan
Olgeklerdir. Bizim calismamizda silendirik deger ile pozitif semptom skala degerleri

(SAPS) arasinda negatif korelasyon bulunmaktaydi. Hastalarin pozitif semptomlari
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arttikca (haliisinasyonlar, hezeyanlar, yapisal diisiince bozukluklari... gibi) silendirik
degerlerinin azaldig1 goriildii. Calismamizda sizofrenler ile kontrol grubu arasinda
refraksiyon kusuru acisindan bir fark olmamakla beraber, sizofrenlerdeki pozitif
semptomlarin artis1 ile silendirik degerlerde azalis seklindeki korelasyon onemliydi.
Sferik deger ile BPRS, SAPS ve SANS arasinda ise herhangi bir iliski bulunamadi.

Yine Shiloh ve ark. yapmis oldugu korneal 1s1 ile ilgili bir baska ¢alismada
antipsikotik kullanan ve kullanmayan erkek sizofreni hastalar karsilastirilmistir. Tipik
antipsikotik ile tedavi goren 12 hasta ile ilag kullanmayan 9 hastanin korneal 1s1
sonuglar1 karsilastirildiginda, ila¢ kullanlarda korneal 1s1 daha diisiik ve istatistiksel
olarak aralarinda anlamli fark bulunmustur. Bu ¢alismanin sonucu, antipsikotik ilaglarin
viicut sicakligini diisiirdiigii, korneal 1smin diisiik tespit edilmesiyle gosterilmistir (127).

Biz de calisgmamizda korneal hacimi ve korneal kalinligi degerlendirdik ve her
iki parametre de kontrol grubuna gore sizofrenlerde istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha diisiik bulundu Yine 6n kamara hacmi de hasta grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik tespit edildi.

Sizofreni tedavisinde temel olarak kullanilan antipsikotik ilaglar etki
mekanizmasina gore tipik ve atipik olmak iizere iki gruba ayrilmaktadwr. Tipik
antipsikotikler ozellikle postsinaptik dopamin D2 reseptdrlerini bloke eder ayrica
histamin H1, alfa 1 adrenerjik, M1 muskarinik kolinerjik reseptor blokaji yapmaktadir.
Bu ilaglarin bazi gdz yan etkileri bulunmaktadir. Ornegin fenotiyazin grubu olan tipik
antipsikotiklerden klopromazin, levopromazin, tiyoridazin ve flufenazin muskarinik
reseptor blokaji yaparak midriazise ve ©On kamara acgisinda kapanmaya yol
acabilmektedirler. Bu sonu¢ olarak g6z i¢i basincinda artmaya ve glokoma neden
olabilmektedir. Atipik antipsikotikler serotonin ve dopamin antagonisti bir etki
gostermektedir. Yapilan calismalarda serotonin reseptorlerinin 5 HT insan gdziinde
silier cisim ve korneada yiiksek diizeyde bulundugu ve bazi ¢alismalarda SSRI (selektif
serotonin geri alim inhibitorleri) grubu ilaglarm kullanimi sonrasi akut ac1 kapanmasi
glokomu ile goz i¢i basincinin arttigr gosterilmistir. Ancak su ana kadar yeni nesil
antipsikotiklere bagl goz i¢i basincinda artis oldugu gosterilmemis aksine atipik
antisikotiklerden siilpirid ve klozapin kullananlarda g6z i¢i basinci diisiik tespit

