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OZET

Calismada tek tarafli strabismik ve anizometropik ambliyop hastalarin ambliyop
gozleri ile saglam gozlerinin makula ve retina sinir lifi tabakasinin (RSLT) OKT ile
Olgiilen degerlerinin kendi aralarinda ve kontrol grubuyla kiyaslanarak fark olup
olmadigin1 belirlemek amaclandi.

Calisma grubu, 30 strabismik ambliyop olgu ile 30 anizometropik ambliyop
olgudan, kontrol grubu ise gorme diizeyleri tam olan 30 saglikli olgudan olusturuldu.
Caligmaya katilan tiim olgularda tam bir oftalmolojik muayeneye ek olarak OKT ile
makula kalinliklari, fovea hacimleri ve RSLT kalinliklar1 incelendi.

Tiim ambliyop olgularin foveal hacim degerleri, kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek iken ambliyopi diizeyi arttikca foveal hacim
artmaktaydi.

Parafoveal ve perifoveal hacimler agisindan ise ambliyopi ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Santral foveal kalinlik (SFK) ambliyop gozlerde (strabimik ve anizometropik),
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla olarak bulundu.
Ambliyopi diizeyi arttikca SFK artmaktaydi.

Strabismik ve anizometropik ambliyop olgular kendi arasinda kiyaslandiginda;
foveal hacimler (santral-parafoveal-perifoveal) ve SFK degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farkl: tespit edilmedi.

Strabismik, anizometropik ve kontrol grubunda RSLT kalinliklar: istatistiksel
olarak farkli degildi.

Ambliyop hastalarin normal olan gozleri ile kontrol grubunun OKT degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Strabismik ambliyopi, Anizometropik ambliyopi, Optik Koherens

Tomografi, Makula kalinligi, Foveal hacim, Retina sinir lifi tabakas1 kalinligi

vii



ABSTRACT

This study was proposed to evaluate macula and retina nerve fiber layer
thicknesses (RNFL) of strabismic and anisometropic ambliopic patients and compare
the results with normal population.

The study was composed of 30 strabismic amblyopic and 30 anisometropic
amblyopic eyes, whereas the control group included 30 healthy eyes having 10/10
visual acuity.A detailed ophthalmologic examination was performed for each patient.
Macular thicknesses, foveal volumes and retina nerve fiber layer thicknesses were
measured and recorded with OCT.

The foveal volumes of amblyopic patients were statistically different compared
to the volumes of control group. As the depth of amblyopia increased the foveal volume
increased in amblyopic patients. There was no statistically significant difference
regarding parafoveal and perifoveal volumes among the strabismic and control group
patients.

The central foveal thicknesses (CFT) of amblyopic (strabismic and
anisometropic) patients were significantly greater than CFT of the control group. As the
depth of amblyopia increased the CFT increased in amblyopic patients.

There was no statistical difference among strabismic and anisometropic patients
regarding foveal volumes (central, parafoveal and perifoveal) and CFT values.

There was no significant difference among strabismic, anisometropic and control
group regarding retinal nerve fiber layer values.

There was not any statistical difference regarding OCT values among the healthy

eyes of amblyopic patients and control group.

Keywords: Strabismic amblyopia, Anisometropic amblyopia, Optical Coherence
Tomography, Macular thickness, Foveal volume, Retina nerve fiber layer thickness
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1. GIRiS VE AMAC

Ambliyopi, gozlerde organik bir patoloji olmaksizin tek ya da cift tarafli en iyi
diizeltilmis gérme keskinligindeki azalmay1 ifade eder. Uygun kosullarda erken teshis
ve tedavi ile diizeltilebilen bir durumdur (1). Ortam opasitesi, okliizyon, strabismus,
anizometropi, diizeltilmemis yiiksek refraktif kusur gibi bircok nedene bagli olarak

gelisebilir.

Ambliyopi, yalnizca bir goz problemi degil, gorsel gelisimin duyarli peryodu
boyunca anormal gorsel uyarilar sonucu olusan bir beyin hasar1 seklinde
degerlendirilebilir. Fonksiyonel magnetik rezonans goriintileme (fMRG) ile yapilan
caligmalarda ambliyop gbzden uyari alan striate ve prestriate kortekste de anormal

norofizyolojik aktivitelerin varlig1 gosterilmistir (2).

Gorsel korteks, ambliyopide primer konumdaki yer olmasina ragmen, retinada
ambliyopiye sekonder degisikliklerin olup olmadigi konusu merak uyandirmaktadir.
Retinadaki bu olas1 degisiklikler makula ve retina sinir lifi kalinlig1 hakkinda niceliksel
bilgi verebilen optik koherens tomografi (OKT) kullanilarak ortaya koyulabilir.

Bu c¢alismanin amaci, tek tarafli strabismik ve anizometropik ambliyop
hastalarin ambliyop gozleri ile saglam gozlerinin makula ve retina sinir lifi tabakasinin
(RSLT) OKT ile olgiilen degerlerinin kendi aralarinda ve kontrol grubuyla kiyaslanarak

fark olup olmadiginin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. AMBLIYOPI

2.1.1. Tanim

Ambliyopi, tek ya da ¢ift tarafli olarak, patern gorsel deprivasyon veya
muayenede nedeni saptanamayan anormal binokiiler etkilesim nedeni ile gdérme
azalmasini ifade eder ve tedavi ile geri doniisiimlii olabilen bir durumdur (3). Ambliyopi
terimi Yunanca “donuk gérme” anlamina gelen “amblys” ve “gdz” anlamindaki “opsi”
kelimelerinin birlesiminden olusmaktadir. Albrecht von Graefe “klinisyen higbir sey
gormez ve hasta ¢ok az goriir” seklinde ambliyopiyi tanimlamustir (4). Von Noorden ise
ambliyopiyi, fizik muayenede herhangi bir organik nedenin tespit edilemedigi; gorsel
yoksunluk veya anormal binokiiler etkilesim sonucunda olusan; uygun olgularda bazi
tedavi yontemleriyle geri dondiiriilebilen tek veya iki tarafli gorme keskinligindeki

azalma olarak tanimlanmstir (5,6).

2.1.2. Klinik Ozellikler

Ambliyopi tanisinin konulabilmesi icin iki goz arasinda ki gérme keskinligi
farkinin iki sira ya da daha fazla olmasi gereklidir. Fakat gérmenin tek basina
degerlendirilmesi ambliyopiyi diger gorme kaybi yapan problemlerden ayriminda
kullanilamaz. Gorme keskinligi ile birlikte diger gorsel fonksiyonlardaki bozulmalar
ambliyopi tamisim kolaylastirilar. Ornegin, crowding fenomeni ambliyopi igin tipik
fakat patognomik degildir. Burada,gérme eselinde sira halinde gosterilen harf veya
sekiller, tek tek gosterilen harflere gore daha zor algilanmaktadir. Bu fenomenin
ambliyop gozle g¢evre iliskisindeki reseptor arasindaki azalmis lateral inhibisyon ve
makuladaki artmis spasyal sumasyona bagli olabilecegi ileri siirlilmektedir. Yapilan
caligmalar crowding fenomeninin, gérme keskinligiyle iliskili oldugunu gdstermektedir.
Bu fenomen sadece ambliyopiye 06zgii olmayip gorme keskinligini azaltan birgok

durumda goriilebilmektedir (2).



Ambliyopi tedavisi sirasinda, izole harf keskinliginin sira keskinliginden daha
hizli diizeldigi goriilmektedir. Tedavi sonunda, ambliyop goziin gérme keskinligi tama
ulasirsa ya da harf keskinligi ile sira keskinligi arasindaki fark azalirsa, ambliyop goziin
ulagsmis oldugu goérme keskinligini koruyabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu nedenle bu
fenomen tedavi igin prognostik deger tasimaktadir (2). Crowding fenomeni
ambliyoplarin yani sira ¢ocuklarda da goriilebilmekte ve gorme keskinliginin yanlis
degerlendirilmesine yol agmaktadir. Dolayisiyla gorme alirken eselin sadece tek harfli
kisimlarinin degil sira ve tiim tablonun goriindigi kisimlarinin da kullanilmasi

onerilmektedir (7).

Ampliyopinin fonksiyonel ya da organik oldugunun ayriminda nétral yogunluk
filtresi kullanmak miimkiindiir. Santral retinal lezyonlu ve glokomlu hastalarda gérme
keskinliginin notral yogunluk filtreleriyle azalirken; ambliyoplarda gorme keskinliginin
azalmadig1 hatta biraz arttig1 ilk defa Ammann tarafindan gozlemlenmistir (2). Bu
gbzlem, bize nodtral yogunluk filtre testini ortaya koyan von Noorden ve Bruian
tarafindan da dogrulanmistir (8). Normal bir gozdeki goérmeyi 10/10’dan 5/10°a
diisiirecek yogunlugu olan Kodak No: 96 D. 2.00 ve 0.50 gibi kombine notral
yogunluklu filtreler ambliyopik goziin 6niine uygulanir. Bozukluk fonksiyonel ise
gorme bir-iki sira azalir, etkilenmez veya hafifge artar. Organik ise 6nemli 6l¢iide azalir

(2,9).

Gorme fonksiyonlar: agisindan, hastalarda gorme keskinligi disinda kontrast
duyarhilikta azalma ve uzaysal lokalizasyonda bozulmalar oldugu bildirilmektedir. Baz1
hastalarda sadece yliksek uzaysal frekanslarda kontrast duyarlilikta azalma saptanirken
bazilarinda ise tiim frekanslarda azalma oldugu bildirilmistir (10). Thomas, strabismik
ambliyoplarda saglanan kontrast duyarlilik fonksiyonunun normal goéziin periferik
retinasindakine benzedigini gosterdi. Rentschler ve arkadaslari ambliyopik gozlerden
normal cevaplar aldiklarin1 bildirdiler. Ancak birgok arastirmaci strabismik,
anizometropik, stimulus-deprivasyon ve meridyonel ambliyopili gozlerle normal gozler
arasinda anlamli farkliliklar oldugunu tesbit etmislerdir. Legaire ve arkadaslar
ambliyopik hastalarin her iki géziinde de kontrast duyarlilik azalmasi olabilecegini

sOylediler. Hess ve arkadaslar1 strabismik ve anizometropik gozlerde davranis



farkliliklarint gosterdiler (2). Bugiin i¢in kontrast duyarlilik testinin zaman almasi ve
cocuklarda uygulama zorlugu nedeniyle pratikte kullanimi azdir. Ancak yapilan

ambliyopi tedavisinin etkisi hakkinda en dogru sonucu elde etmek miimkiindiir (11).

Ambliyoplarda renk gérme genellikle normaldir. Fakat agir ambliyop olgularda
renk gérme de etkilenir. Bu durum gorme keskinligindeki azalmaya bagli olabilecegi
gibi retinanin renk gérmeye duyarsiz kisimlarina uyan bolgelere eksantrik fiksasyon
olmasia bagli oldugu da distiniilmektedir (2). Yaymlanan bir ¢calismada renk gérme
bozuklugunun ambliyopi tipi, cinsiyet ile iligkili olmadig1 ve renk gérmeyi etkileyen tek
faktoriin sadece gorme keskinligi olmadigr baska etkenlerin de olabilecegi ileri

stirilmektedir (12).

Ambliyoplarda yakin akomodasyon noktasinin uzaklastigi ve yakin gorme
keskinliginin art1 camlarla artabildigi gozlenmektedir. Bu gozlem, ambliyoplarda
akomodasyonun etkilendigini diisiindlirmektedir. Ambliyoplardaki akomodasyon
degisikliklerinin, makula ve optik sinirin organik hastaliklar1 sonucu santral skotom
gelisen gozlerde goriilen degisikliklere benzer oldugu bulunmustur. Ambliyoplarda,
akomodasyon uyari-cevap egrisinde depresyon goriiliir. Bu durumun, azalmig gérme
keskinligi nedeniyle akomodasyon uyarisinin daha az olmasindan kaynaklandigin ve
akomodasyon kontrol sistemindeki afferent yolun bundan sorumlu oldugu

diistiniilmektedir (13).

2.1.3 Etyopatogenez

Ambliyopi, bir g6z problemi olmakla birlikte, gorsel gelisimin duyarli peryodu
boyunca anormal gorsel uyarilar sonucu olusan bir beyin hasar1 seklinde

degerlendirilebilir.

Ambliyopinin kortikal ve lateral genikulat cisim kaynakli oldugu bilinmektedir
(2,14). Buradaki sorun gozde anatomik yerinin olup olmadigidir. Cogu bulgular retinal
yerlesim diisiincesini desteklemeyen dogrultudadir (15). ERG (Elektroretinografi)



verileri anlamli bulunmamistir. Mesela, maymunlarin goézlerinde yapilan histolojik

calismalarda retinal anormallik goriilmemistir (16,17).

Deneysel hayvan modellerinde degisik sekillerdeki ambliyopide lateral genikulat
nukleus (LGN) ve striat kortekste yapisal ve norofizyolojik anomalilerin etyolojiden
bagimsiz olarak benzer oldugu ve foveal veya periferal retinal uyarmin patern
distorsiyonu ve anormal binokiiler etkilesim veya bu iki faktoriin kombinasyonu oldugu

sonucuna varilmistir (18-23).

Intrauterin donemde sadece intrinsik faktdrlere bagli olan viziiel sistemin
gelisimi, dogumu takiben g¢evresel faktorler ve gorsel uyaranlarin da bu gelisimde
onemli etkisi oldugu one stiriilmektedir. Normal viziiel gelisim esnasinda her iki goze
ait ayn1 uyaranlari tasiyan afferent yollar, viziiel korteksteki néronlarin kontrolii igin
stirekli bir yaris halindedir. Her iki gozden gelen affarent yollar, korteksin alici tabakasi
olan dordiincii katmaninda farkli bantlar seklinde yer alarak tiim korteks boyunca
uzanan okiiler dominans kolonlarni olusturmaktadir. Bu afferent yollar, graniiler
tabakanin tistiindeki veya altindaki noronlarla sinaps yaparak viziiel korteks kontroliinii
ele gecirmeye ¢alisirlar. Bunun sonucunda viziiel korteksteki néronlar binokiiler olarak
uyarilirken, dordiincii katmanin {ist veya altindaki bolgeyi kontrol eden gz, dominant
g0z haline gelmektedir. Her iki goz esit etkinlik gosterdiginde gozler tarafindan uyarilan
ndron sayist esit iken, gozlerden biri digerine gore daha iyi fonksiyon gosterdiginde, o
g0z tarafindan daha fazla néron uyarilmakta, yani bir anlamda diger goziin uyardigi

noronlar1 calmaktadir (2).

