T.C.
GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

TOKAT YORESINDEKiI AMBLiYOP OLGULARIN KLINIK
OZELLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Hatun NURCIN

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Yrd. Dog. Dr. Helin DENiZ DEMIR

TOKAT

2011



TESEKKUR

Asistanlik egitimim siiresince yakin ¢alisma olanagi buldugum, bilgi ve
tecriibelerini benden esirgemeyen, degerli fikirleri ile tez calismama ve hayatima
yon veren, tez hocam ve Gaziosmanpasa Universitesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali Bagkanimiz saym Yrd.Dog.Dr. Helin Deniz DEMIR basta olmak iizere,
egitimim sirasinda emegi gecen hocam Yrd.Dog¢.Dr. Hiiseyin ORTAK’a, gegmis
donemdeki hocam Dog¢.Dr.Erding AYDIN’a, tezimin biyoistatigine yardimci
olan Biyoistatistik Anabilim Dali Baskam1 Yrd.Dog¢.Dr. Ilker ETIKAN’a,
asistanlik egitimim boyunca yardimlarin1 ve dostlugunu benden esirgemeyen
optisyenimiz Sevgi AKGUL SOMUNCU ve ailesine, son bir yildir ¢aligma
firsati buldugum ve kisa siirede cok sey paylastigim arkadasim, bolim
sekreterimiz Dilek ADALAR’a, arkadaslarim Dr. Arzu ER, Dr. Ulkii BEKAR,
Dr. Nermin BULUT, Dr. Aysegiil Ozmen ALTUNKAS, Dr. Ebru GUNDAY,
Dr. Safiye TOPALOGLU ASCI, Dr. Fatih ALTUNKAS, Dr.Ozgiir UZUN, Dr.
Saliha Eda ONER, Dr. Kiibra SEREFOGLU ve Sultan DEMIR’e ve birlikte
calistigim tim Ogretim iiyeleri, asistan arkadaslarim ve hastane calisanlarina
sonsuz tesekkiirii borg bilirim.

Ayrica bugiinlere gelmemde emegi gecen sevgili annem, babam ve

kardeslerime en igten tesekkiirlerimi sunarim...



OZET

Ambliyopi 0zellikle cocukluk caginda yaygin goriilen bir gérme bozuklugudur
ve prevalansi yaklasik olarak % 1-4’diir. Erken tan1 ve tedavi ile gérme fonksiyonu
kalic1 olarak diizeltilebilir. Bu ¢alismada Tokat yoresindeki ambliyop olgularin klinik
ozelliklerinin ~ degerlendirilmesi hedeflendi. Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Poliklinigi’nde Ocak 2006-Mart 2011 tarihleri arasinda
takip edilen 451 olgunun kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Ambliyop olgular
yas, cinsiyet, gorme keskinligi, ambliyopi sebebi, ambliyopinin hangi gbzde oldugu,
refraktif kusur, sasilik tipi, takibi yapilabilen hastalarin ambliyopi tedavisine yaniti
bakimindan ayrintili olarak analiz edildi. Olgular ambliyopi sebebine gore; sasilik,
anizometropik, deprivasyon ve mikst (sasilik+ anizometropi) olarak siniflandirildi.
Tedaviye olan yanit bakimindan gorme, fiizyon ve stereopsiste diizelme olup
olmadig1 incelendi. Flizyonu degerlendirmek icin Worth 4 nokta testi, stereopsis
icinde Titmus testi kullanildi. Takibi yapilabilen olgulara kismi kapama tedavisi
uygulandi. Olgularin yas ortalamasi 21,3+15,3 (1-73) yil idi. 451 hastanin 261’1
(%57,9) kadin, 190’1 (%42,1) erkek idi (p=0,168). 311olguda (%69) anizometropik,
86’sinda (%19,1) ezotropya, 22’sinde (%4,9) ekzotropya, 16’sinda (%3,5) mikst,
16’sinda (%3,5) deprivasyon ambliyopisi saptandi. Ambliyopi sol gézde (n=233 ,
%51,7), sag goze(n=207, %45,9) gore daha fazla idi (p=0,242). 11 (%2,4) hastada
her iki gozde ambliyopi mevcuttu. 451 olgu ve takibi yapilan 83 olgu
degerlendirildiginde hipermetropinin miyopiden daha sik oldugu belirlendi. Takibi
yapilan olgularin tedavi sonrasinda gérme, sasilik ambliyopisi olanlarda kayma agist,
flizyon ve stereopsiste istatistiksel olarak anlamli artig belirlendi (p=0,001, p=0,0001,
p=0,0001, p=0,0001).