edilmistir (128).
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Antipsikotiklerin gozde glokom ile ilgili yan etkileri degerlendirmek icin e
Souza ve ark.’nin yaptig1 calimaya DSM-IV tani kriterlerine gore sizofreni tanis1 almis
ve en az 2 yildir antipsikotiklerle tedavi goren 18-60 yas aras1 28 hasta (19 erkek, 9
kadin) dahil edilmistir. Bu ¢alismada 4 hasta tipik antipsikotik (%14.3), 16 hasta atipik
antipsikotik (%57.1) ve 8 hasta tipik ve atipik antipsikotik (%29.6) ila¢ kullanmaktayd:.
Ayrica 11 hasta fenotiyazin grubu (klopromazin, levopromazin, tiyoridazin ve
flufenazin) (%39), 8 hasta antikolinerjik ilaglardan 6’s1 prometazin 2’si biperiden
(%29), 6 hasta benzodiazepin (alprozolan, diazepam, nitrazepam) tiirevi, 4 hasta
trisiklik antidepresan (amiltriptilin, imipramin) (%14.3) ve 1 hasta SSRI (%3.6) ilaclar
kullanmaktaydi. Tiim hastalarm detayli géz muayenesi yapilmis, 21 mmHg iistii GIB
yiiksek olarak kabul edilmis ve hastalarin detayli gonyoskopik muayenesi fundus
muayenesi ve optik sinir cup-disk orami (c¢/d) bakilmis. GOz tansiyonu diurnal ritim
gosterdiginden ve giin icersinde 5 mmHg’ya kadar degisikligin olmas1 nedeniyle giiniin
farkli saatlerinde ve birden fazla Ol¢lim yapilmis. Tiim hastalarin a¢1 muayenesinde
anormallik saptanmamaistir. Hastalarin santral kornea kalinlig1 ortalamasi 54510 pm ve
kornea da herhangi bir anomali saptanmamistir. Sadece atipik antipsikotik olan
ziprasidon kullanan bir hastada optik sinir cup-disk oranin da asimetri tespit edilmis ve
bu istatistiksel olarak anlamli bulunmus. Optik sinir asimetrisi olan 20 yasindaki
hastanin sag tansiyon okuler 18 mmHg, sol 12 mmHg ve sag g6z c/d oran1 0.7, sol goz
c/d oran1 0.4 gonyoskopik muayenede a¢1 acik olarak tespit edilmis. Optik sinir c/d
oranindaki 0.2°nin iizerindeki asimetri glokom lehine degerlendirilmektedir. Calismaya
alman 56 gozde tansiyon okuler yliksekligi sadece 3 hastada (%11) tespit edilmis ve bu
¢ hasta sadece ziprasidon kullanmaktaymis. Ziprasidon serotonin 1D (5-HT1D)
antagonist, serotonin 1A (5-HT1A) agonist ve sinaptik bdlgede serotonin ve
norepinefrin geri alim inhibitorii 6zelliklerine sahip bir atipik antipsikotiktir (128).

Korneal kalinligin goéz tansiyon Ol¢iimlerini etkiledigi bilinmektedir. Kalin
kornea goz tansiyonunu normalden yiliksek bulmamiza ayni sekilde ince kornea ise
normalden diisiik bulmamiza neden olabilmektedir. Bizim calismamizda hasta ve
kontrol grubu arasinda santral korneal kalinlik degerlendirilmesinde hasta grubunda
kornea daha ince tespit edildi ve bu istatistiksel olarak anlamli idi. Calismamiza
glokoma ait optik disk degisikleri olan hastalar dahil edilmedi, ayrica hasta ve kontrol
grubunu goz tansiyon Ol¢limleri normal siirlar arasindaydi. Hasta grubunun ortalama

GIB degeri 13.50+2.26 mmHg, kontrol grubunun ise 13.03£1.87 mmHg olarak tespit
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edildi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Yine calismamizda 6n
kamara agis1 degerlendirilmesinde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak bir
fark tespit edilmedi.