Binokiiler yarigsma dengesinin iki gz arasinda bozulmasi viziiel sistem
dengesini olumsuz etkiler. Tek tarafli yoksunluk, o gozii binokiiler yarista zayif
birakmakta ve o goziin uyardigi kortikal néron sayisinda azalmaya yol agmakta ve
bunun sonucunda o gozde agir ve siirekli vizyon azalmasi ortaya g¢ikmaktadir (2).
Maymunlarda yapilan bir calismada her iki goz uyarandan yoksun birakildiginda
binokiiler yaris etkilenmemekte ve her iki géz anlamli sayida néronu uyarabilmektedir.

Binokuler ambliyopi monookiiler tipe gore daha hafif seyirli olmaktadir (24). Uygun



sekilde diizeltilmemis bilateral yiiksek hipermetropinin bilateral hafif ambliyopiye yol

acmasi da bu goriisii desteklemektedir (2).

Otopsi caligmalariyla ambliyoplarin LGN hiicrelerinde kii¢iilme ve sayilarinda
azalma saptanmustir. Strabismik ambliyop olanlarda degisiklikler aym taraftan gelen
uyarilari alan 2 (magnoselliiler katman), 3 ve 5 (parvoselliiler katman) nolu laminalarda
iken, anizometropik ambliyop olanlarda strabismik ambliyopide etkilenen katmanlara
ek olarak karsi taraftan uyari alan 4 (parvoselliiler katman) nolu laminalarda da benzer
degisiklikler goriilmiistiir. iki farkli etyolojiye bagli LGN hiicrelerindeki degisikliklerin
farkli olmasinin ambliyopi derecesiyle iligkili oldugu one siiriilmiistiir. Ambliyopinin
daha hafif oldugu strabismik ambliyopide yalniz c¢aprazlasmayan yollar etkilenirken,
anizometropik ambliyopide hem c¢aprazlasan hem de ¢aprazlasmayan yollar

etkilenmektedir (22,23).

Ikeda, hayvan modelinde anormal gorsel uyarinin beyin gelisimi tizerindeki
patolojik etkisini gostermistir. Retina ganglion hiicrelerinin bir alt tipi olan X
hiicrelerinin yiiksek gorme keskinliginin temelini olusturdugunu ve bunlarin herhangi

bir sekilde uyarilmamasi ile ambliyopi gelistigini savunmustur(19).

GABA (Gama-amino biitirik asit) agonist muscimol kullanilan kedilerin striat
korteksinde postsinaptik inhibisyon oldugu ve saglam gozden gelen uyarilari engelleyip
deprive gbzden gelen uyaranlarin binokiiler yarista striat kortekste avantajli hale geldigi

gorilmistiir (25).

NMDA (N-metil D-aspartat) reseptoriiniin de gérme korteksi gelisiminde énemli
oldugu ileri siirtilmiistiir. Monookiiler depresyon esnasinda kedilerin striat korteksinde
NMDA antagonisti inflizyonunun okiiler dominansin indiiklenmesini engelledigi

gorilmistiir. Kritik donemde NMDA reseptor sayisinin pik yaptigi goriilmiistiir (26).

Erigkin ambliyoplara oral L-DOPA (Levodopamin) verilerek gorme
fonksiyonunda diizelme oldugu goriilmektedir (26). Levodopanin viziiel korteksin

plastisitesini etkiliyerek etkisini gosterdigi diistiniilmektedir (27,28). Oral levodopa



tedavisi sonrast ambliyopik goziin uyarilmasiyla korteks aktivasyonundaki artis fMRG

aleti ile tespit edilebilmektedir (30).

2.1.4. Prevalans

Ambliyopinin toplumun genelindeki goriilme sikligini tahmin etmek giic
olmakla birlikte askerler, &grenciler gibi kisitli topluluklar iizerinde yapilan
caligmalarda tiim toplumdaki siklig1 yaklasik olarak tahmin edilmeye calisilmistir.
Ambliyopi siklig1 askerlerde %1.0-3.2, anaokulu ve okula giden 6grencilerde %0.5-3.5,
g0z problemleri olan hastalar arasinda %4.0-5.3 olarak bulunmustur (2). Diinya ¢apinda

ambliyopi siklig1 %1-4 olarak belirtilmektedir (31).

Kirkbes yas alt1 gorme azlig1 nedenlerine bakildiginda, gérme azliginin nedeni
olarak ambliyopi tiim travma ve diger okiiler hastaliklarin 6niine gegmektedir (2). Down
sendromlularda (%22) ve diisiik dogum agirlig1 olanlarda (%15.9) ambliyopi daha sik
goriilmektedir (32,33).

2.1.5. Ambliyopinin Siniflandirilmasi

Ambliyopi; geri doniistimlii (fonksiyonel) ve geri doniisiimsiiz (organik) olarak
iki ana gruba ayrilir. Duysal girdilerden bagimsiz olarak gelisen, anoksik oksipital beyin
hasar1 veya makuler skar, optik atrofi gibi goz veya beyne ait yapisal anomalilerden
kaynaklanan organik ambliyopi mutlaka fonksiyonel ambliyopiden ayirt edilmelidir.
Fonksiyonel ambliyopi erken ¢ocukluk doneminde uygun gorsel uyariyla tedavi
edildiginde geri doniisiimlii olmasina ragmen organik ambliyopi gorsel stimulasyon ile
degismez . Geri doniisiim, anormal gorsel uyarinin basladigi andaki gorsel baglantilarin
gelisim evresine, deprivasyon siiresine ve tedavinin baglama yasina baghdir.
Fonksiyonel ambliyopi ¢ocuklardaki gérme azliginin en sik nedenidir ve genel
populasyonda %2-3 insidansta goriiliir (5, 34). Refraktif, strabismik ve deprivasyon

ambliyopisi fonksiyonel ambliyopinin alt gruplaridir.



2.1.5.1. Strabismik ambliyopi

Fiksasyon yapan gozden gelen gorsel uyaranlar beyin tarafindan algilanmakta,
kaymasi olan gbzden gelen gorsel uyaranlar ise siirekli monokiiler supresyona
ugradiklart i¢in beyin tarafindan algilanamamakta ve supresyona bagli ambliyopi

gelismektedir (35).

Strabismik ambliyopi ekzotropyalilara kiyasla ezotropyali hastalarda daha sik
goriliir ¢linkii ekzotropya siklikla intermitant 6zelliktedir. Ezotroplarda ambliyopinin
daha sik goriilme nedenlerinden biri de retinokortikal yansimalardaki nasotemporal
asimetridir. Ezotropyada kayan goziin foveasi diger goziin gii¢lii temporal yarisi ile
rekabete girer. Ekzotropyada ise kayan goziin foveasi diger goziin zayif nazal yarisi ile
rekabete girer (36). Hipertropyalilarda anormal bas pozisyonlar1 gelistirerek fiizyon
yapabildiklerinden dolayr nadiren ambliyopi gelisir. Frandsen,yaptig1 bir calismada
kiigiik acili kaymalar1 olan ezotroplarda ambliyopinin daha hafif oldugunu gostermistir

(37).

Sasilik hastalarinda ambliyopi gelismesi i¢in gozlerde kaymanin yetmeyecegi,
beraberinde fiksasyon alternasyonunu engelleyecek anizometropi, inkomitan kayma gibi

ek faktorlerin bulunmasi gerektigini ileri siiren yazarlar da vardir (38).

Sasilik ambliyopisi dogustan 5.5 yasina kadar olusabilir. Basarili bir sekilde
tedavisi ve takibinin yapilmadigi durumda 9-10 yasina kadar tekrar olusabilir. Kaymasi
olan ¢ocuklarda fiksasyon tercihinin gelisimi en sik 1 yasinda olmaktadir (9 ay ile 2 yas
arasinda degismektedir), fakat 8-9 yasina kadar da olusma olasilig1 vardir. leri yastaki
pek cok strabismik ya da anizometropik ambliyopisi olan ¢gocugun gérmesinde diizelme
elde edilmistir. Belki de sasilik hastalar1 ve anizometropik hastalar i¢in kritik donemin

sonu yoktur (39).



2.1.5.2. Refraktif ambliyopi

2.1.5.2.1. Izoametropik ambliyopi

Cift tarafli +5 D ve lizeri hipermetropisi ile -10 D ve iizeri miyopisi olan ve
refraktif kusurun diizeltilmedigi g¢ocuklarda ortaya ¢ikan ambliyopi tiridir (40).
Ambliyopi daha ¢ok yakin gérmenin bulanik olmasina bagh olarak gelistigi icin miyop
hastalarda ambliyopi gelismesi hipermetrop hastalara gére daha diisiik bir ihtimaldir.
Ancak yine de yiiksek miyop hastalarda da ametropik ambliyopi gozlenebilmektedir
(35).

Yapilan bir ¢alismada gozliikle vizyonlarinin arttig1 ancak ek olarak uygulanan
kapama tedavisinin herhangi bir ek fayda saglamadigi goriilmiistiir. Bu nedenle bu hasta

grubunda kapama tedavisine yonelik yeni ¢alismalara ihtiyag vardir (41).

2.1.5.2.2. Meridyonel ambliyopi

Tek ya da iki tarafli diizeltilmemis yiiksek astigmatizmaya bagli olarak geligir
(42). 3-5 yas grubundaki astigmatizmalarin uygun refraksiyonla diizeltilmesinin ilerde
ambliyopi gelisimini Onledigi gosterilmistir (43). Kurala aykirt miyopik ya da
hipermetropik astigmatizmasi olanlarin tedavilere daha kotii yamit verdikleri

gorilmistiir (44).

2.1.5.2.3. Anizometropik ambliyopi

Anizometropik veya yiiksek ametropik ambliyopide gérme azliginin nedeni tek
ya da her iki gézdeki kirma kusurudur. iki diyoptri ve iizerinde bilateral hipermetropi,
1.50 D ve iizerinde astigmatizma ile 1.00 D ve lizerinde anizometropi ambliyopiye
siklikla eslik eden kirma kusurlaridir (45). Yiiksek ametropi s6z konusu oldugunda
ambliyopi bilateraldir, ancak daha sik goriilen ambliyopi sekli anizometropiye bagli tek

tarafli olandir.



Anizometropik ambliyopide mekanizmanin, olugan net ve bulanik hayallerin
neden oldugu duyusal karmasikligi ortadan kaldirmak i¢in bulanik hayalin gorildiigii
foveanin aktif olarak baskilanmasi oldugu distiniilmektedir (2). 939 ¢ocuk tizerinde
yapilan bir ¢alismada anizometropinin seviyesi ile ambliyopinin derinligi arasinda

dogrudan iliski bulunmustur (46).

Bagka bir ¢alismada, ortalama 6.4 yasinda tedavisi kesilmis anizometropik
ambliyopili hastalarda, anisometropisi 1.75 D iizerinde olanlarin gorme keskinliginde
gerileme %75, altinda olanlarda ise %51 bulunmustur. Buradan anisometropi farkinin
1.5 dioptrinin iizerinde olmasi deprivasyon riskini artirdigi sonucuna varilmustir.
Hipermetropik hastalar miyopik hastalardan daha fazla ambliyojenik karakterdedir.
Anisometropi farki 3 dioptrinin {izerinde olan hastalarda derinlik hissinin belirgin olarak

diistiigii gozlenmektedir (47).

2.1.5.3. Gorsel yoksunluk (deprivasyon) ambliyopisi

Tek ya da cift tarafli olarak optik aksi kapatan konjenital katarakt, konjenital
pitozis, intraokiiler hemoraji gibi nedenlerden dolay1 cismin goriintiisiiniin retinaya
diisiiriilememesi nedeniyle meydana gelir (35). Dogumdan sonraki ilk 3 ay i¢inde var
olan lezyon tedavi edilmez ise foveal gelisim baskilanir, deprivasyon nistagmusu ortaya
cikar. Foveal gelisim tama yakin baskilandig1 i¢in deprivasyon nistagmusu gelismis olan
vakalarda, deprivasyon nedeni tedavi edilse dahi kalici derin ambliyopi gelisir. Bu
nedenle stimulus eksikligi en erken zamanda giderilmelidir.

Uzun siireli kapama tedavisi ya da tek tarafli atropinizasyon tedavileri sonrasi da
saglam gozlerde deprivasyon ambliyopisi kolayca gelisebilmektedir (48). Cocugun yas1
basina bir haftadan daha uzun siire gérme ekseninin sabit monokiiler okliizyonu yaklasik

5.5 yasia kadar yoksunluk ambliyopisi gelisimi i¢cin dnemli bir risk olusturur (39).

2.1.5.4. Organik ambliyopi

Goziin kendisine, gérme yollarina ve kortikal nedenlere bagli patolojilerde

goriilen gorme azalmasi durumudur. Klinik olarak yeterli ambliyopi tedavisi yapildig:
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halde gérme keskinligi belirli bir diizeyin lizerine ¢ikmiyor ise organik ambliyopinin
varligindan siiphelenilmelidir. Hayvan ve insan beyninde yapilan histolojik caligmalar
organik ambliyopi gelisiminde retinadan daha ¢ok gérme merkezinin sorumlu oldugunu
gostermistir (22,23). Enoch, retinal reseptor dizilimindeki bozukluga bagli organik
patolojinin geri doniisli olmayan ambliyopiye neden oldugunu ileri siirmiis ancak baska
calismalar bunu desteklememistir. Enoch daha sonra infantil donemde santral retinada
olan ve gecen hemoraji gibi organik nedenlerin retinal foveal reseptorlerin diziliminde
bozukluga neden olabilecegini ileri siirmiistiir. Daha sonra yapilan ¢alismalarda,
neonatal foveal hemorajlerle hayatin ileri donemlerinde ortaya ¢ikan ambliyopi arasinda

iligki gosterilememistir (2).