Ambliyopi ¢ocuklarda gorme kaybmin en sik sebebidir. Anizometropi en sik
sebep olup tedavinin etkili olacagi donemden 6nce tespit edilmeyebilir. Bu nedenle
tilkemizde okul oncesi donemde tarama, ambliyopinin erken tani ve tedavisi igin
gereklidir.

Anahtar kelimeler: Ambliyopi, amblyopi tipleri, kapama tedavisi, gérme

keskinligi, fiizyon, stereopsis



ABSTRACT

Amblyopia is a common visual disorder in the childhood and it’s prevalance
is approximiately 1-4%. Early diagnose and treatment provide stable visual
improvement. In this study, we aimed to evaluate the clinical manifestations
amblyopia in Tokat region. The document of 451 patients who were examined in
Gaziosmanpasa University School of Medicine Department of Ophthalmology
between 2006 January-2011 March retrospectively. All subjects were evaluated age,
gender, visualy acuity, the type of amblyopia, amblyopic eye (lateralty), refraction
error, strabismus and the results of the treatment were analyzed in all amblyopic
subjects. Subjects were group as anizometropic, deprivation, strabismic or mixt
according to their amblyopi type. The improvement fusion and stereopsis visual
acuity after the treatment period were examined. Titmus stereotest for stereopsis and
Worth dot test for fusion were applied. Partial occlusion therapy was used in the
treatment of the amblyopia. The mean age of the patients was 21,5+15,3 (1-73)
years. Two hundred and sixty one of 451 subjects were women, 190 was male. The
amblyopia type was anizometropic in 311 subjects (69%), ezotropia in 86 (19,1%),
exotropia in 22 (4,9%), mixt in 16 (3,5%), deprivation in 16 (3,5%). Left eyes were
more amblyopic than the right eyes. The amblyopia was bilateral in 11 patients.
When 451 subjects and 83 hipermetropia was more than myopia in all 451 subject
and in the follow-up group (n=83), the visual acuity amount of aligment in stabismus
vision, fusion and stereopsis were statistically significantly increased in 83 patients
(p=0,001, p=0,0001, p=0,0001, p=0,0001). Amblyopia in the most common cause of
visual lost in childhood. Anizometropia may not be diagnosed before effective
treatment period. Because of this, in our country routine examination of schoolage

child mandotory for early diagnose and treatment of amblyopia.

Key words: Amblyopia, amblyopia type, occlusion therapy, visualacuity,

fusion, stereopsis
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1. GIRIS

Ambliyopi; gz muayenesi sonucu organik bir patolojinin saptanmadig1 ve
kirma kusurunun diizeltilmesine ragmen gérmenin tek veya ¢ift tarafli arttirllamadigi
bir durumdur. Kisinin saglikli ve yeterli bir birey olmasina engel olusturan
hastaliklardan biridir. Toplumun %2-4’tini etkiler. Cocukluk doneminde en sik tek
tarafli gorme azalmasi nedenidir. Ambliyopiyi ilk olarak Leclerc 1707 yilinda
tanimlamis ve sasiligin ambliyopiye bagl gelistigini belirtmistir (1,2).

Ambliyopide eger sasilik gelismemis ise tan1 koymak bizim iilkemiz i¢in
sorun olusturmaktadir. Genellikle okul caginda veya sonrasinda tan1 konmast
nedeniyle tedavi i¢in gec¢ kalinmakta, bu durum da erigkinlikte ¢esitli sorunlara yol
acabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, ambliyop bireylerde sagliklilara oranla travma
gecirme riski daha yiiksek olarak bulunmustur (1).