Antipsikotik ilaglarin gézde birgok yan etkiye sebep oldugu bilinmektedir.
Bunlar uveal yol bozukluklari, akomodasyon spazmi, a¢1 kapanmasi glokomu, lensde
kataraktoz degisiklikler, korneada pigment birikimi, retinopati, gz kapagi ve
konjonktiva bozukluklaridir. Go6z kapagi ve konjunctiva hastaliklar1 6zellikle
fenotiazinler ve lityum 1ile ilgilidir. Klorpromazin, yiiksek dozlarda, siki goz
kapaklarma, konjonktiva ve korneada interpalpebral aralikda anormal pigmentasyon
birkimine neden olabilir. Ayrica daha 6nemlisi ama nadir olan1 kornea 6demine bagl
gorme bozuklugudur. Uveal yol sorunlar1 6zellikle trisiklik antidepresanlar (TCA), tipik
antipsikotik, topiramat ve selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ile iligkilidir.
TCA, tipik antipsikotikler ve SSRI genellikle gecici ve O6nemli bir yan etkiye
midriyazise neden olabilir ve bu da duyarli hastalarda ac1 kapanmasi glokomunu sebep
olabilir. Topiramat gozde gegici miyopi ve act kapanmasi glokomu da dahil olmak
iizere onemli okiiler yan etkilere neden olabilmektedir. Akomodasyon ile ilgili sorunlar
TCA ve disiik etkili antipsikotiklerle ilgilidir. Katarakt6z degisikler antipsikotiklerden
ozellikle klorpromazin ya da tiyoridazin gibi ilaglarin yliksek dozlarda uzun siire
kullanimindan kaynaklanabilir. Retinopatinin gelisimi tipik antipsikotik ilaclarin yiiksek
dozlarda kullanim sonrasi, 6zellikle de klorpromazin ve tiyoridazin ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Retina etkilerinin olugsma siklig1 uzun bir siire boyunca kullanilabilir
toplam ila¢ miktar1 ile orantili oldugu goriinmektedir. Diger okiiler etkileri goz
distonileri, goz hareket bozukluklari, renk algilamada ve kontrast duyarliliginda
azalmadir (129).

Antipsikotiklere bagli yan etkilerden biri de 3 yildir atipik antipsikotik olan
ketiapin kullanimi sonras1 29 yasinda erkek hastada hiperkolestorelemi nedeniyle iist
temporal ven dal tikaniklig1 gelistiginin bildirilmesidir (130).

Yine 45 yasinda sizofren bayan hastada 10 yildir flufenazin kullanimima baglh
gorme azalmasinin ve renkli gorme duyarlhiliginda azalmanin retinada meydana gelen
makulopati sebebiyle olustugu tespit edilmistir. Flufenazinin retina pigment epitelinde

birikim yaparak ya da direkt toksik etkisiyle buna sebep oldugu diisiintilmektedir (131).
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Fenotiyazinler ciddi ve bazen geri doniisii olmayan dermatolojik ve okulotoksik
yan etkiler ortaya c¢ikmasma neden olabilen ilag grubudur. Bu yan etkiler
fotosensitivite, konjonktiva, kornea, lens, retina, koroid, makulada hiperpigmentasyon
seklinde olabilmektedir. Retina veya makula tutulumu bulanik gérmeye, gérme
azligina, gece korliigiine, renkli gormede bozulmaya yol agabilir (132).

Tipik antipsikotiklerden dopaminerjik antagonist etkisi olan haloperidolun goz
ici basmci lzerine etkileri incelenmistir. Normal ve glokomatdz goézlerde goz ici
basincint diisiirdiigii tespit edilmis olup yapilan hayvan deneylerinde de goz ici
basincini diisiirdiigli ve pupil ¢apinda bir degisiklik yapmadigi gosterilmistir (133).

Antipsikotiklerin gézde bir¢ok yan etkiye neden oldugu yapilan bir¢ok caligma
ile ispatlanmistir. Bunlardan biri lensde yaptig1 kataraktoz degisiklerdir. Tipik
antipsikotik ilaclarmn, 6zellikle fenotiyazin grubunun kirk yili askin bir siiredir gozde
katarakt olusturabilecegi bilinmektedir. Atipik antipsikotiklerin de bdyle bir yan
etkisinin olabilecegi arastirilmaktadir. DSM-IV tanisi ile takip edilen 80 sizofreni
hastasinda lens ve kornea ile ilgili g6z anormallikleri i¢cin bir oftalmolojik
degerlendirme yapilmistir. Hastalar en az 2 yildir tipik ve atipik antipsikotik kullananlar
olarak iki gruba ayrilmis. Grup 1 (n=52) tipik antipsikotik ve grup 2 (n=28) atipik
antipsikotik kullanan hastalardan olusmaktadir. Katarakt tiplerinden en fazla goriileni
anterior kapsiiler katarakt 26 hastada (%33) bulunmus. Grup 1 (%40)’de hastalarda
katarakt oran1 grup 2 (%18)’den daha yiiksek tespit edilmis. Katarakta bagh 21 hastada
(%26) gorme keskinligi azalmis. Bu hastalarin kornea ve retinasinda herhangi bir
pataloji izlenmemistir (134).