2.1.5.5. Idiopatik ambliyopi

Diizeltilmemis ya da yanlis diizeltilmis refraktif hata, strabismus veya
deprivasyon olmaksizin goriilen, nadir karsilagilan bir ambliyopi tiiriidiir. Saglam géziin
kapatilmas1 durumunda gorme keskinliginde artis olmasina ragmen, tedavi birakilinca
gorme keskinligi yeniden azalir. Dogumdan sonra erken donemlerde bifoveal
fiksasyonu engelleyen gecici anizometropi veya yiiksek astigmatizmanin yarattigi

foveal supresyon sug¢lanmaktadir (6,49)

2.1.6. Amblivopi Taramasi

Dogumda gorme el hareketleri seviyesindedir ve kortikal gérme merkezi
olgunlastikga zaman iginde hizla artar. Gelisim i¢in kritik zaman ilk 6 aydir ve
gérmenin gelisimi 7-8 yasina dek siirer. Gorme merkezindeki monokiiler ve binokiiler
noronlarin uyarimi ile binokiiler gorme de ayni siire iginde gelisimini tamamlar; normal
binokiiler gormeye sahip canlilarda, gérme merkezindeki hiicrelerin %70’ inin
binokiiler gérme hiicrelerinden olustugu saptanmistir. Bu hiicreler ayni zamanda, ¢evre
gorme yollar1 ile baglantilar olusturarak {ic boyutlu gormeyi (stereopsis) de saglarlar.
Normal kosullarda binokiiler gérme yasamin ilk 2 ay1 iginde, stereopsis ise 3-6 ay1
icinde ortaya cikar. Tiim bunlarin elde edilebilmesi icin ise, Ozellikle kritik zaman

diliminde gozlerin paralel ve net bir goriintiiye sahip olmasi son derece dnemlidir.
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Sakkadik g6z hareketleri, birkag haftalik bir bebekte bile mevcuttur. Yavas takip
hareketleri ise 2. aymn sonunda gelisir. Once temporalden nazale dogru olan takip
hareketi ortaya ¢ikar (asimetrik yavas takip). Normal binokiiler gormeyi saglayan sartlar
mevcut ise 4-6. ay iginde digeri de (nazalden temporale yavas takip) gelisir ve simetri
saglanir. Aksi takdirde hayat boyu bu asimetri devam eder fakat sadece binokiiler

kosullarda ortaya ¢iktig1 i¢in ileride sorun olusturmaz.

2.2 MAKULA

Makula, arka kutupta temporal damar arklariyla sinirlanan, yaklagik 5,5 mm
capli oval-yuvarlak bir alandir. Merkezi (fovea), optik sinir basi merkezinin 4 mm
temporalinde ve 0.8 mm inferiorundadir (Sekil 1). icerdigi ksantofil pigmenti nedeniyle
hafif sar1 renkli goriildiigii icin makula lutea ismi de verilmistir (50) . Makula, Yunanca
spot anlamina gelmektedir. GoOzlin santral gormesinden sorumlu olan makulada,
histolojik olarak gangliyon hiicre tabakasi retinanin diger tabakalarina gore daha
fazladir. Klinik (oftalmoskopik) olarak tanimlanmasi olduk¢a zor olup, topografik
olarak merkezden perifere dogru su kisimlardan olugmustur: Fovea, parafovea ve

perifovea.

Sekil 1. Makulanin topografik anatomisi
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a) Fovea: Makulanin merkezinde 1500 pum capli bir ¢ukurlasmadir. Ince bir taban
(foveola), 22 derecelik egim (clivus) ve kalin bir kenar (margo fovea) kisimlarindan
ibarettir . Tabani1 foveolaya tekabul eder, merkezindeki ince depresyon alani ise
umbodur. Umbo, retinanin en ince (130 pwm) boliimii olup, en yliksek gorme keskinligi
saglayan alanidir. Fovea ve umboda baskin fotoreseptorler konilerdir. Koniler, en yogun
olarak umboda 150-200 um ¢apinda bir alanda yer alir. Bu kisim santral koni buketi
olarak tanimlanmaktadir. Santral buket koni dansitesi mikrometrede 385 000 kadar
yiiksek olabilir (50). Bu konilerin aksonlar1 radiyal ve periferal bir oryantasyonda dis
pleksiform tabakada Henle fibrilleri olarak ilerler. Clivus, ikinci ve tiglincli néronlarin
yanlara dogru itilmesine bagli olarak olusur. Ayrica fovea konkavitesinin kenarina
dogru internal limitan membran kalinlig1 artar ve bu bolgede maksimuma erisir. Bu
sekilde fovea kenar kisimlari, retinanin en kalin yerini temsil etmektedir. I¢ limitan
membran kalilig1 ile vitreus yapisikliklari arasinda ters orantt mevcuttur (50). Ornegin
adhezyon, internal limitan membranin en ince oldugu fovea merkezinde en giicliidiir

(Sekil 2).

- Foveola: Foveanin merkezi tabani olan foveola, 350 um c¢apinda, 150 pum
kalinliginda olan avaskiiler bir alandir. Retinanin en ince kismidir. Yogun sekilde bir
araya gelmis, uzamis ve eksternal limitan membranla baglanmis koniler, miiller
hiicreleri ve diger glial hiicrelerden olusur. Foveola ve umbo, dis retinanin en goriilebilir

kismini temsil etmektedir.

-Foveal avaskiiler zon: Fovea merkezindeki yaklasgik 250-600 pm’lik alan
kapillerlerden yoksundur. Fovea avaskiiler zon (FAZ ) olarak isimlendirilen bu alan, en
ayrintili floresein anjiografi (FA) da izlenir. Beslenmesi etraftaki i¢ niikleer tabaka

seviyesinde bulunan koriokapillaristen olmaktadir.
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Sekil 2. Fovea kenari, egimi, umbo ve foveola
(Schubert HD. Structure and Function of the Neural Retina. In: Yanoff M, Duker JS
(Eds) Ophthalmology, China, Mosby 2009;512°den degistirilerek alinmistir.)

b) Parafovea: Foveay1 g¢evreleyen yaklagik 0.5 mm genisligindeki alandir. Bu
bolgede i¢ niikleer, ganglion hiicreleri ve sinir lifleri tabakasi kalinlagsmistir. Tim

retinada noronlarin en yogun olarak toplandigi bolgedir.

c) Perifovea: Merkez retinanin en dis halkasini olusturur. Parafoveadan makulanin
dis sinirma uzanan 1.5 mm genigligindeki alandir. Parafoveadan daha az siklikta koni
icermesiyle farklilik arz eder. Dis pleksiform tabaka ve i¢ niikleer tabaka incelmistir.

Ayrica ganglion hiicreleri periferik retinadaki gibi tek siralidir.

Son yillarda makulanin niceliksel degerlendirilmesinde kullanilabilecek invaziv
olmayan objektif tan1 yontemleri gelistirilmistir. Optik koherens tomografi, retinanin
yiiksek ¢oziintirliklii ¢apraz kesitlerinin alinabildigi ve kalinlik 6lgiimleri ile niceliksel

olarak degerlendirilebildigi bir gériintiileme yontemidir (51).
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2.3.RETINA SiNiR LiFi TABAKASI

2.3.1 Anatomi

Retinanin en i¢ tabakasini olusturan RSLT, yaklasik 1-1.2 milyon retina
ganglion hiicre aksonlari, destek hiicreleri olan astrositler, retinal damarlar ve Miiller
Hiicrelerinin uzantilar1 tarafindan olusturulur. Gangliyon hiicrelerinin aksonlar1 optik
diskte toplanarak optik siniri meydana getirirler. Aksonlar ile kan damarlar1 arasinda
bulunan astrositler gerek koprii vazifesi gorerek, gerekse igerdikleri glikojen depolari
sayesinde aksonlarin beslenmesini saglarlar. Ayrica aksonlarla olan anatomik
yakinliklar1 sayesinde noronal ileti esnasinda agiga ¢ikan potasyumu reabsorbe ederek
noronal iletiyi diizenlerler (52). Lamina kribrozadan gegene kadar lifler myelinsizdir.
Sinir lifleri retinada belli bir diizen i¢inde dagilmislardir. Makuladan gelen lifler optik
diske diiz olarak girerler ve makiilapapiller demeti olustururlar. Retinanin temporal
yarisindan gelen lifler iistten ve alttan makiilapapiller demetin etrafin1 dolasarak ark
seklini alirlar, nazal retina yarimindan gelen lifler ise optik sinir basina direk olarak

ulagirlar (Sekil 3).

Retinanin degisik bolgelerinden gelen aksonlarin disk i¢indeki lokalizasyonu da
farklilik gosterir. Periferik retinada bulunan gangliyon hiicrelerinin aksonlar1 sinir lifi
tabakasinin derin katlarinda bulunurken, optik diske yakin gangliyon hiicrelerinin
aksonlar1 ise tabakanin ylizeyel katlarindadir. Sinir lifi tabakasi peripapiller bolgede

kalin iken, perifere gidildikge incelir (53-54) (Sekil 4).
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Sekil 3. RSLT’nin arka kutupta goriintimii Sekil 4. Retina sinir liflerinin optik

(Using The Ophthalmascope and viewing the sinir basindaki dizilimi
optic disc.Kathleen B.Digre, MD, University of UTAH) (A Manual of Physiology, Gerald F.Yeo P.
Blakiston, Son & Co)

Peripapiller bolgede RSLT kalinlig1 “cift horgiic” paterni gosterir. 1ki horgiicii
kalin alt ve iist kadranlar, aradaki ¢ukurluklar1 ise ince nazal ve temporal kadranlar
olusturmaktadir. RSLT kalinliginin, optik diskten uzaklastikca inceldigi, list ve alt
bolgelerde en kalin, temporal ve nazal bolgelerde ise ince oldugu, foveada ise ganglion
hiicreleri, retina sinir lifi tabakasi ve i¢ pleksiform tabakanin bulunmadig: gosterilmistir

(55).

2.3.2 RSLT Analizi

Klinik olarak optik sinir baginin ve retina sinir lifi kalinliginin degerlendirilmesi
subjektiftir. Gozlemciler arasinda biiylik degisiklik gostermekte hatta bazen ayni
gozlemci tarafindan farkli zaman araliginda bile degiskenlik gostermektedir (56). Dogru
ve objektif metodlar ile optik diskin degerlendirilmesi ve RNFL kalinliginin tesbiti
glokom tanisinin konulmasinda ve ilerlemesinin izlenmesinde kullanislidir. Gliniimiizde
bilgisayar temelli okiiler goriintii teknolojilerinin gelistirilmesi ile birlikte optik sinir ve
retina sinir lifi kalinliginin kantitatif olarak topografik Ol¢imlerinin elde edilmesi
saglanmistir. Optik sinir i¢cindeki veya sinir lifi tabakasindaki akson miktarini tespit
edebilen bir teknik henliz mevcut degildir, ¢linkii aksonlarin in-vivo olarak
sayilabilmesi olanaksizdir. Bu nedenle giiniimiizde akson miktar1 hakkinda dolayli bilgi

veren indirekt Slglimlerin kullanilmasi gerekmektedir (52).
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2.3.2.1. Fundus muayenesi

Retina sinir lifi tabakasi, retinanin en i¢ tabakasi olan i¢ sinirlayict membranin
hemen altinda bulundugundan, daha oOne odaklanan kisa dalga boylu 1518in
kullanilmasiyla daha net goriilebilir. Direkt oftalmoskopiyle veya 78 D ya da 90 D lens
yardimi ile slit 15181 kullanilarak sinir lifi tabakasinin goriintiilenmesi miimkiin
olabilmektedir.  Yesil filtre kullanildiginda bu tabakanin  goriintiilenmesi

kolaylagmaktadi (52).

2.3.2.2.Fundus Fotografisi

Kirmizidan yoksun monokromatik 1s1k ve siyah-beyaz film kullanilarak elde
edilen fotograflama yontemi, RSLT’nin gorlintilenmesi i¢in kullanilan ilk
yontemlerden birisidir. Cesitli dereceleme sistemleri ile saptanabilen kayip miktari
kantite edilir (57). Normal bir gézde RSLT, arkuat demetler bolgesinde daha belirgin
olmak iizere diske dogru 1sinsal tarzda uzanan, damarlar1 6rten ¢ok ince ¢izgilenmeler
seklinde izlenmektedir. Sinir lifi kaybi olan gozlerde beyaz ¢izgilenmeler
olmayacagindan bu boélgeler daha koyu renkte ve damarlar ¢iplak halde goriiliirler.
RSLT defektleri fokal veya diffiiz olabilmektedir ve fokal defektler daha erken

donemde saptanabilmektedirler.

Fotograflama teknigi ile RSLT inceleme yoOnteminin giivenirligi, fotograf
kalitesine gore degismektedir. Fotograf kalitesi iyi oldugunda yontemin duyarlilig:
%80’e ve ozglinliigii %94 e kadar ¢ikmaktadir (58). Fakat teknigin zahmetli olmasi, iyi
dilate edilmis bir pupil ve saydam bir optik ortam gerektirmesi, yorumun subjektif
olmasi ve standardizasyon zorlugu gibi dezavantjlari mevcuttur. Ayrica deneyimli bir

gbzlemci i¢in bile diffiiz defektleri tespit etmek zordur.
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2.3.2.3. Tarayic1 Lazer Oftalmoskop (SLO) / Heidelberg Retina
Tomografisi (HRT)

Arka segmentin {i¢ boyutlu goriintiilerinin alinmas1 ve analiz edilmesi igin
gelistirilmis konfokal laser tarayici sistemidir. Kantitatif olarak retina ve optik sinir
topografik analizi ve topografik degisimin takibi icin kullanilmaktadir. HRT ile
retinanin degerlendirilmesinde 670 nm diod laser kullanilir. Laser tarayici sisteminde
670 nm dalga boyundaki diod laser 1s1mi1 incelenen cismin iizerindeki bir noktaya
odaklanir. Bu noktadan geriye yansiyan 1sin esas laser isinindan ayrilarak dedektore
yonlendirilir. ki boyutlu goriintii elde edebilmek igin laser 1sin1 periyodik olarak
tarayicit aynalar yardimi ile iki boyutta optik eksene dik olacak sekilde yonlendirilir.
Boylece goriintiilenmek istenen cisim iki boyutlu olarak nokta nokta taranmis olur

(59,60).