Ambliyopinin tanis1 ve tedavisi i¢in erken ¢ocukluk doneminde rutin goz
muayenesi yapilmalidir. Tedavisi, giiclikleri ve siireci aileye ve c¢ocuga
anlatilmalidir. Tedaviye erken doénemde baslanmali ve sik takipler ile tedaviye
verdikleri cevap kontrol edilmelidir. Ambliyopi tanist konulmus olsa bile organik

sebeplerin atlanabilecegi akilda tutulmalidir (1,2).



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Ambliyopi

2.1.1. Ambliyopi Tanimi

Ambliyopi terimi latince “amblyos; tembellik ve ops; gorme” kelimelerinden
tiretilmis olup, sozlik anlami ile gorme tembelligini ifade etmektedir [2]. Erken
cocukluk doneminde, anormal gorsel deneyimlere bagli olusan norofizyolojik ve
noroanatomik degisiklikler sonucu gelisir. Bu degisiklikler gérme keskinliginde
azalmanin yani siwra gOrme sisteminin birbirinden bagimsiz  kompleks
fonksiyonlarinda da bozukluklar1 icermektedir. Cocukluk ¢aginin tedavi edilebilir ve
Onlenebilir az gérme nedenlerinin baginda gelmektedir. Ambliyopi klasik olarak, goz
muayenesinde herhangi bir organik patolojiye rastlanmamasina ragmen goérme
keskinliginin azalmasi ve sonucunda anormal binokularite seklinde tarif edilir.
Genellikle tek tarafli olmakla birlikte, her iki goziide etkileyebilmektedir. Gérme
kaybi orta dereceden (0,8’den az) agir dereceye (0,1 ve alt1) degisebilmektedir [1].
Hayatin erken donemlerinde gozlerdeki paralelligin kaybolmasi, diizeltilmemis
refraktif kusur ya da beyne cisimlerin goriintiilerinin tasinmasini engelleyen diger
g0z hastaliklar1 sonucu olugur. Ambliyopi kavraminin oftalmolojiye girmesini ilk kez
1707 yilinda George Louis Leclerc saglamistir. Daha sonraki yillarda da birgok
aragtirmact bu konuda katkida bulunmustur [3]. Giiniimiizde genis insan
topluluklarinda yapilan ambliyopi c¢alismalarinda, iyi tibbi hizmet alan grupta
ambliyopi sikligi %1,6-3,6 arasinda iken, yeterli tibbi hizmeti alamayan
topluluklarda bu oran ¢ok daha fazladir [4].

Ik 45 yasta ambliyopi nedeni ile gérme kaybinin, travmalar dahil diger tiim
g0z hastaliklarinin neden oldugu gérme kaybindan daha fazla oldugu bildirilmistir.
Ambliyop kisilerin saglam gozlerini travma sonucu kaybetme olasiliklari normal
populasyona gore 17 kat artmustir [3]. Ambliyop olmayan goézde de subklinik
ambliyopik hasara rastlanabilmektedir [5]. Ambliyopide primer hasar santral gorme
merkezindedir ve ¢ogunlukla periferik gorme merkezi saglam kalir [6]. Ambliyopi
genellikle tek tarafli olmakla birlikte iki tarafli da olabilir. Ambliyopinin klinik
olarak tanimlanmasinda; iki gbz arasinda gérme keskinligi farkinin iki sira veya daha

fazla olmasi1 gerekir. Ancak gercek anlamda ambliyopi 20/20 sirasin1i tam
2



gorememekten el hareketi diizeyine kadar degisir. Bunlara ilave olarak, ambliyop
gozde kontrast sensitivite, Vernier gorme keskinligi, cisimlerin sekillerinde bozukluk
ve uzaysal lokalizasyonlarini algilamada azalma da saptanmaktadir [7].

Altta yatan nedene bakilmaksizin, gocuklarda ambliyopinin gelisme periyodu
benzerdir. ilk 2-3 yas, cocuklarm ambliyopiye en duyarli olduklari yastir ve
duyarlilik ¢gocuk 6-7 yasina ulasana kadar ( gorsel gelisim tamamlanip, retinokortikal
yollarin ve gorsel merkezlerin anormal gorsel girdilere direngli oldugu doneme
kadar) azalarak devam eder [8]. Binokiiler gérme, flizyon ve stercopsis gibi gorsel
fonksiyonlar1 ger¢eklestiren néronlar tutulur [9].