Bizim calismamiza tashihli gérme keskinligi tam olan bireyler dahil edildi.
Hasta grubumuz en az iki yildir antipsikotik ilaglar ile tedavi goren hastalardan
olugsmaktaydi ve hastalarda lense ait kataraktoz degisiklikler yoktu. Calismamizda hasta
ve kontrol grubu arasinda lens kalmlig1 degerlendirilmesinde hasta grubunda daha
yiiksek tespit edildi ve bu istatistiksel olarak anlamliyd:.

Antipsikotik 1ilaclar bazen gozde akomodasyon spazmima neden olarak
hastalarda gecici miyopi meydana getirebilmektedir. Bu konu ile ilgili haloperidol ve
biperiden kullanan 30 yasinda bayan sizofren hastada ilacin atipik antisikotiklerden
amilsiilpiride gecisi sonrasi gegici miyopi gelistigi gdsterilmistir. Ilacin kesilmesi ve
hastaya antikolinerjik ajan eklenmesi sonrasi hastanin semptomlar1 5 giin sonra

diizelmis ve bu durum amilstilpiridin gdze yan etkisi olarak kabul edilmistir (135).
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Yine antipsikotiklerin gdzde refraksiyon ile ilgili yan etkilere sebep olabilecegi,
atipik antipsikotik olan ketiapin ile tedavi goren 33 yasinda erkek hastanin tedavisine
atipik antipsikotiklerden aripiprazol eklenmesinden 1 ay sonra ani agrisiz gorme
bulaniklig1 ortaya ¢ikmasi ile gosterilmistir. Aripiprazolun kesilmesinden 10 giin sonra
hastanin semptomlarinin diizelmesi sonucunda bu ilacin gézde gecici miyopiye sebep
oldugu gosterilmistir (136).

Bizim ¢alismamizda amilsiilpirid kullanan 7 (%10) ve aripipirazol kullanan 10
(%14.3) hasta bulunmaktaydi ve hasta grubumuzda akomodasyon spazmina baglh yeni
gelisen gecici gdrme bulanikligi tarifleyen yoktu.

Antipsikotiklerin gézde bir diger yan etkisi de gozlerin siirekli yukar1 dogru
sapmas1 seklinde meydana gelen ektraokiiler kaslar1 etkileyip devre dis1 birakan nadir
bir akut distonik reaksiyon olan okiilojirik kriz (OGC)’dir. Akut okiilojirik kriz
mekanizmas1 belirsiz olsa da, en makul mekanizmalar1 postsinaptik dopamin
reseptorlerinin blokajina yanit olarak presinaptik terminallerde dopamin saliniminin
meydana gelmesi veya postsinaptik reseptOrlerinin  up-regiilasyonu sonucunda
dopamine karst artmug duyarhilik sebeplerinin  her ikisininde olabilecegi
disiiniilmektedir. OGC dopamin reseptor antagonistlerinin uzun siireli kullanimindan
sonra baglayan bir distonik sendromdur. Antipsikotiklerden klozapin kullanimma bagl
iic hastada okulojirik kriz gelistigi ayrica atipik antipsikotiklerden ziprasidon ve
sertindol kullanimina bagli da gelisebilecegi gosterilmistir (137).

Yine klozapin ile ilgili yapilan bagka bir ¢aligmada; sizofreni nedeniyle uzun
siredir klozapin ile tedavi goren 55 yasinda bayan hastada goérme keskinliginde
meydana gelen azalmanin kornea ve retinada pigment degisiklikleri ve katarakt
nedeniyle oldugu tespit edilmistir (138).