Konfokal optik sistemde; dedektoriin Oniine kiigiik bir diyafram yerlestirilir.
Diyafram pinhol etkisi olusturur. Cismin odak diizleminden yansiyan 151n pinhol iizerine
odaklanir. Fakat ii¢ boyutlu cismin tabakalarindan yansiyan, odak diizleminin altinda
veya ustiinde olan 1sinlar pinhol iizerine odaklanamaz. Odak diizleminde bulunan ufak
bir kisim pinholden gecerek tesbit edilir. Boylelikle odak diizlemine olan mesafe
artttkca odak diizlemi disinda kalan 1s1mn miktar1 artar. Sonu¢ olarak konfokal laser
tarayic1 sistem derinligi de iceren li¢ boyutlu yiiksek c¢oziiniirliikte goriintiiler elde

edilmesini saglar (60).

2.3.2.4. Sinir Lifi Analizatorii (NFA)

NFA (Tarayic1 Laser Polarimetre), optik sinir basinin topografik analizi i¢in
kullanilan SLO’nun modifikasyonu ile RSLT kalinliginin kantitatif o6l¢iimii i¢in
gelistirilmis nonkontakt tani cihazidir.

RSLT ganglion hiicre aksonlarinin mikrotiibiillerinden olusur. Bu mikrotiibiiller

birka¢ nanometre ¢apindadirlar ve 6zel bir dizilim halinde yerlesmislerdir. Bu onlara

‘birefrience’ (birbirine paralel lif demeti) olarak da bilinen farkli bir 6zellik
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kazandirmaktadir. Bu fiziksel Ozellikteki ortamdan gegen polarize isinlar, ortamin
kalinligt ile orantili olarak olgiilebilen bir faz farkina ugrarlar. Bu farka gecikme
(retardasyon) denir. Bir baska deyisle; sinir lifi tabakasindan dénerken daha yavas olan
151k dalgasi, daha hizli olana gore bir gecikme gostermekte, bu gecikme miktari
polarimetre tarafindan Glglilmekte ve RSLT kalinligi hakkinda direkt bilgi vermektedir
(61).

Isik kaynagi olarak 780 nm dalga boyunda polarize diod lazer kullanilmakta
bdylece daha uzun dalga boyu ile 6zellikle peripapiller bolgede kalin olan RSLT nin
tamamen gec¢ilmesi hedeflenmektedir. Bu 151k, RSLT’yi gegerek derin retinal
tabakalardan yansitilmakta, geri donen polarize 1sin algilanarak dijitalize edilmekte ve
video goriintiisii haline getirilmektedir. Cihaz, 65536 (256x256) retinal noktadan dl¢tim
yapabilmekte ve 10x10, 15x15 veya 20x20 derecelik alanlar1 0.7 saniyede
tarayabilmektedir. RSLT kalinligi 15 p’luk rezoliisyonda saptanmakta ve kalinlik
dagilimi 15 sn icinde bilgisayar araciligi ile renklendirilmis harita seklinde elde

edilmektedir.

Weinreb ve arkadaglar1 1990 yilinda, kornea ve lensi c¢ikarilmis maymun
gozlerinde RSLT kalinligimi histopatolojik olarak dlgmiislerdir (62). Bu ol¢iimler ile
retardasyonu gosteren elipsometre ile aliman Olglimler arasinda miikemmel bir
korelasyonun oldugunun gosterilmesi (62), intakt insan gozlerinde de bu O6lgiimlerin
yapilabilecegini diisiindiirmiistiir. Ancak, gozdeki diger dokularda da, 6zellikle kornea
ve lenste, bu dokularin lifsel yapilari nedeniyle 1518in polarizasyon durumunu
degistirerek retardasyon oOlglimlerini etkileyecek Ozellikler vardir (63). Bu sebeple

cihaza 6n segment kompanzatorii eklenmistir.

Cihazin in-vivo sartlardaki duyarliligini, giivenirligini ve Olg¢iimlerin
tekrarlanabilirligini belirlemek icin yapilan ilk klinik caligmalarda basarili sonuglar
bildirilmistir (63). Daha sonraki donemde yapilan bir ¢alismada in-vivo olarak elde
edilen NFA retardasyon Olgiimleri, histolojik RSLT kalinlik o6l¢timleri ile
karsilastirlmigtir. Olgiimler arasindaki korelasyon iyi olmakla beraber (r=0.70) daha

once maymun gozlerinde, kornea c¢ikarilarak yapilan Ol¢iimlerde gosterilen
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korelasyondan (r=0.83) daha diisiik olarak bulunmustur. Bunun en 6nemli nedeni ise
korneanin yerinde birakilmasi olarak gosterilmistir (64). Bu nedenle korelasyon, ayni

zamanda cihazin korneal kompanzasyon kapasitesinin de bir gostergesidir.

Dreher ve ark. normal insanlardaki RSLT retardasyon ol¢iimlerinde karakteristik
“cift horgli¢” paterni goriildiigiinii bildirmislerdir (63). Birinci ve ikinci horgiicler iist ve

alt bolgeleri, aradaki vadiler ise nazal ve temporal boliimleri temsil etmektedir.

2.3.2.5. Optik Koherens Tomografi (OKT)

OKT, 1991 wyilinda fizik profesorii Fujimoto ve arkadaslari tarafindan
Massachusetts Institute of Technology’de gelistirilen ve Zeiss Humphrey System

tarafindan tiretilen yeni bir diagnostik aragtir.

OKT, B mod ultrason ile analog olan ancak dokunun ses yansiticilig1 yerine 151k
yansiticilig1 lizerine ¢alisan ve arka segment yapilarindan yaklasik 10 pm ¢oziiniirliikte

gorilintii alabilen bir cithazdir.

Bir doku mikroyapisindan yansiyan 1518 0Ozelligi, o dokudaki yansitici
alanlardan, geri sagilimdan ve absorbsiyondan olusur. Bu bilgi daha sonra yansitict
kisimlarin longitudinal lokalizasyonunun anlagilmasinda kullanilir. OKT {initesi lateral
lokalizasyonda cok sayida longitudinal goriintii alarak O6rnegin 2 boyutlu haritasini
cikartir. OKT tinitesinin kalbi kisa dalga (830 nm) superluminesans diod 151k kaynagi
kullanan fiberoptik Michelson interferometresidir. Kaynaktan gonderilen 1smnlar
interferometre tarafindan bir goze, digeri referans aynasina gonderilen iki kisma ayrilir.
Interferometrenin bir kolunda incelenen drnek yer alir ve bu rnekten yansiyan isinlar,
interferometrenin diger kolunda yer alan refleksiyon aynasindan yansiyan isinlar ile
kombine edilir ve farkli dokularin tespitine ve derinlik degerlendirilmesine olanak
saglayan bir sistem yaratir. Olusan interferometrik sinyal bilgisayar sistemine aktarilir.
Kesitsel ya da B-mod seklindeki goriintii ard arda alinan birgok A-mod (lateral piksel
tarama) taramalarm birlestirilmesinden olusturulur. Islem sirasinda retina ve tarama

yapan 1sin kizilétesi bir video-kamera ile izlenir. Bilgisayar sistemi tarafindan kontrol
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edilen hedef 15101 ile hastanin fiksasyonu saglanmakta ve takip eden muayenelerde ayni
kesitten goriintli alinabilmektedir. Cihazdan elde edilen optik yansimalar yalanci renkli
bir kodlama kullanilarak 2-boyutlu tomogramlar sekline doniistiiriiliir. Bilgisayarda
yiiklii yazilim sayesinde sistem otomatik olarak total retina ve retina sinir lifleri
tabakasinin kalinliklarini ve optik sinir basi parametrelerini hesaplamaktadir. Bu
tomogramlardaki beyaz ve kirmizi gibi agik renkler yiiksek yansitict alanlari, siyah ve

mavi gibi renkler ise diisiik yansitici alanlar1 géstermektedir (65,66).

Aygit, zaman degiskenine gore islem yapiyorsa bu optik yoldaki zamansal
gecikmeyi esevreli (koherens) 6l¢iim ile degerlendirmektedir. Bu prensibe gore ¢alisan
aygitlar zamansal optikal koherens tomografi (standart veya geleneksel OKT, or: stratus

OKT) olup dl¢iimde interferometre kullanilir.

Cihaz 151k spektrumu degiskenine gore Ol¢liim yapiyorsa cihazin dedektor
kolunda bir spektrometre bulunur ve dokudan ve referans aynasindan yansiyan 1s181
dalga boylarindaki farkliliklar1 tespit ederek dl¢iim yapar. Bu OKT’lere spektral OKT
veya Fourier domain OKT denir. Spektral OKT, standart OKT’den 50 kat daha hizlidir
(67). Spektral OKT’nin gozdeki aksiyel ¢oziiniirliigii 3,4 mikron olup saniyede 24000 A
mod tarama yapabilmektedir. Birkag¢ superluminesent diod lazer tek fiber kablo ile
sisteme baglidir. Bu sistemle goriintii elde etme hiz1 da artmigtir. Standart OKT den bir
diger farki referans aynasinin sabit olmasidir. Spektral OKT, yiiksek hizi ile retinada
transvers olarak ¢ok sayida veriyi elde ettiginden fokal patolojilerin atlanmas1 ihtimalini
azaltir. Stratus OKT’de goriintii elde etme hizi diisiik oldugundan g6z hareketleri
nedeniyle artefaktlar olusabilir. Bu nedenle de, standart OKT sistemlerinde ii¢ boyutlu
goriintii elde etmek miimkiin degildir. Spektral OKT de 1zgara seklinde tarama ile elde
edilen goriintiilerde, esit araliklarla siralanmig lateral taramalar yapilir ve ii¢ boyutlu
veriler elde edilebilmektedir. U¢ boyutlu goriintiileme ile hep ayni referans noktalardan
gecen peripapiller Ol¢iimler ile elde edilecek kantitatif veriler, standart OKT’deki
progresyon takibindeki sikintiyr azaltacaktir. Spektral OKT’de goz hareketine bagh
goriintii artefaktlar1 ihmal edilebilir diizeylerdedir. Ug boyutlu veriler ile aksiyel

yondeki her noktanin reflektivitelerini toplayarak fundus goriintiisii elde etmek de
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mimkiindiir. Retina sinir lifi kat1 gibi spesifik intraretinal katlar1 gosteren kalinlik

haritalar1 da elde edilebilir (68).

2.4. OKT ile MAKULA ve RSLT KALINLIGININ OLCULMESI

OKT cihaz ile retinanin herhangi bir bolgesindeki toplam retina veya sadece
sinir lifi tabakasinin kalinligini hassas bir sekilde 6lgmek olasidir. Cihaz, istenilen retina
bolgelerinde istenen sayida A-taramalar yapmaktadir. Bunu takiben uygun bellek
sayesinde bu A-taramalar birlestirilerek farkli boyutlarda ¢izgisel ve geometrik sekiller
biciminde B-taramalar elde edilmektedir. Daha sonra elde edilen bu sekiller iizerinde
Ozel algoritmalar kullanilarak toplam retina ve RSLT kalinliklar1 otomatik olarak
hesaplanabilmektedir. Olgiilen kalinlik degerleri cihazin veri tabaninda bulunan normal

degerler ile karsilastirilir (69).

Peripapiller RSLT kalinlik Ol¢iimiinde, tarama ¢emberinin ¢apinin
degistirilmesinin elde edilen 6lgiimleri etkilemesi nedeniyle farkli ¢aptaki ¢emberlerle
tarama yapilmasi pratik degildir; elde edilen 6l¢limler i¢in bir nomogram olusturulmasi
ve incelenen goziin normal popiilasyonla kiyaslanabilmesi i¢in sabit bir tarama capinin
kullanilmasi gerekmistir. Schuman ve arkadaslari, 3.4 mm’yi 6nermisler ve bu genel
kabul gdérmiistiir (70). Bunun nedeni toplumda optik disk ¢apinin 0.8 ile 2.8 mm
arasinda olmasi (nadiren 3 mm’nin iizerindedir) ve peripapiller atrofi ya da disk-retina

simirindaki pigmentasyonun 6lgtimleri etkilemesini 6nlemektir (71).

OKT ile retinanin direkt kesitsel goriintiisii olusturuldugundan, retina sinir lifi
tabakas1 kalinliginin 6l¢iimii icin referans diizlemine gereksinim olmamasi ve alinan
Olctimlerin goziin kiriciligindaki degisikliklerden, niikleer skleroz ve benzer ortam
kesifliklerinden, goziin aksiyel uzunlugundan etkilenmiyor olmast OKT nin en 6nemli
avantajlaridir (72).Ancak arka kapsiiler ve kortikal kataraktlar OCT ile kaliteli goriintii
alinmasi gliglestirirler.Cihaz aksiyel yondeki hareketleri diizeltir; ancak transvers
hareketi diizeltme yetenegine sahip degildir. Fiksasyon yapamayan hastalarda tarama

sonuglart ancak optimale yakindir (73).
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Makula kalinlig1 6l¢iimii OKT de EMMS5 (macular mapping scan) protokolii ile
yapilir. Hasta fiksasyonunun uygun olmadigi, fovea merkezli olmayan oOl¢limler
tekrarlandi. Topografik kalinlik haritas1 1 mm c¢apli fovea alani, 3 mm c¢apli parafovea
alan1 (temporal, siiperior, nasal, inferior kadranlar), 5 mm c¢apli perifovea alani
(temporal, siiperior, nasal, inferior kadranlar) seklinde ETDRS (Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study)’nin tanimladigi 9 zon haritasi ile gosterilir. Yine ayni
protokolle fovea merkezli 1mm, 3 mm ve 6 mm g¢apli zonlarin sirasiyla foveal,

parafoveal ve perifoveal hacimleri mm?® cinsinden elde edilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, G6z 2 Klinigi Sasilik biriminde
takip edilen ve Eylil 2009- Subat 2010 tarihleri arasinda muayeneleri tekrarlanan
Snellen eselinde en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri arasinda iki ya da daha fazla sira
fark saptanan, 30 strabismik ve 30 anizometropik ambliyop hasta ile hastanemiz goz

polikliniginde muayenesi yapilan 30 saglikli ¢ocuk ¢alismaya dahil edilmistir.