Ambliyopi gelisiminde ambliyojen uyaran ile ne zaman karsilasildigr ¢ok
onemlidir. Bu amagla duyarli ve kritik periyodlar tanimlanmistir. Duyarli periyod
gdrme sisteminin uyaran azligina duyarli oldugu donemdir. Genel olarak bu dénemin
dogumla basladigina inanilmaktaysa da, bazi c¢alismalar 6 haftaya kadar
gecikebilecegini gostermektedir. Yenidogan sariligi nedeniyle hayatlarinin ilk
haftalarinda kapama alan cocuklarda ambliyopi gelismedigi gosterilmistir [10].
Ayrica duyarli periyod tiim gorsel fonksiyonlar icin tekdiize degildir; uzaysal
algilama igin 3-6 ay, uzaysal rezoliisyon icin 2 yila kadar, binokiiler fonksiyonlar i¢in
daha uzun siirelerden bahsedilir. Kritik periyod ise tedavi ile gormenin artabilecegi
donemi belirler. Bu donem duyarli periyodla birlikte baslar ve ¢esitli ¢alismalara
gore 6-12 yasina dek siirer [10]. Duyarli ve kritik periyod kavramlari, ambliyopi
tedavisinin ancak belirli bir zaman diliminde uygulanirsa etkili olabilecegini gosterir.
Bunun i¢in ambliyopinin bu zaman dilimi iginde saptanmasi gereklidir. Ambliyopide
foveanin fizyolojik tstiinliigii kaybolur. Bu istiinliik fotopik fazin 6zelligidir.
Ambliyop goz fotopik kosullarda kotii fonksiyon gosterir ve karanliga adapte olmus
normal bir géz gibi davranir. Klinikte; gérme keskinliginde azalmanin belirlenmesi
ambliyopi tipinden bagimsiz olarak yegane belirlenen bulgu olmasina karsin gercekte

duysal ve motor degisikliklerden sadece biridir.

2.1.2. Ambliyopi Siniflandirilmasi

Ambliyopi geleneksel olarak dort gruba ayrilir. Anizometropik, sasilik, mikst

(anizometropitsasilik) ve deprivasyon ambliyopisi ambliyopinin alt gruplarindandir.



2.1.2.1 Sasihiga Bagh Ambliyopi:

Baz1 yayinlara gore sasiliga bagli ambliyopi en sik ambliyopi nedenidir [11].
Sasilik olan hastalarda ambliyopi gelisme riski 14,7 kat artmaktadir [12]. Gozlerdeki
paralelligin bozulmasina bagl olarak fonksiyon dis1 kalan gézde ambliyopi gelisir.
Bir grup arastirmact sasiligi olan bebeklerde gapraz fiksasyonun mevcudiyetinde
ambliyopi gelismedigini ifade etmektedir [3]. Sasilik ne kadar erken baslamis ve
uzun siirmiis ise o kadar derin ambliyopi olusur ve tedavisi zorlagir. Anizometropi ve
sasiligin birlikte olmasi sasilik etyolojisinde karigikliga neden olmaktadir. Bazi
kaynaklarda sasiliga ambliyopinin neden olmadigi, alternan fiksasyonu engelleyecek
anizometropi ve inkomitan kaymanin neden oldugu belirtilmistir [13,14].

Hayvan deneylerinde ezotrop hale getirilen kedi yavrularinda alternasyon
olmadigr ve ambliyopinin gelistigi, ekzotrop hale getirilenlerde ise alternasyonun
meydana ¢iktigt ve ambliyopinin gelismedigi gozlenmistir. Bu da alternasyon
varhginda ambliyopi gelismediginin  gostergesi olmustur [3]. Ezotropya
ekzotropyadan daha fazla ambliyopiye neden olur. Ezotropyalarda fiksasyon
yapmayan goOziin foveasi, fiksasyon yapan goziin dominant olan temporali ile
yarismaktadir. Ekzotropyada ise fiksasyon yapmayan goziin foveasi, fikse eden
goziin dominant olmayan nazali ile yarisir ve sasilik, ambliyopinin retina kortikal
projeksiyonundaki temporanazal asimetri nedeni ile olugsmaktadir [15]. Sonug olarak,
ambliyopi  binokiiler etkilesimin bozuk olmasi nedeniyle gelismektedir.
Ekzotropyadaki ambliyopinin daha az olmasinin nedeni ¢ocukluk doneminde
intermittan olmasi1 [16] ve fiksasyonun alternan olmasidir [17]. Ekzotropyadaki

ambliyopi kritik donemdeki anizometropiye baglidir [18].