Bizim calismamizda hasta grubunda herhangi bir antipsikotik kullanimina bagl
okiiler (katarakt, korneal pigmentasyon, makiilopati, glokom, OGC ..vb.) yan etkilere
rastlamadik. Caligmaya tashihli gérme keskiniligi tam olan, n ve arka segment yapilar1
dogal olan hastalar dahil edildi.

Bu ¢alismaya en az iki yildir ayn1 antipsikotik ile tedavi goren sizofren hastalar
dahil edildi. Bu ilaclarin refraksiyon durumu ve 6n kamara parametreleri ilizerine
etkilerini tam anlamak i¢in tedavinin kesilmesi etik bulunmadigindan 6l¢timler bu
sekilde alindi. Bu durum ¢alismamizin bir kisitlilig1 olarak goériilmektedir. Bu kisitliligin

asilmasi i¢in ilerde yeni tani alip tedaviye baslamamis olan sizofren hastalarin tedavi
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oncesi ve tedavi altinda iken goziin refarksiyon kusuru ve 6n kamara parametrelerinin
degerlendirilmesiyle ilaglarm etkilerinin daha dogru tespit edilmesine yardimci olacak
bir ¢aligma yapilabilir.

Sonug olarak sizofren hastalarda refraksiyon kusuru degerlendirmesinde, saglikli
kontrol grubuyla karsilastirildiginda bir farklilik tespit edemedik. Ama ¢alismamizda 6n
kamara parametrelerinden KH, OKH, OKD, SKK ve lens kalinliginda kontrol grubuna
gore anlaml farklar tespit edildi.

Calismamiz kii¢iik bir grubu kapsamakla birlikte sizofreniye bagli refraksiyon
kusurlar1 ve On kamara parametreleri agisindan bize klinik ve yapisal ipuglari
sunmustur. Bu konu ile ilgili ilerde yapilacak daha cesitli ve kapsamli c¢alismalarin

konuyu aydinlatmaya yararli olacag1 goriisiindeyiz.
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6. SONUC

Sizofren hastalarda ile kontrol grubu arasinda refraksiyon kusuru, goziin aksiyel
uzunlugu ve 6n kamara parametrelerini karsilastirdigimiz bu ¢alismada;

1. Sizofrenler ile kontrol grubu arasinda refraksiyon kusuru agisindan iki grubda da
hafif miyopik sift tespit edildi, ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi.

2. Sizofrenlerde 6n kamara derinligi, on kamara hacmi, korneal hacim ve santral kornea
kalinlig1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha diistiktii.

3. Sizofrenlerde lens kalinlig1 daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli tespit edildi.

4. Sizofrenler ile kontrol grubu arasinda goz aksiyel uzunlugu, silindirik deger, 6n
kamara agisi, keratometrik ortalama degeri, pupilla cap1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edilmedi.

5.Sizofrenlerde SAPS degeri ile silendirik deger arasinda istatistiksel olarak negatif

korelasyon mevcuttu.
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7. OZET

AMAC: Sizofren hastalarda refraksiyon kusuru, goz aksiyel uzunlugu ve bazi 6n

kamara paremetrelerinin degerlendirilmesi.

GEREC VE YONTEM: Calismada DSM IV-TR tani kriterlerine gére sizofreni tanis
almis en az 2 yildir antipsikotik kullanan 70 hasta (48 erkek, 22 kadin) ve yas, cinsiyet,
egitim ve sosyoekonomik diizey agisindan benzer 60 saglikli kontrol grubu (35 erkek,
25 kadin) alindi. Hasta ve kontrol grubuna tam bir oftalmolojik muayene yapildi. Daha
sonra Pentacam-Scheimflug (Oculus®, Pentacam, Germany) ile ©On segment
degerlendirilmesi yapildi ve ardindan Optik biyometri ( Lenstar 900 LS; Haag Streit
Koniz, Isvigre ) kullanilarak gdz n-arka uzunluklar1 ve lens kalmhg: 6lgiildii. Hasta

grubuna psikiyatri kliniginde BPRS, SAPS ve SANS 6l¢ekleri uygulanda.