A. OLGULAR:

Ug farkl grup altinda incelenmistir:

Grupl (Strabismik ambliyoplar): Prizma Ortme testiyle manifest kaymasi
(kayma miktar1 10 prizmanin {izerinde) olan ve anizometropisi olmayan, yaslar1 6 ile 23
arasinda 30 strabismik olgudan olusturuldu. Strabismik olgular gerekli istatistiksel
analizler i¢in ezotropyasi olanlar ve egzotropyasi olanlar olarak gruplandirildi.

Grup2 (Anizometropik ambliyoplar): Prizma 6rtme testiyle manifest kaymasi
olmayan, yaslar1 4 ile 17 arasinda degisen, gozler arasinda 1D veya daha fazla sferik
veya silendirik refraksiyon farki olan 30 anizometropik olgudan olusturuldu.
Anizometropik ambliyop olgular gerekli istatistiksel analizler igin hipermetropik
anizometropisi ve miyopik anizometropisi olanlar seklinde alt gruplara ayrildi.

Grup3 (Kontrol grubu): Yaslar1 5 ile 13 arasinda degisen ve her iki gozde gorme
keskinligi tam olan saglikli 30 olgudan olusturuldu. Bu grupta bulunan olgularin sag

gozlerinden alinan dl¢limler degerlendirildi.

Her {i¢ grup i¢in ¢alisma dis1 birakilma kriterleri sunlardir:

*Organik goz hastaligi olan,

*Intraokuler cerrahi dykiisii olan,

*HRT muayenesini engelleyecek optik ortam opasiteleri (korneal 16kom,
katarakt, vitreus hemorajisi ) bulunan,

*Glokom Oykiisti olan,

*Norolojik hastalik dykiisii olan,

24



*Nistagmusu bulunan,

*Retinopati ( Diabetes mellitus, Eales hastaligi, lazer tedavi 0ykiisii vb.)
bulunan,

*Optik diskte herediter veya edinsel patolojilerin bulunan,

*Gorme keskinligi 0.1’in altinda olup fiksasyon yapamayan,

*Kooperasyon kurulamayan yedi yas alti hastalar calisma dist

brrakilmistir.

Hastalar, ambliyop gozlerine ait gorme keskinligi 0.3 ve altinda olanlar agir, 0.4

ve 0.6 arasinda olanlar orta, 0.7 ve {izeri olanlar hafif ambliyop olarak gruplandirildi.

B. GOZ MUAYENESI

Tiim olgularda detayli 6ykii (akraba evliligi, aile Oykiisii, travma,atesli hastalik
ve dogum Oykiisii) sonrasi ayrintili oftalmolojik muayene yapilmistir. Otorefraktometre
ile refraksiyon Ol¢iimii sonras1 gorme keskinligi 6 m uzaktaki Snellen eselinde camsiz
ve camli olarak her siradaki tiim harfler okutularak degerlendirildi. Worth supresyon
testi, sag goze kirmizi cam, sol goze yesil cam takilip 6 m mesafedeki Worth 4

noktasindan kag¢ini gordiigii sorgulanarak yapildi.

Stereopsis, polaroid gozliikler ile 33 cm uzaktaki Titmus kartlar1 kullanilarak
degerlendirildi. Renkli gbrme muayenesi, 33 cm mesafede Iscihara eseli ile yapildi. Gz
hareketleri 9 kadranda hedef takip ettirilerek degerlendirildi. Strabismik olgularda
deviasyon agis1 camli ve camsiz olarak, yakin ve uzakta prizma 6rtme testi ile 6lgiildili.
Biomikroskop ile ayrintili 6n segment muayenesi yapildi. Goz i¢i basinci, Goldmann
aplanasyon tonometrisi ile Olc¢iildii. 5 dakika ara ile 3 defa %1 siklopentolat

damlatildiktan 45 dakika sonra otorefraktometre sikloplejik refraksiyon olgiildii.
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C. OKT OLCUMU

OKT ol¢iimleri sasilik muayenesinin rutin bir prosediirii olmadig: i¢in hastalarin
ailelerinden sozlii ve yazili onam alinarak gerekli aciklamalar yapildiktan sonra

uygulandi.

Optik koherens tomografi imajlari, refraksiyon 6l¢iimii i¢in 3 kez uygulanan
Siklopentolat hidrokloriir %1’iin dilatasyon etkisi devam ederken; klinigimizde bulunan
Fourier domain OKT (Optovue Inc. RTVue Fremont, ABD) ile yapildi. Makula kalinlik
ve hacim haritalar1 EMMS5 (macular mapping scan) protokolii ile fovea merkezli olarak
kullanict el kitabinin tarif ettigi sekilde en az 2’ser dl¢lim yapilarak olusturuldu. Her
olguda ol¢lim giivenilirligini dogrulamak i¢in O6lglim sirasindaki sinyal giicli indeksi

(SSI)’nin en yiiksek oldugu 6l¢iimler degerlendirmeye alindi.

Cihazda makulanin topografik kalinlik haritas1 1 mm ¢apli fovea alani, 3 mm
capli parafovea alani (temporal, siiperior, nasal, inferior kadranlar), 5 mm ¢aph
perifovea alani (temporal, siiperior, nasal, inferior kadranlar) seklinde ETDRS’nin

tanimladig1 9 zon haritasi ile gosterilmektedir (74,75) (Sekil 5).

Ss5I=53.7 S [ ] Optional Display

Map Diamekers

Fovea: 1.00 minn
Parafovea: 3.00 rarm
Perifovea: 5.00

p > 0%

Sekil 5. Optik koherens tomografide 9 zon kalinlik haritasi
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Olgiimler analiz edilerek, fovea, parafovea ve perifovea kalilik ve total makula

hacmi (TMH) degerleri hesaplandi.

Section Thick{pim) Sl mm =)
Fovea 255
[=] ParaFovea palila]
I— 5. Hermisphere 265
— I. Hemisphere 271
I— Tempao 233
— Superior 257
— Masal 317
L Inferior 266
[=] Perifovea 269
— 5. Hemisphere 267
I— I. Hemisphere 271
— Tempao 217
|— Superior 246
— Masal 356 .
L Inferior 256 0.504
Yol within: 0.202{ Imm) 1.887(3mm) 5. 265(&mm)

Sekil 6. Optik koherens tomografide kalinlik ve hacim 6l¢iim analiz degerlerinin

gosterilmesi.

RSLT kalinlik olgtimleri ise optik disk ¢evresinde 3.45 mm’lik tarama g¢apina
sahip halka optik disk basi ¢evresine yerlestirilerek olgiildii. Ortalama, temporal,

superior, nazal ve inferior kadranlar 6l¢tildii.

B &g~ | | :

Sekil 7. Saglikli bir olgunun RSLT kalinlik haritasi.
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Hastanin basinin dik ve ayni pozisyonda olmasma 6zen gosterildi. Ekzantrik
fiksasyonu olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Tiim 6l¢iimler prospektif olarak tek

hekim tarafindan yapildi (GS).

D. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadig1 Shapiro Wilk testi ile arastirildi.
Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler igin ortalama =+ standart sapma (SS) veya
ortanca (¢eyrekler arasi genislik-CAG) olarak kategorik degiskenler ise vaka sayist ve

(%) olarak gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Tek Yonlii Varyans
Analizi (One-Way ANOVA) ile ortanca degerler yoniinden farkin onemliligi ise
bagimsiz grup sayisi iki oldugunda Mann Whitney U testiyle ikiden fazla grup
arasindaki farkin 6nemliligi ise Kruskal Wallis testiyle arastirildi. Kruskal Wallis test
istatistiginin anlamli bulunmasi halinde parametrik olmayan ¢oklu karsilastirma testi

kullanilarak farka neden olan durumlar belirlendi.

Vaka gruplari igerisinde ambliyopili taraf ile ambliyopili olmayan taraf arasinda
OCT &lgiimleri yoniinden anlamli farkin olup olmadigi Wilcoxon Isaret testiyle

degerlendirildi.
p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Olas1 tim ¢oklu

karsilagtirmalarda Tip I hatayr kontrol altina alabilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi

yapildi.
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4 BULGULAR

4.1. Olgularin demografik ozellikleri ve goz muayene bulgulari

Yaslar1 6 ile 23 arasinda degisen 30 strabismik ambliyop olgunun yas
ortalamasi 10.7+3.4 yil, yaslar1 4 ile 17 arasinda degisen 30 anizometropik olgunun yas
ortalamasi 9.442.8 yil, yaslar1 5 ile 13 arasinda degisen kontrol grubundaki 30 olgunun
yas ortalamast 9.2+2.6 yil idi. Yas ortalamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.110)

(Tablo 1).

Strabismik olgularin 16’s1 (%53.3) erkek, 14’1 (%46.7) kadindi. Anizometropik
olgularin 19°’u (%63.3) erkek, 11’i (%36.6) kadindi. Kontrol grubunun 16’s1 (%53.3)
erkek, 1471 (%46.6) kadin idi. Cinsiyet dagilimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.492) (Tablo 1).

Kayma tipi; strabismik ambliyop olgularin 9’unda (%30.0) ekzotropya, 21’inde
(%70.0) ezotropya idi. Anizometropik ambliyoplardan 20 (%66.7) olgu hipermetropik
anizometrop iken, 10 (%33.3) olgu miyopik anizometrop idi (Tablo 1).

Strabismik ambliyop olgular gérme keskinlerine gore; 2 olgu hafif (%6.7), 21
olgu orta (%70.0), 7 olgu agir (%23.3) ambliyop olarak gruplandirildi. Anizometropik
ambliyop olgular 4 olgu hafif (%13.3), 17 olgu orta (%56.7), 9 olgu agir (%30.0)
ambliyop olarak gruplandirildi (Tablo 1).
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Tablo 1. Gruplara gore olgularin demografik 6zellikleri ve g6z muayene bulgulart

Degiskenler Strabismik Anizometropik Kontrol p
(n=30) (n=30) (n=30)

Yas 10.7+3.4 9.4+2.8 9.2+26 0.110

Cinsiyet E/K 16/14 19/11 16/14 0.490

Kayma Tipi -

Ekzotropya 9 (%30.0) - -

Ezotropya 21 (%70.0) - -

Refraksiyon Tipi -

Hipermetrop - 20 (%66.7) -

Miyop - 10 (%33.3) -

Ambliyopi -

Derecesi

0.7 ve iistii 2 (%6.7) 4 (%13.3) -

0.4-0.6 aras: 21 (%70.0) 17 (%56.7) -

0.3 ve alti 7 (%23.3) 9 (%30.0) -

E: Erkek, K: Kadin.

4.2. Olgularin OKT degerleri

Strabismik ve anizometropik ambliyop olgularin ambliyop gozleri ile kontrol
grubunun OKT o6lgiimleri kiyaslandiginda; foveal hacim ambliyop goézler ve kontrol
grubu arasinda ambliyop gozlerde daha fazla olmak iizere istatistiksel olarak anlamli
farkliydi (p=0.002) (Sekil 8). Parafoveal ve perifoveal hacimler agisindan ise ti¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.661; p= 0.386)
(Tablo 2).

Santral foveal kalinlik (SFK) ambliyop gozlerde (strabismik ve anizometropik),
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla olarak bulundu
(p=0.010) (Sekil 9).

Foveal hacimler (santral-parafoveal-perifoveal) ve SFK acisindan strabismik ve
anizometropik ambliyop gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(p>0.025) (Tablo 2).
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Tablo 2. Kontrol grubu ile strabismik ve anizometropik ambliyop olgularin ambliyop
gozlerininin OKT 6l¢timlerinin degerlendirilmesi

Strabismik Anizometropik  Kontrol p’

Ortanca CAG Ortanca CAG Ortanca CAG
FOVEAHACIM  0,20° 0,03 0.21° 0,04 0,19*° 0,03 0,002

PARAFOVEAL 221 0,10 2,21 015 2,15 0,19 0,661
PERIFOVEAL 5,95 0,30 5,98 036 5,82 0,57 0,386
SFK 258,00* 38,00 260,50° 47,75 244,50*° 42,25 0,010
INSUP 322,00 17,00 324,50 21,75 31850 25,75 0,314
INNAZ 32550 14,25 320,50 24,75 320,50 29,50 0,745
ININF 318,00 2425 320,00 20,75 31250 29,75 0,853
INTEMP 304,50 13,00 309,50 25,50 304,50 25,00 0,580
OUTSUP 30150 26,25 30500 19,00 29150 21,50 0,060
OUTNAZ 31350 24,25 312,50 24,75 31050 24,50 0,636
OUTINF 286,00 21,75 291,00 25,75 287,50 18,50 0,244
OUTTEMP 297,00 19,25 299,50 33,25 286,00 27,50 0,109
OVERALLRNFL 109,50 12,25 111,00 24,00 113,00 1500 0,348
STDEVRNFL 2,64 1,18 2,73 153 2,65 0,90 0,143
SUPHEM 114,00 20,25 116,50 24,75 11650 20,75 0,246
INFHEM 108,00 16,75 10850 22,00 10850 1550 0,730
TEMPRNFL 86,00 24,25 87,00 21,00 89,50 16,75 0,504
SUPRNFL 14150 29,75 14450 36,75 141,00 2500 0,534
NAZALRNFL 76,00 23,50 81,00 18,00 76,50 14,25 0,754
INFRNFL 136,50 21,00 14450 31,50 13950 27,00 0,271
TLRNFL 79,00 40,75 78,50 20,00 80,50 16,50 0,732
TURNFL 85,50 23,25 86,00 22,25 91,00 16,50 0,430
STRNFL 152,00 4850 151,00 3850 153,00 19,00 0,373
SNRNFL 129,50 47,75 140,00 43,75 13050 31,75 0,701
NURNFL 85,00 25,25 84,00 23,50 83,00 18,50 0,599
NLRNFL 76,50 28,00 77,00 15,50 73,00 16,25 0,677
INRNFL 125,00 24,00 128,00 36,75 127,00 24,75 0,390
ITRNFL 144,00 29,50 150,00 44,25 156,00 30,25 0,097

CAG: Ceyrekler Arasi Genislik, + Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,025 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi, a: Strabismik grubu ile Kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01),

b: Anizometropi grubu ile Kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05). Parafoveal:Parafoveal
hacim, Perifoveal: Perifoveal hacim, SFK:Santral foveal kalinlik, INSUP: ig makuler halka superior kisim kaliligi,
INNAZ: I¢ makuler halka nazal kisim kalinligi, ININF: I¢ makuler halka inferior kisim kalinhigi, INTEMP:I¢
makuler halka temporal kisim kalinligi, OUTSUP: Dis makuler halka superior kisim kalinligi, OUTNAZ: Dis
makuler halka nazal kisim kalinligi, OUTINF: Di1s makuler halka inferior kisim kalinligr, OUTTEMP: Dis makuler
halka temporal kisim kalinlig1.