2.1.2.2. Anizometropik Ambliyopi:

Iki goz arasindaki kirma kusurunun farkli olmasi sonucu, kirma kusurunun
yiksek oldugu gozde retinadaki hayalin bulanik tesekkiil etmesi ile gelisir [19].
Ambliyopi sebeplerine yonelik yapilan calismalarin bazilarinda sasilik bazilarinda da
anizometropi neden olarak tanimlanmistir [20,21]. Bu g¢alismalardaki farkliligin ise

sosyokiiltiirel diizeylerden kaynaklandig1 belirtilmistir. Sosyokiiltiirel diizeyi iyi olan
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toplumlarda erken yasta cocuklar muayene edildiginden anizometropi erken
farkedilip ambliyopi engellenmis olur. Bu nedenle de sosyokiiltiirel durumu iyi
olanlarda sasilik ambliyopisi, sosyokiiltiirel diizeyi diisiik olan toplumlarda ise
anizometropik ambliyopi daha sik goriilmektedir [21]. Gozler arasinda farkli kirma
kusuru olmasia bagli olarak refraksiyonu fazla olan gbdzde ambliyopi olusur
(Sekil:1). Burada ambliyopi nedeni bir gézde hayalin net olusmasi, diger gozde
hayalin bulanik olugmasi sonucu, bulanik olan gozden gelen goriintiilerin inhibe
edilmesidir [19]. Bu hastalarda, foveanin disinda periferik retinanin da etkilenmesi

kontrast duyarliligin belirgin bir sekilde bozulmasina neden olur [22].

Sekil 1: Anizometropik ambliyopi

Ambliyopiye neden olan refraksiyon farklar1 diizeyi hastalara gore
degismektedir. Baz1 hastalarda 1,2 D refraksiyon farki ile sasilik ve anizometropik
ambliyopi gelisirken, bazilarinda ise 3 D farka ragmen gelismeyebilir. Bu gézlemler
sonucu ambliyopinin hangi sartlarda gelisecegini ifade etmek zordur [3].
Anizometropik ambliyopi hipermetropik gézlerde daha sik, miyopik gozlerde daha

az goriilmektedir. Miyoplarda refraksiyonu yiiksek olan g6z yakin icin, diger goz ise
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uzak i¢in kullanilir ve her ikisi de akomodasyon yaptigi i¢in ambliyopi nadir goriiliir.
Hipermetropide bir gozde netlik saglandiginda diger gdzde de netlik saglanmasi i¢in
akomodasyon uyaris1 yoktur ve siirekli olarak o gozde hayal bulanik olusur ve
sonugta hipermetrop olan gbézde ambliyopi gelisir [7]. Anizometropi farkinin 3
dioptriden fazla oldugu durumlarda derinlik hissinin belirgin olarak distiigi
gozlenmektedir [23].

2.1.2.3. Gorsel Deprivasyon Ambliyopisi:

Kiiciik yaslarda bir goziin uyarilardan yoksun kalmasi sonucu ortaya ¢iktigi
diistiniilmektedir. Bunun nedeni de kii¢lik yaslarda tek gdziin herhangi bir nedenle
kapali kalmasidir(Sekil 2). Gorsel deprivasyon ambliyopisi, konjenital kataraktlar,
erken yaslardaki travmatik katarakt, blefaropitozis, korneal opasiteler, vitreus
hemorajisi, retina dekolmani, vitritis, tarsorafi, pitozise sebep olan hemanjiom,
bilateral yiiksek miyopi, hipermetropi ve uzun siireli okliizyon nedeniyle olusabilir
[3,24,25]. Tek tarafli deprivasyon c¢ift tarafli olana gore daha derin ambliyopi
olusturur. Tek tarafli olana ¢ogunlukla sasilik da eslik eder ve daha kotli olmasinin
nedeni deprivasyonun yani sira anormal binokiiler etkilesimdir [24]. Bir yasindan
kiigiik c¢ocuklara dikkatsiz uygulanan kapama tedavilerinde de saglam gozde
ambliyopi geligebilir. Bu durum genellikle kapama tedavisi birakildiktan sonra geri
doniistimlii olmaktadir. Ambliyopinin baslama yasi kiiciildiik¢e tedaviye cevap oran
da zorlasir. Bu nedenle en erken evrede ambliyopi Ssaptanarak gerekli tedaviler