BULGULAR: Sizofrenlerde ve kontrol grubunda hafif miyopik sift tespit edilmekle
beraber aralarinda istatistiksel acidan anlamh bir fark yoktu (p>0.005). Sizofren hasta
grubu ile saglikli kontrol grubu kornea hacmi (KH), 6n kamara hacmi (OKH) ve 6n
kamara derinligi (OKD) agisindan karsilastirildiginda, sizofrenlerde KH, OKH ve OKD
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha disiiktii (sirasiyla p=0.026, p=0.014,
p=0.048 ve p=0.005). Lens kalinlig1 acisindan her iki grup karsilastirildiginda, sizofren
hastalarda lens kalinhig1 istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha kalindi
(p=0.006). Sizofren hastalarda Pozitif Semptomlar1 Degerlendirme Olgegi (SAPS)
degeri ile silendirik deger arasinda negatif yonde anlamli bir iliski bulundu (p=0.008).
G0z aksiyel uzunlugu, silendirik deger, pupil ¢api, keratometrik ortalama degeri ve 6n
kamara agis1 degerlendirilmesinde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark yoktu (p>0.05).
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SONUC: Sizofren hastalar ile saglikli kontrol grubu arasinda refraksiyon kusuru
acisindan anlamli bir fark tespit edilmedi. Sizofrenler ile kontrol grubu arasinda 6n
kamara parametreleri yoniinden bazi farklar bulundu. Ayrica sizofrenlerde kullandiklar1
antipsikotiklere bagli bazi 6n kamara parametrelerinde de farkliliklar mevcuttu. Bu

sonuglar bize sizofrenlerde klinik ve yapisal farkliliklar olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Sizofreni, refraksiyon kusuru, 6n kamara parametreleri, pentakam,

optik biyometri, antipsikotik ilaglar
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8.SUMMARY

PURPOSE: Evaluation of refractive errors, axial eye length and some parameters of

anterior chamber in schizophrenia patients.

MATERIAL AND METHOD: In the study 70 patients (48 male, 22 female) who were
diagnosed with schizophrenia according to DSM IV-TR criteria and received
antipsychotic drugs at least 2 years were compared with control group of 60 (35 male,
25 female) patients who were similar in terms of age, gender, education and
socioeconomic level. A complete ophthalmologic examination was performed in both of
the groups. Then an anterior segment examination was performed via Pentacam-
Scheimflug (Oculus®,Pentacam, Germany) and the anterior-posterior length of the eye
and lens thickness were measured using optic biometry (Lenstar 900 LS; Haag Streit
Koniz, Switzerland). The psychiatric patient group received BPRS, SAPS and SANS

assays.

RESULTS: Both in the schizophrenics and the control groups, mild myopic shift was
detected however there was not a statistically significant difference (p>0.005). The
cornea volume (CV), anterior chamber volume (ACV) and anterior chamber depth
(ACD) values were lower and there was a statistically significant difference (p=0.026,
p=0.014, p=0.048 and p=0.005 respectively). The lens thickness was greater in
schizophrenics and it was found statistically significant (p=0.006). A negative
correlation between the scale for the assessment of positive symptoms (SAPS) and
cylindirical values was detected and found statistically significant (p=0.008). The axial
eye length, cylindirical value, pupil diameter, mean keratometric value and the anterior

chamber angle revealed no statistical difference between the groups (p>0.05).

64



CONCLUSION: No statistically significant difference was detected in terms of
refraction disorders between schizophrenics and healthy control group. Some
differences about anterior chamber parameters were found between schizophrenics and
control group. Also, some differences about the anterior chamber parameters were
detected due to the antipscychiotics that the schizophrenics use too. These results

demonstrate that schizophrenics may exhibit clinical and structural differences.