OVERALL RNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasi, STDEVRNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasinin
standart deviasyonu. SUPHEM: Superior hemisfer, INFHEM: Inferior hemisfer, TEMPRNFL: Temporal,
SUPRNFL: Superior, NAZALRNFL: Nazal, INFERIORRNFL: inferior, TLRNFL: Temporal bdlge alt kadran,
TURNFL: Temporal bolge iist kadran, STRNFL: Superior bélge temporal kadran, SNRNFL: Superior bolge nazal
kadran, NURNFL: Nazal bolge iist kadran, NLRNFL: Nazal bolge alt kadran, INRNFL: Inferior bblge nazal
kadran, ITRNFL: Inferior bolge temporal kadran retina sinir lifi kalinliklar1.
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Sekil 8. Kontrol grubu ile strabismik ve anizometropik olgularin ambliyopik gézlerinin

foveal hacim o6lgiimlerinin dagilimi
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Sekil 9. Kontrol grubu ile strabismik ve anizometropik olgularin ambliyopik g6zlerinin

SFK 6l¢timlerinin dagilimi
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Ambliyop hastalarin normal olan gozleri ile kontrol grubunun OKT degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.025)

(Tablo 3).
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Tablo 3. Kontrol grubu ile strabismik ve anizometropik ambliyop hastalarin  normal
gozlerinin OKT Ol¢limlerinin degerlendirilmesi

Strabismik Anizometropik  Kontrol p’
Ortanca CAG Ortanca CAG Ortanca CAG
FOVEAHACIM 0,19 0,01 0,19 0,02 0,19 0,03 0,499
PARAFOVEAL 2,17 0,11 2,18 0,11 2,15 0,19 0,447
PERIFOVEAL 5,88 0,34 5,90 0,31 5,82 0,57 0,825
SFK 244,00 14,00 246,00 29,25 244,50 42,25 0,730
INSUP 322,00 21,00 321,50 12,50 318,50 25,75 0,922
INNAZ 322,50 15,50 321,00 16,75 320,50 29,50 0,730
ININF 316,00 15,00 316,00 16,50 312,50 29,75 0,657
INTEMP 308,50 14,25 308,00 17,00 304,50 25,00 0,660
OUTSUP 302,50 21,00 295,50 13,50 291,50 21,50 0,250
OUTNAZ 312,00 27,00 311,00 18,00 310,50 24,50 0,755
OUTINF 287,00 19,25 287,00 16,50 287,50 18,50 0,375
OUTTEMP 287,00 15,75 284,50 21,00 286,00 27,50 0,804
OVERALLRNFL 111,00 21,00 108,50 12,25 113,00 15,00 0,565
STDEVRNFL 2,67 1,61 2,58 0,76 2,65 0,90 0,675
SUPHEM 113,00 8,50 111,00 22,00 116,50 20,75 0,363
INFHEM 110,00 23,50 107,50 15,25 108,50 15,50 0,824
TEMPRNFL 82,00 25,25 89,00 17,00 89,50 16,75 0,269
SUPRNFL 137,00 31,25 141,00 36,25 141,00 25,00 0,348
NAZALRNFL 84,50 23,50 73,00 16,00 76,50 14,25 0,038
INFRNFL 142,00 26,75 139,50 21,75 139,50 27,00 0,729
TLRNFL 75,00 12,75 82,00 13,00 80,50 16,50 0,069
TURNFL 89,00 29,25 94,00 20,50 91,00 16,50 0,604
STRNFL 149,00 41,00 150,00 39,50 153,00 19,00 0,235
SNRNFL 125,00 23,75 127,50 32,50 130,50 31,75 0,594
NURNFL 89,00 24,25 75,50 21,25 83,00 18,50 0,051
NLRNFL 77,00 25,00 68,50 12,25 73,00 16,25 0,087
INRNFL 132,50 23,00 120,50 34,00 127,00 24,75 0,384
ITRNFL 157,00 36,75 151,50 22,75 156,00 30,25 0,660

CAG: Ceyrekler Arast Genisglik, f Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Parafoveal:Parafoveal hacim, Perifoveal: Perifoveal hacim, SFK:Santral foveal kalinlik, INSUP: i¢
makuler halka superior kisim kalinligi, INNAZ: I¢ makuler halka nazal kisim kalmhigi, ININF: I¢ makuler halka
inferior kisim kalinligi, INTEMP:I¢ makuler halka temporal kisim kalinligr, OUTSUP: Dis makuler halka superior
kisim kalinligi, OUTNAZ: Dis makuler halka nazal kisim kalinligi, OUTINF: Dis makuler halka inferior kisim
kalinligr, OUTTEMP: Di1s makuler halka temporal kisim kalinlig1.

OVERALL RNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasi, STDEVRNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasinin
standart deviasyonu. SUPHEM: Superior hemisfer, INFHEM: Inferior hemisfer, TEMPRNFL: Temporal,
SUPRNFL: Superior, NAZALRNFL: Nazal, INFERIORRNFL: Inferior, TLRNFL: Temporal bblge alt kadran,
TURNFL: Temporal bolge iist kadran, STRNFL: Superior bélge temporal kadran, SNRNFL: Superior bolge nazal
kadran, NURNFL: Nazal bolge iist kadran, NLRNFL: Nazal bolge alt kadran, INRNFL: Inferior bblge nazal
kadran, ITRNFL: Inferior bdlge temporal kadran retina sinir lifi kalinliklari.
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Strabismik ambliyop grubunda ambliyopik g6z ve normal goziin OKT degerleri
kiyaslandiginda foveal voliim ve SFK, ambliyopik tarafta istatistiksel olarak anlaml
derecede fazla bulundu (p<0.001) (Tablo 4). RSLT kalinliklar1 ise ambliyopik ve
normal g6z arasinda farkli degildi (p>0.025) (Tablo 4).
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Tablo 4. Strabismik ambliyop grupta ambliyopik go6zlerle normal gézlerin OKT
Ol¢iimlerinin degerlendirilmesi

Ambliyopi Olan Taraf Ambliyopi Olmayan Taraf p’

Ortanca CAG Ortanca CAG
FOVEAHACIM 0,20 0,03 0,19 0,01 <0,001
PARAFOVEAL 2,21 0,10 2,17 0,11 0,322
PERIFOVEAL 5,95 0,30 5,88 0,34 0,178
SFK 258,00 38,00 244,00 14,00 <0,001
INSUP 322,00 17,00 322,00 21,00 0,198
INNAZ 325,50 14,25 322,50 15,50 0,588
ININF 318,00 24,25 316,00 15,00 0,789
INTEMP 304,50 13,00 308,50 14,25 0,247
OUTSUP 301,50 26,25 302,50 21,00 0,195
OUTNAZ 313,50 24,25 312,00 27,00 0,360
OUTINF 286,00 21,75 287,00 19,25 0,767
OUTTEMP 297,00 19,25 287,00 15,75 0,026
OVERALRN 109,50 12,25 111,00 21,00 0,797
STDEVRNF 2,64 1,18 2,67 1,61 0,877
SUPHEM 114,00 20,25 113,00 8,50 0,538
INFHEM 108,00 16,75 110,00 23,50 0,268
TEMPRNFL 86,00 24,25 82,00 25,25 0,943
SUPRNFL 141,50 29,75 137,00 31,25 0,696
NAZARNFL 76,00 23,50 84,50 23,50 0,551
INFRNFL 136,50 21,00 142,00 26,75 0,559
TLRNFL 79,00 40,75 75,00 12,75 0,060
TURNFL 85,50 23,25 89,00 29,25 0,893
STRNFL 152,00 48,50 149,00 41,00 0,871
SNRNFL 129,50 47,75 125,00 23,75 0,484
NURNFL 85,00 25,25 89,00 24,25 0,339
NLRNFL 76,50 28,00 77,00 25,00 0,640
INRNFL 125,00 24,00 132,50 23,00 0,636
ITRNFL 144,00 29,50 157,00 36,75 0,885

CAG: Ceyrekler Arast Genislik, ¥ Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,025 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.Parafoveal:Parafoveal hacim, Perifoveal: Perifoveal hacim, SFK:Santral foveal kalinlik, INSUP: i¢
makuler halka superior kisim kalinligi, INNAZ: I¢ makuler halka nazal kisim kalmhigi, ININF: I¢ makuler halka
inferior kisim kalinligi, INTEMP:I¢ makuler halka temporal kisim kalinligr, OUTSUP: Dis makuler halka superior
kisim kalinligi, OUTNAZ: Dis makuler halka nazal kisim kalinligi, OUTINF: Disg makuler halka inferior kisim
kalinligr, OUTTEMP: Di1s makuler halka temporal kisim kalinlig1.

OVERALL RNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasi, STDEVRNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasinin
standart deviasyonu. SUPHEM: Superior hemisfer, INFHEM: Inferior hemisfer, TEMPRNFL: Temporal,
SUPRNFL: Superior, NAZALRNFL: Nazal, INFERIORRNFL: Inferior, TLRNFL: Temporal bblge alt kadran,
TURNFL: Temporal bolge iist kadran, STRNFL: Superior bélge temporal kadran, SNRNFL: Superior bolge nazal
kadran, NURNFL: Nazal bolge iist kadran, NLRNFL: Nazal bolge alt kadran, INRNFL: Inferior bblge nazal
kadran, ITRNFL: Inferior bdlge temporal kadran retina sinir lifi kalinliklari.
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Anizometropik ambliyop grubunda ambliyopik goézlerle normal gozlerin OKT
degerleri kiyaslandiginda ambliyopik tarafta foveal hacim, perifoveal hacim ve SFK
ambliyopik tarafta, normal goze oranla anlamli diizeyde yiiksek bulundu (sirasiyla

p=0.008; p=0.009; p=0.010) (Tablo 5).
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Tablo 5. Anizometropik ambliyop grupta ambliyopik gozlerle normal gozlerin OKT
Ol¢iimlerinin degerlendirilmesi

Ambliyopi Olan Taraf Ambliyopi Olmayan Taraf  p’

Ortanca CAG Ortanca CAG
FOVEAHACIM 0,21 0,04 0,19 0,02 0,008
PARAFOVEAL 221 0,15 2,18 0,11 0,094
PERIFOVEAL 5,98 0,36 5,90 0,31 0,009
SFK 260,50 47,75 246,00 29,25 0,010
INSUP 324,50 21,75 321,50 12,50 0,088
INNAZ 320,50 24,75 321,00 16,75 0,487
ININF 320,00 20,75 316,00 16,50 0,387
INTEMP 309,50 25,50 308,00 17,00 0,829
OUTSUP 305,00 19,00 295,50 13,50 0,017
OUTNAZ 312,50 24,75 311,00 18,00 0,033
OUTINF 291,00 25,75 287,00 16,50 0,009
OUTTEMP 299,50 33,25 284,50 21,00 0,009
OVERALRN 111,00 24,00 108,50 12,25 0,083
STDEVRNF 2,73 1,53 2,58 0,76 0,035
SUPHEM 116,50 24,75 111,00 22,00 0,230
INFHEM 108,50 22,00 107,50 15,25 0,037
TEMPRNFL 87,00 21,00 89,00 17,00 0,245
SUPRNFL 144,50 36,75 141,00 36,25 0,325
NAZARNFL 81,00 18,00 73,00 16,00 0,021
INFRNFL 144,50 31,50 139,50 21,75 0,011
TLRNFL 78,50 20,00 82,00 13,00 0,423
TURNFL 86,00 22,25 94,00 20,50 0,475
STRNFL 151,00 38,50 150,00 39,50 0,795
SNRNFL 140,00 43,75 127,50 32,50 0,088
NURNFL 84,00 23,50 75,50 21,25 0,043
NLRNFL 77,00 15,50 68,50 12,25 0,019
INRNFL 128,00 36,75 120,50 34,00 0,018
ITRNFL 150,00 44,25 151,50 22,75 0,387

CAG: Ceyrekler Arast Genislik, T Bonferroni Diizeltmesine gére p<0,025 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Parafoveal:Parafoveal hacim, Perifoveal:Perifoveal hacim, SFK:Santral foveal kalinlik, INSUP: i¢
makuler halka superior kisim kalinligi, INNAZ: I¢ makuler halka nazal kisim kalmhigi, ININF: I¢ makuler halka
inferior kisim kalinligi, INTEMP:I¢ makuler halka temporal kisim kalinligr, OUTSUP: Dis makuler halka superior
kisim kalinligi, OUTNAZ: Dis makuler halka nazal kisim kalinligi, OUTINF: Dis makuler halka inferior kisim
kalinligr, OUTTEMP: Dis makuler halka temporal kisim kalinlig1.

OVERALL RNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasi, STDEVRNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasinin
standart deviasyonu. SUPHEM: Superior hemisfer, INFHEM: Inferior hemisfer, TEMPRNFL: Temporal,
SUPRNFL: Superior, NAZALRNFL: Nazal, INFERIORRNFL: Inferior, TLRNFL: Temporal bblge alt kadran,
TURNFL: Temporal bolge iist kadran, STRNFL: Superior bélge temporal kadran, SNRNFL: Superior bolge nazal
kadran, NURNFL: Nazal bolge iist kadran, NLRNFL: Nazal bolge alt kadran, INRNFL: Inferior bblge nazal
kadran, ITRNFL: Inferior bdlge temporal kadran retina sinir lifi kalinliklari.
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Strabismik ~ ambliyopi grubundaki ambliyop gozlerin foveal-parafoveal-
perifoveal hacimleri ve SFK degeri kayma tiplerine gore kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark bulunmadi (p>0.05). Dis makuler halkanin {ist kism1 ezotropyali
gozlerde ekzotropyali gozlere oranla istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p=0.034)
(Tablo 6). Fakat bu sonug klinik agidan anlamli olarak degerlendirilmedi.

Kayma tipine gore RSLT kalinliklar1 ekzotropyali gozlerde nazal kadranda
ezotropyali gdozlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde ince olarak bulundu

(p=0.015) (Tablo 6).
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Tablo 6. Strabismik grupta kayma tipine gére OKT 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi

Ezotropya Ekzotropya p
Ortanca CAG Ortanca CAG
FOVEAHACIM 0,21 0,03 0,20 0,03 0,340
PARAFOVEAL 2,22 0,10 2,14 0,11 0,116
PERIFOVEAL 5,95 0,30 5,78 0,38 0,501
SFK 261,00 33,25 247,00 29,50 0,069
INSUP 325,50 17,00 312,00 12,50 0,095
INNAZ 326,50 15,00 317,00 22,00 0,317
ININF 324,00 22,25 309,00 31,50 0,501
INTEMP 304,00 14,50 305,00 10,50 0,908
OUTSUP 308,00 20,50 292,00 13,00 0,034
OUTNAZ 314,50 33,25 303,00 20,50 0,627
OUTINF 287,50 24,50 277,00 18,50 0,183
OUTTEMP 302,50 19,75 290,00 24,00 0,127
OVERALLRNFL 110,50 14,25 105,00 23,50 0,055
STDEVRNFL 2,64 1,18 2,54 1,33 0,908
SUPHEM 114,00 15,50 104,00 34,50 0,317
INFHEM 108,00 16,50 98,00 23,00 0,140
TEMPRNFL 87,00 29,25 86,00 28,50 0,340
SUPRNFL 145,00 28,50 127,00 44,50 0,085
NAZALRNFL 85,50 26,25 65,00 15,00 0,015
INFRNFL 136,50 19,75 125,00 27,00 0,764
TLRNFL 84,50 48,50 78,00 22,50 0,295
TURNFL 85,50 21,50 94,00 38,50 0,982
STRNFL 157,50 36,50 145,00 54,00 0,417
SNRNFL 131,50 36,25 108,00 50,00 0,199
NURNFL 86,50 24,25 71,00 23,00 0,085
NLRNFL 81,50 23,50 67,00 19,00 0,065
INRNFL 125,00 25,25 115,00 22,00 0,390
ITRNFL 141,00 31,75 148,00 41,00 0,501

CAG: Ceyrekler Arast Genislik. Parafoveal:Parafoveal hacim, Perifoveal:Perifoveal hacim, SFK:Santral
foveal kalinlik, INSUP: I¢ makuler halka superior kisim kalmhgi, INNAZ: i¢ makuler halka nazal kisim
kalinligi, ININF: ¢ makuler halka inferior kistm kalinligi, INTEMP:I¢ makuler halka temporal kisim
kalinligi, OUTSUP: Dis makuler halka superior kisim kalinligi, OUTNAZ: Dis makuler halka nazal kisim
kalinligi, OUTINF: Dig makuler halka inferior kisim kalinligi, OUTTEMP: Dig makuler halka temporal kisim
kalinhig.

OVERALL RNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasi, STDEVRNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasinin
standart deviasyonu. SUPHEM: Superior hemisfer, INFHEM: Inferior hemisfer, TEMPRNFL: Temporal,
SUPRNFL: Superior, NAZALRNFL: Nazal, INFERIORRNFL: Inferior, TLRNFL: Temporal bélge alt
kadran, TURNFL: Temporal bolge iist kadran, STRNFL: Superior bolge temporal kadran, SNRNFL:
Superior bolge nazal kadran, NURNFL: Nazal bolge iist kadran, NLRNFL: Nazal bolge alt kadran, INRNFL:

Inferior bdlge nazal kadran, ITRNFL: Inferior bdlge temporal kadran retina sinir lifi kalinliklari.
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Anizometropik ambliyop goézlerde refraksiyon tipine gore OKT degerleri
arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Anizometropi grubunda refraksiyon tipine gore OKT o&lglimlerinin
degerlendirilmesi

Hipermetropik Miyopik P
Ortanca CAG Ortanca CAG
FOVEAHACIM 0,21 0,04 0,19 0,04 0,105
PARAFOVEAL 2,23 0,14 2,16 0,26 0,357
PERIFOVEAL 6,01 0,37 5,83 0,68 0,129
SFK 266,00 56,00 241,00 40,50 0,105
INSUP 321,00 25,00 322,00 19,00 1,000
INNAZ 321,00 42,00 320,00 21,00 0,962
ININF 322,00 22,00 319,00 29,50 0,263
INTEMP 310,00 43,00 309,00 25,00 0,772
OUTSUP 307,00 18,00 299,00 18,00 0,468
OUTNAZ 313,00 33,00 309,00 13,50 1,000
OUTINF 300,00 21,00 287,00 30,00 0,068
OUTTEMP 300,00 35,00 286,00 52,50 0,037
OVERALLRNFL 115,00 23,00 109,00 22,00 0,735
STDEVRNFL 3,41 1,89 2,72 1,26 0,172
SUPHEM 118,00 24,00 110,00 25,00 0,664
INFHEM 111,00 22,00 107,00 22,00 0,772
TEMPRNFL 85,00 21,00 87,00 11,00 0,562
SUPRNFL 144,00 38,00 140,00 36,00 0,735
NAZALRNFL 81,00 17,00 78,00 29,00 0,664
INFERIORRNFL 148,00 26,00 138,00 43,50 0,772
TLRNFL 75,00 16,00 83,00 17,00 0,243
TURNFL 85,00 21,00 87,00 21,50 0,772
STRNFL 151,00 38,00 145,00 31,50 0,498
SNRNFL 139,00 44,00 139,00 46,00 0,885
NURNFL 82,00 23,00 83,00 27,00 0,885
NLRNFL 77,00 13,00 76,00 28,00 0,595
INRNFL 136,00 39,00 120,00 44,50 0,357
ITRNFL 147,00 36,00 148,00 49,00 0,498

CAG: Ceyrekler Arasi Genislik. Parafoveal:Parafoveal hacim, Perifoveal:Perifoveal hacim, SFK:Santral foveal kalinlik, INSUP:
I¢ makuler halka superior kisim kalinhigi, INNAZ: i¢ makuler halka nazal kisim kalmligi, ININF: ig makuler halka inferior kisim
kalinligi, INTEMP:i¢ makuler halka temporal kistm kalinligi, OUTSUP: Dis makuler halka superior kisim kalinligi, OUTNAZ:
Dis makuler halka nazal kisim kalinligi, OUTINF: Dis makuler halka inferior kisim kalinligi, OUTTEMP: Dis makuler halka
temporal kisim kalinlig1.

OVERALL RNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasi, STDEVRNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasimin standart deviasyonu.
SUPHEM: Superior hemisfer, INFHEM: inferior hemisfer, TEMPRNFL: Temporal, SUPRNFL: Superior, NAZALRNFL:
Nazal, INFERIORRNFL: Inferior, TLRNFL: Temporal bélge alt kadran, TURNFL: Temporal blge iist kadran, STRNFL:
Superior bolge temporal kadran, SNRNFL: Superior bolge nazal kadran, NURNFL: Nazal bolge tist kadran, NLRNFL: Nazal
bélge alt kadran, INRNFL: Inferior bolge nazal kadran, ITRNFL: Inferior bdlge temporal kadran retina sinir lifi kalinliklar.

41



Tiim ambliyop gozlerin (strabismik ve anizometrop) ambliyopi derecesine gore
(hafif-orta-agir) foveal hacimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p=0.006) (Tablo 8). Ambliyopi diizeyi arttik¢a foveal hacim artmaktaydi (Sekil 10).

Yine tim ambliyop gozler birlikte degerlendirildiginde SFK degerlerinin,

ambliyopi derecesine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde degistigi goriildi
(p=0.004) (Tablo 8). Ambliyopi diizeyi arttukga SFK artmaktaydi (Sekil 11).
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Tablo 8. Ambliyopili gézlerde ambliyopi derecesine gére OKT 6l¢timlerinin

degerlendirilmesi

0,7 ve iistii 0,4-0,6 arasi 0,3 ve alt1 p

(hafif) (orta) (agir)

Ortanca CAG Ortanca CAG Ortanca CAG
FOVEAHACIM  0,19*° 0,01  0,20*¢ 0,04 0,21°¢ 0,03 0,006
PARAFOVEAL 214 032 2722 0,12 2,21 0,13 0,191
PERIFOVEAL 5,79 093 5,98 0,30 5,95 0,48 0,608
SFK 239,00*® 12,00 256,00 44,75 273,00°¢ 37,75 0,004
INSUP 312,50 35,75 322,50 20,00 32450 24,50 0,672
INNAZ 318,50 13,50 325,00 22,50 325,00 19,50 0,591
ININF 312,50 59,25 321,50 20,00 318,00 34,00 0,145
INTEMP 299,50 84,00 305,00 15,50 309,00 2525 0,368
OUTSUP 296,00 31,50 305,00 21,50 302,00 33,25 0,788
OUTNAZ 318,00 24,00 309,50 22,50 314,00 31,25 0,494
OUTINF 281,50 50,50 288,00 20,25 296,50 36,25 0,474
OUTTEMP 281,50 106,00 299,00 25,25 29850 19,25 0,258
OVERALRN 109,00 31,00 110,00 12,75 11050 18,25 0,970
STDEVRNF 3,17 1,34 2,68 1,31 2091 1,69 0,451
SUPHEM 105,00 36,00 114,00 19,25 116,00 19,25 0,843
INFHEM 113,00 22,50 107,00 21,25 108,00 10,25 0,425
TEMPRNFL 95,50 17,00 86,00 18,00 85,50 24,50 0,303
SUPRNFL 130,50 46,75 143,00 3450 151,50 30,75 0,833
NAZARNFL 74,50 34,75 78,00 15,25 81,00 25,75 0,923
INFRNFL 151,50 28,75 136,00 20,25 14250 28,50 0,244
TLRNFL 88,50 25,00 77,00 23,00 79,00 25,00 0,555
TURNFL 97,50 21,00 86,50 23,25 85,00 20,25 0,260
STRNFL 145,00 54,75 151,00 36,75 155,00 34,25 0,744
SNRNFL 122,50 50,00 133,00 46,00 140,00 39,75 0,773
NURNFL 76,00 42,75 85,50 21,25 83,50 26,25 0,600
NLRNFL 75,00 29,50 76,50 22,25 77,50 24,00 0,946
INRNFL 134,50 55,00 123,00 29,75 127,50 29,25 0,739
ITRNFL 172,50 49,25 145,00 27,25 14750 46,25 0,239

CAG: Ceyrekler Arasi Genislik, a 0.7 ve iistii grubu ile 0.4-0.6 grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b 0.7 ve

istii grubu ile 0.3 ve alt1 grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), ¢ 0.4-0.6 grubu ile 0.3 ve alt1 grubu arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).

Parafoveal:Parafoveal hacim, Perifoveal:Perifoveal hacim, SFK:Santral foveal kalinlik, INSUP: i¢ makuler halka superior kisim
kalinligi, INNAZ: I¢ makuler halka nazal kisim kahnligi, ININF: i¢ makuler halka inferior kisim kalinligi, INTEMP:i¢ makuler
halka temporal kisim kalinligi, OUTSUP: Dis makuler halka superior kisim kalinligi, OUTNAZ: Dis makuler halka nazal kisim

kalinligi, OUTINF: Dig makuler halka inferior kisim kalinligi, OUTTEMP: Dis makuler halka temporal kisim kalinlig.

OVERALL RNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasi, STDEVRNFL: Retina sinir lifi kalinlik ortalamasimin standart deviasyonu.
SUPHEM: Superior hemisfer, INFHEM: inferior hemisfer, TEMPRNFL: Temporal, SUPRNFL: Superior, NAZALRNFL:
Nazal, INFERIORRNFL: Inferior, TLRNFL: Temporal bélge alt kadran, TURNFL: Temporal blge iist kadran, STRNFL:
Superior bolge temporal kadran, SNRNFL: Superior bolge nazal kadran, NURNFL: Nazal bolge tist kadran, NLRNFL: Nazal

bélge alt kadran, INRNFL: Inferior bolge nazal kadran, ITRNFL: Inferior bolge temporal kadran retina sinir lifi kalinliklar1.
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Sekil 10. Ambliyopili gézlerde ambliyopi derecesine gore foveal hacimlerin dagilimi
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Sekil 11. Ambliyopili gézlerde ambliyopi derecesine gore SFK degerlerinin dagilimi
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Strabismik ve anizometropik ambliyoplarin ambliyop ve normal gozleri
kiyaslandiginda iki grupta da ambliyop gozlerin foveal hacim ve SFK degerleri
ambliyop gozlerde normal gozlere kiyaslara istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti

(Sekil 12,13).

Sekil 12. Ambliyop hastalarin ambliyop goézleri ve normal gozlerinin foveal hacim

degerleri
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Sekil 13. Ambliyop hastalarin ambliyop gozleri ve normal gozlerinin SFK degerleri
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S.TARTISMA

Ambliyopi, unilateral veya bilateral, patern gorsel deprivasyon veya muayenede
nedeni saptanamayan anormal binokiiler etkilesim nedeni ile gorme azalmasini ifade
eder. Tedavi ile geri doniisiimlii olabilen bir durumdur. Her nekadar gozde ve gorme
yollarinda yapisal bir hasar saptanamasa da, gorme korteksi ve lateral genikulat
nukleusta (LGN) gorsel deprivasyona sekonder gelisen birtakim degisiklikler
saptanmustir (3).

Temel ambliyojenik mekanizmalarin benzer olmasina ragmen, klinik farkliliklar
fonksiyonel ve gorsel deprivasyon ambliyopisi arasinda siddet, geri doniisiim ve
fizikofiziksel 6zellikler agisindan ortaya ¢ikar.