Keywords: schizophrenia, refractive errors, anterior chamber parameters, pentacam,

optic biometry, antipsychotic drugs.
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10. EKLER

EK1: SOSYODEMOGRAFIK VE HASTA TAKiP FORMU

Ad1 Soyada: Tarih:
Cinsiyet: K( ) E( )
Meslegi: Emekli ( ) Issiz ()

Ev hanim ( ) Ogrenci ()
Isci( ) Serbest ( )
Memur ( ) Ciftci ( )
Egitim durumu: Okuryazar degil () Okuryazar () ilkogretim ()

Lise mezunun ( ) Universite mezunun ( )

Hastahigin baslangic yasi:

Yeni tam Evet () Hayir ()
Hastalik siiresi (y1l):

Sigara kullanimu: Var () Yok ()
Sigara kullanim varsa ne kadar siiredir:........................
Sigara kullanimi varsa miktari: ........c.coviiiiiiiiiiinan.
Antipsikotik kullanimi: Var () Yok ()
Kullandig1 antipsikotikler ve dozu :............cccueeneennee

Ailede baska sizofreni hastahigi oykiisii var mi, varsa kimde :............
Tardive diskinezi: Var () Yok ()

BPRS:

SANS:

SAPS:
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EK2: KISA PSiKiYATRIK DEGERLENDIRME OLCEGI (BPRS)

0=yok,1=¢cok hafif,2=hafif,3=orta,4=orta-siddetli,S=siddetli,6=asir1 derecede

siddetli

1.SOMATIK UGRASLAR: Beden saglhigiyla ugrasma, fiziki hastaliktan korkma,

hipokondriyazis 01234
2.ANKSIYETE: Hal veya gelecek icin asir1 endise, korku 0 1 2 3 4
3.DUYGUSAL ICE KAPANMA: Spontan interaksiyonun kaybi,
izolasyon, kisiler aras1 iliskilerde yetersizlik 01234
4.DUSUNCE COZULMESI: Konfii, kopuk, baglantisiz
dezorganize diislince siiregleri 01234
5.SUCLULUK DUYGULARI: Kendini su¢lama, utanma,
gecmisteki davraniglardan pismanlik duyma 01234
6.GERGINLIK: Sinirlilik, asir1 hareketlilik, gerginligin fizik
ve motor belirtileri 01234
7.MANYERIZM VE POSTUR: Tuhaf, acayip, dogal olmayan

motor davranig(tikler disinda) 01234
8.GRANDIYOZITE: Kendisi hakkinda abartmali diisiinceler,

gurur, olagan dis1 glic ve yetenege sahip oldugu inanci 01234
9.DEPRESIF DUYGUDURUM: Elem, keder, umutsuzluk

kottimserlik 01234
10.DUSMANCA DAVRANIS: Baskalarma kars1 diismanlik,

kavgacilik, nefret 01234
11.KUSKUCULUK: Giivensizlik, baskalarmnin kasitl olarak

kotiiliik yapacagina inanma 01234
12.HALLUSINATUVAR DAVRANIS: Normal dis1, uyaran

olmaksizin algilama 01234
13.MOTOR YAVASLAMA: Yavaslamis, zayiflamis hareket veya
konusma, beden kuvvetinde azalma 0123 4
14.ISBIRLiGI KURMAMA: Direng, temkinlilik, otoriteyi

reddetme 01234
15.0LAGAN DISI DUSUNCELER: Olagan dis1, garip, tuhaf,

acayip, diisiince kavrami 01234
16.DUYGUSAL KUNTLUK: Azalmis duygusal ton, duygularin

normal siddetinde azalma 01234
17. TASKINLIK: Artmis emosyonel ton, ajitasyon,

tepkisellikte artma 01234
18.DEZORYANTASYON: Konfiizyon veya kisi, yer, zamana ait
cagrisimlarin kaybi 01234

OLCEGIN TOPLAM SKORU (

82

)

5
5

56

6
6

56

5

56
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EK3: POZITIiF BELIRTILERI DEGERLENDIRME OLCEGI (SAPS)
0=yok 1=siipheli 2=hafif 3=orta 4=belirgin S5=siddetli