Fonksiyonel ambliyopi ¢ocuklardaki gérme azliginin en sik nedenidir ve genel
populasyonda %2-3 insidansta goriiliir (34). Ambliyopi gelisiminde ambliyojen uyaran
ile ne zaman karsilagildigi ¢ok Onemlidir. Bu amagla sensitif ve kritik periyodlar
tanimlanmistir.Sensitif periyod goérme sisteminin uyaran azligmma duyarli oldugu
donemdir. Genel olarak bu donemin dogumla basladigina inanilmaktaysa da, bazi
calismalar 6 haftaya kadar gecikebilecegini gostermektedir (6). Yenidogan sarilig
nedeniyle hayatlariin ilk haftalarinda kapama alan ¢ocuklarda ambliyopi gelismemesi
bu iddiayi destekler (5). Ayrica sensitif periyod tiim visiiel fonksiyonlar i¢in uniform
degildir; spektral sensitivite i¢in 3-6 ay, uzaysal rezoliisyon i¢in 2 yila kadar, binokiiler
fonksiyonlar igin daha uzun sensitif periyodlardan s6z edilebilir. Kritik periyod ise
tedavi ile gérmenin artabilecegi donemi belirler.

Ilk 2-3 yas, ¢ocuklarin ambliyopiye en duyarli olduklari yastir ve duyarlilik
cocuk 6-7 yasina ulasana kadar, gorsel gelisim tamamlanip, retinokortikal yollarin ve
gorsel merkezlerin anormal gorsel girdilere direngli oldugu doneme kadar azalarak
devam eder (76).

Binokiiler yarisma dengesinin iki goz arasinda bozulmasi gorme sistemin
dengesini olumsuz etkiler. Tek tarafli yoksunluk, o gozii binokiiler yarista zayif
birakmakta ve o goziin uyardigi kortikal ndron sayisinda azalmaya yol agmakta ve
bunun sonucunda o gozde agir ve siirekli gorme keskinliginde azalma ortaya

cikmaktadir (2).
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Klinik ve hayvan modellerindeki c¢aligmalarin sentezi sonucu; ambliyopinin
nedenlerinin benzer oldugu ve anormal binokiiler etkilesim ve foveal patern gorsel

deprivasyonu veya bu iki faktoriin kombinasyonu oldugu sonucuna varilmistir (3).

Ambliyopi, yalnizca bir géz problemi degil, ayn1 zamanda gorsel gelisimin
duyarli peryodu boyunca anormal gorsel uyarilar sonucu olusan bir beyin hasari
seklinde degerlendirilebilir. Psikofiziksel ve elektrofizyolojik testlerdeki kisitlamalar
ambliyoplarin santral gorsel sistemlerinin fonksiyonel ve yapisal anomalilerinin teshis
edilmesini engellemistir. Mikroelektrotlar yardimi ile hayvan gorsel sistemlerindeki
noronlarin degisik retinal uyarilara yanitlarii direkt kaydetmek miimkiin olmustur.
Hubel ve Wiesel bu yontemle gorsel gelisimini tamamlamamis maymunlarda normal ve
anormal gorsel deneyimleri calisarak bu konuda tiim diinyaya 6n ayak olmuslardir
(77,78). Strabismik, anizometropik ve gorsel deprivasyon ambliyopili maymunlarin
LGN’lerinin histolojik c¢aligmalarinin sonucu ambliyop gozden girdi alan tabakalarda

belirgin azalma gosterilmistir (79,80,81).

Baker ve arkadaslar1 tarafindan, yapilan ¢alismada strabismik, anizometropik
ambliyopik maymunlar ile tek gdziiniin kapaklar siitiire edilmis maymunlarda ambliyop

gozle baglantili striate néronlarda belirgin azalma oldugu gosterilmistir ( 82).

Von Noorden, anizometrop ve strabismik ambliyop insanlarda benzer
noroanatomik degisiklikleri gdstererek insan ve hayvan modelleri arasindaki kopriiyii

kurmustur (22,23).

Enoch; ambliyop gozlerde retinayr etkileyebilecek organik bir anomali
varhigindan siiphelenen ilk aragtirmacidir (83). Ambliyopiye bagli direkt retinal
degisikliklerin varligi geg¢misten giiniimiize dek tartismasi devam eden bir konudur
(84,85,86). Ambliyopinin retinanin postnatal matiirasyonunu; retina ganglion
hiicrelerinde azalma seklinde etkiledigi ve bunun ambliyop goézlerde retina sinir lifi
tabakasinin 6lgiilebilir diizeyde kalin saptanmasi olarak ortaya ¢iktigi sdylenmistir (16).
Bununla birlikte bazi calismalarda artmis RSLT kalinligi saptanirken(16), fark

bulmayan yayinlar da mevcuttur (87).
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Yoon ve ark.’nin yas ortalamasi 7.7 (5-12) yil olan anizohipermetropik 31
ambliyop olguda OKT ile yaptiklari ¢alismada; olgularin ambliyop gozlerinin ortalama
gorme keskinlikleri 0.3 (0.2-0.6) diizeyinde, olgularin ambliyop gozlerinin ortalama
sferik esdegeri +3.71 D (+2.00-+6.50), normal gozlerinin ortalama sferik esdegeri +1.00
(emetropik-+3.00) dir. Ortalama RSLT kalinligi olgularin ambliyop gozlerinde
(115.2£9.7um) normal gozlerine (109.6+£8.4pum) gore istatistiksel olarak anlamli
derecede kalin bulunmustur (p=0.019) (86).

fkeda ve Tremani 1979°da deneysel ezotropya sonras1 kedilerde kayan gdziin
santral retinasinda ganglion hiicrelerinin azaldigini1 géstermislerdir (88). Cleland, 1980
yilinda yaptigi bir hayvan deneyinde kapak siitiirasyonu ile olusturdugu deprivasyon
durumunda bu hiicrelerde azalma saptamamustir (89). Boylelikle, gangliyon hiicre
defisitinin ikeda ve Tremani’nin kullandig1 teknikle ilintili oldugu ve ambliyopi igin

genellenemeyecegi sonucuna varmistir.

Strabismik veya anizometropik ambliyopide retinal tutulumun olup olmadig:
sorusu, iizerinde en ¢ok tartisilan konulardan biridir. Colen ve ark. {igiincii jenerasyon
bir sinir lifi analizatorii (GDx, Laser Diagnostic Technologies, San Diego, CA)
kullanarak strabismik ambliyoplarin ambliyop ve normal gozleri arasinda RSLT
kalinligr arasinda fark olmadigini saptamiglardir (90).

Bu celiskili ve tartismali sonug¢lar ambliyopide fovea ve RSLT nin etkilenip
etkilenmedigini tam olarak gostermemektedir. Bu nedenle bu konu ile ilgili yeni
caligmalara ihtiya¢ vardir. Son yillarda, goz hastaliklar1 alaninda genis kullanim alani
bulan OKT cihazlariyla in vivo olarak makula kalinligi, foveal, parafoveal ve perifoveal

bolge voliimleri ile RSLT kalinlig1 dl¢iilebilir hale gelmistir.

Bu tezin amaci, tek tarafli strabismik ve anizometropik ambliyop hastalarin
ambliyop gozleri ile normal gozlerinin makula kalinliklari, fovea volumleri ve RSLT
kalinliklarim1 degerlendirmektir. Ayn1 zamanda tamamen saglikli gozlerle olusturulan
bir kontrol grubu da ambliyop gozlerle ve ambliyop hastalarin normal gozleriyle

kiyaslanarak arada fark olup olmadigini saptamak da amaglanmustir.
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May-Yung ve ark. strabismik ve anizometropik, 38 tek tarafli ambliyop hastanin
RSLT kalinliklarin1 optik koherens tomografi (OCT model 2000, Carl Zeiss Meditec,
Dublin, CA) kullanarak 6lgmiislerdir. Strabismik ambliyop ve normal gozler arasinda
fark saptamazken, anizometropik ambliyoplarin ambliyop gozlerinde RSLT kalinligini

normal gozlerden fazla bulmuslardir (91).

Repka ve ark. 4 anizometropik, 6 strabismik ve 8 kombine ambliyop olguda
Stratus-OKT  kullanarak olgtiikleri RSLT  kalinliklarinda ambliyop gozlerle
ambliyopinin tiiriine bakilmaksizin ortalama RSLT kalinligi, olgularin ambliyop
gozlerinde 104.2421.1um (61.0-139.0um), normal gozlerinde 109.2+17.3um (60.0-
142.0pm) bulunmus olup gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir
(p=0.17). Dort olguda ambliyopik goziin ortalama RSLT kalinligi normal géze gore 10
pm’dan daha fazla ince, 12 olguda her iki géz arasindaki RSLT kalinlik farki 10 pm
siirlari icerisinde, 1 olguda ise ambliyopik goze ait ortalama RSLT kalinligr normal

goze gore 10 um’dan daha fazla kalin bulunmustur (92).

Altintas ve ark. ise tek tarafli ambliyop, 14 strabismik olgunun ambliyop ve
normal gozlerinde RSLT kalinliklari ambliyop gozlerinde 106.854+20.22um, normal
gozlerinde 104.35+17.84um oOlgiilmiistiir. Olgularin ambliyop gozlerinin ortalama
gorme keskinlikleri 0.3 diizeyinde olup temporal, {ist, nazal, alt kadran RSLT degerleri
ile ortalama RSLT degerleri agisindan olgularin normal gozleriyle ambliyop gozleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ayrica makula kalinliklari

ya da foveal voliimleri arasinda da fark olmadigini gériilmistiir (87).

Ambliyop hastalarin normal gozlerini degerlendiren Gupta ve ark. ¢alismasinda
ambliyop hastalarin normal gozlerinde RSLT kalinliklarinin, ayni yas grubundaki
normal degerlerle kiyaslandiginda, daha ince, makula kalinliklarinin ise daha kalin
oldugu saptanmistir (93). Bu durumda tek tarafli ambliyop hastalarin normal gozlerinin

tam olarak normal olup olmadig1 sorusu da giindeme gelebilir.

Dickmann ve arkadaslarmin 20 strabismik ve 20 anizometropik ambliyop

olguyu kapsayan calismasinda, strabismik ambliyop grubunda, ambliyop taraflar daha
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kalin olacak sekilde, foveal hacim (p=0.005) ve makuler kalinlik (p=0.001) ambliyop
gozler ile normal gozler arasinda istatistiksel olarak farkli iken, anizometropik grupta
gozler arasinda foveal hacim ya da makuler kalinlik farkli bulunmamis. Hem
anizometropik, hem strabismik grubun RSLT kalinliklarinda ise normal ve ambliyop
gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Strabismik
ambliyopik gozlerin normal gozlere gore kalin bulunan foveal hacimleri, gelisimsel
stirecin tamamlanamamasimna ve foveal depresyon gelisiminin inhibe olmasina
baglanmistir. Anizometropik grupta ise neden normal ve ambliyop gézler arasinda fark
olmadiginin ise agik bir kaniti olmamakla birlikte farkli etyolojilere bagli gelisen
ambliyoplarda farkli noral hiicre kayiplari oldugu sdylenebilir. Olgularin yag araliginin
genisligi (5-56 yil), kontrol grubun olarak tamamen saglikli bir grubun kullanilmayp ve
ambliyop hastalarin diger gozlerin kontrol grubu olarak degerlendirilmesi ¢alismanin
eksiklikleri olarak nitelendirilmistir (94). Bizim ¢alismamizda bu ¢aligmanin

sonuclariyla benzerlik gostermekle beraber eksik yonlerini bertaraf eder niteliktedir.

Sonug olarak retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 ambliyop gozlerde normal goze
gore farkli degilken, gelisimsel siirecin ve foveal depresyonun tamamlanamamasina
bagl olarak ambliyopik goziin foveasi normal goze gore daha kalindir foveal hacim
degerleri ise daha yiiksektir. Daha genel bir ifadeyle ambliyopi sadece gorsel kortekste

degil, retina diizeyinde de sekonder degisikliklere yol acan bir siiregtir.
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6. SONUCLAR

1. Ambliyop olgularin foveal hacim degerleri, kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0.002). Parafoveal
ve perifoveal voliimler agisindan ise ambliyopi ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.661; p= 0.386).

2. Santral foveal kalmhk (SFK) ambliyop gozlerde (strabismik ve
anizometropik), kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fazla olarak bulundu (p=0.010).

3. Strabismik ve anizometropik ambliyop hastalarin ambliyop gozlerinde;
foveal hacimler (santral-parafoveal-perifoveal) ve SFK degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0.025).

4. Ambliyop hastalarin normal olan gdzleri ile kontrol grubunun OKT degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.025).

5. Strabismik ambliyoplarda ambliyopik gz ve normal gozin OKT
degerlerinden foveal hacim ve SFK, ambliyopik tarafta istatistiksel olarak
anlamli derecede fazla bulundu (p<0.001). RSLT kalinliklar1 arasindaki fark
ise istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.025).

6. Anizometropik ambliyop grubunda ambliyopik gozlerle normal gozlerin
OKT degerleri kiyaslandiginda ambliyopik tarafta foveal hacim, perifoveal
hacim ve SFK ambliyopik tarafta, normal goze oranla anlamli diizeyde
yiiksek bulundu (sirasiyla p=0.008; p=0.009; p=0.010).

7. Strabismik ambliyopi grubundaki ambliyop gozlerin foveal-parafoveal-
perifoveal hacimleri ve SFK degeri kayma tiplerine gore kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Dis makuler
halkanin st kismi1 ezotropyali gozlerde ekzotropyali gozlere oranla
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p=0.034). Fakat bu sonug klinik agidan

anlamli olarak degerlendirilmedi.
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8. Kayma tipine goére RSLT kalinliklar1 ekzotropyali gozlerde nazal kadranda
ezotropyalt gozlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde ince olarak
bulundu (p=0.015).

9. Anizometropik ambliyop gozlerde refraksiyon tipine gére OKT degerleri

arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

10.Tiim ambliyop gdzlerin (strabismik ve anizometrop) ambliyopi derecesine
gore (hafif-orta-agir) foveal hacimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi  (p=0.006). Ambliyopi diizeyi arttikga foveal hacim
artmaktaydi.

11.Yine tiim ambliyop gozler birlikte degerlendirildiginde SFK degerlerinin,

ambliyopi derecesine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde degistigi

goriildii (p=0.004). Ambliyopi diizeyi arttikga SFK artmaktaydi.

12.Strabismik ve anizometropik ambliyoplarin ambliyop ve normal gdzleri
kiyaslandiginda iki grupta da ambliyop gozlerin foveal hacim ve SFK
degerleri ambliyop goézlerde normal goézlere kiyasla istatistiksel olarak

anlaml sekilde ytiksekti.
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