VARSANILAR
1.Isitsel varsanilar 012345
2.Yorum yapan sesler 012345
3.Aralarinda konusan sesler 012345
4.Somatik yada dokunsal varsanilar 0123435
5.Koku varsanilar1 012345
6. Gorselvarsanilari 0123435

Altdlcek toplam( )
SANRILAR

8.Kotiiliik gorme sanrilari
9.Kiskanglik sanrilari

10.Sugluluk ya da giinahkarlik sanrilar1
11.Biiyiikliik sanrilar

12.Dinsel sanrilar

13.Somatik sanrilar

—_ e e =

14.Referans sanrilari
15.Kontrol edilme sanrilar1
16.Diisiince okunmasi sanrilar1
17.Diistince sokulmasi
18.Diisiince ¢ekilmesi
20.Global olarak sanrilar

o to M0 100 N

SCocoocoo0ooo0@ooee
N

3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3

-BJ;#A'PAJ;LAA#A
A n A

[
\®]

Altdlcek toplam( )

GARIP DAVRANIS
21.Giyim ve goriiniim 0123435
22.Toplumsal ve cinsel davranis 0123435
23.Saldirgan ve taskin davranis 0123435
24.Yineleyici ya da stereotipik davranis 0123435
25.Global olarak garip davranig 0123435
Altdlcek toplam( )

POZITIF YAPISAL DUSUNCE BOZUKLUGU

26.Raydan ¢ikma

0123435
27.Tegetsellik 012345
28.Enkoherans 0123435
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29.Mantiksizlik

30.Cevresel konugma

31.Baskili konugsma

32.Celinebilir konugma

33.Klang cagrisim

34.Global olarak yapisal diisiince bozuklugu

N T T S
[NO O \O I O )
W W W W W
~ B~ B~ B

0 5
0 5
0 5
0 5
0 5
0 5

1 23 4

Altdlcek toplam( )

UYGUNSUZ DUYGULANIM
35.Uygunsuz duygulanim 012345

OLCEGIN TOPLAM SKORU ( )
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EK4: NEGATIF BELIRTILERI DEGERLENDIRME OLCEGI (SANS)
0=yok 1=siipheli 2=hafif 3=orta 4=belirgin S=siddetli

DUYGULANIMDA DUZLESME YA DA KUNTLESME

1.Degismeyen yiiz ifadesi 0123435
2.Kendiliginden hareketlerde azalma 012345
3.Jestlerde azalma 0123435
4.Zay1f goz iligkisi 012345
5.Duygusal tepkisizlik 0123435
6.Sesle vurgulamada yetersizlik 012345
7.Duygulanimda diizlesmenin global degerlendirilmesi 012345
Altdlcek toplam( )
ALOJI
8.Konusmanin yoksullugu 012345
9.Konusma igeriginin yoksullugu 012345
10.Bloklar 0123435
11.Yanittan 6nce bekleme siiresinin uzamast 0123435
12.Alogianin global degerlendirilmesi 0123435
Altdlcek toplam( )
ENERJI VE ISTEGIN AZALMASI
13.Kendine bakim ve temizlik 012345
14.1s yada okulda sebatsizlik 012345
15.Fizik enerjinin azalmasi 0123435
16.Enerji ve istegin azalmasinin global degerlendirilmesi 012345

Altdlcek toplam( )
ZEVK ALMAMA VE TOPLUMSAL CEKILME

17.Eglenceye yonelik ilgi ve etkinlikler
18.Cinsel etkinlik

19. Yakimlik duygusu ve yakinlikta yetersizlik
20.Arkadas ve akranlar ile iligkiler

21.Zevk almama ve toplumsal ¢ekilmenin global
degerlendirilmesi 0123435

Altdlcek toplam( )

=T

I 2
I 2
I 2
I 2

W L W W

4
4
4
4

wh b W

DIKKAT

22. Sosyal dikkatsizlik
23. Mental durum degerlendirilmesi sirasinda dikkatsizlik 012345
24. Dikkatin global olarak degerlendirlimesi 012345

Altdlcek toplam( )

OLCEGIN TOPLAM SKORU ( )
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