yapilmalidir [3].




Sekil 2: Gorsel deprivasyon ambliyopisi

2.1.2.4. Mikst Ambliyopi:

Sasilik ile birlikte anizometropinin de eslik ettigi ambliyopi tipidir.

2.1.3 Ambliyopi Etyopatogenezi

Ambliyopinin patogenezinde konfiizyon, diplopi ve supresyon mekanizmalari
yatmaktadir. Erigkin yasta edinilen sasilikta ilk ortaya ¢ikan semptom konfiizyon ve
diplopidir. Klinikte ¢ok nadir olarak goriilen konfiizyonda, farkli hayaller retinalarin
birbirine uyan bdlgelerine diiser ve iki ayr1 cisim birbirinin {istlinde gibi algilanir.
Diplopide ise ayni hayalin farkli retina bdlgelerine diismesi sonucu ¢ift gorme ortaya
cikar. Bu semptomlart ortadan kaldirmak iginde supresyon ve anormal retinal
korrespondans gelisir. Tiim bu mekanizmalara bagli olarak ambliyopi ortaya ¢ikar
[3].

Insanlar iizerinde ambliyopi etyopatogenezini anlamak icin prospektif calisma
yapilmasi etik agidan uygun olmadigindan ¢aligsmalar hayvanlar {izerinde yapilmstir.
Korrespondan retina bolgelerinden gelen sinir lifleri lateral genikulat niikleus i¢inde
belirgin tabakalar seklinde dizilmislerdir. Lateral genikulat niikleus 6 Kkattan
olusmaktadir. Kars1 taraf retinanin nazalinden gelen lifler 1, 4 ve 6. tabakay:
olusturur, ayn1 taraf temporalden gelen lifler ise 2, 3 ve 5. tabakay1 olusturur. Cok
dar bir segment olan karsi goziin nazal periferinden gelen lifler monookiiler olarak
uyarilir. Monookiiler segmentin binokiiler segmentteki gibi karsi taraf lateral
genikiilat niikleusta temsil edildigi bir binokiiler karsit1 yoktur [26]. Lateral genikulat
niikleustan koken alan aksonlar striat korteksin 17. bolgesinin 4. tabakasinin belirli
bolgelerinde sonlanir ve 4 tabaka 3 kattan olusur. Bu katlar A, B, C, olarak
adlandirilirlar. A ve B katlar1 binokiiler olarak uyarilirken, C kat1 ise monookiiler
olarak uyarilir. Striat korteks ve lateral genikulat niikleusta binokiiler bolgeler
eslestikleri icin her iki bolgede de degisiklik goriilmektedir [27].

Ambliyopi ile ilgili ilk calisma 1960 yilinda kediler lizerinde yapilmistir.
Wiesel TN ve ark.larn kedilerde dogumdan itibaren 2-3 aylik siire ile tek goz
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kapatilarak lateral genikulat niikleus ve korteks hiicrelerini elektrofizyolojik olarak
incelemislerdir. Calisma sonucunda, kapatilan gdzden uyari alan lateral genikulat
niikleustaki noronlarin aktivitelerinin oldukga azaldigi tespit edilmis, korteksteki
niikleuslarin ise ¢ok az bir kismindan cevap alinabildigi gozlenmistir. Histopatolojik
inceleme sonucunda ise kortikal hiicrelerde degisiklik olmasa da lateral genikulat
niikleusta belirgin atrofi saptanmigtir. Bununla birlikte, kedilerin gérme sistemleri
insanlardan farkli oldugu igin, yeterli bilgi sahibi olunamayacagi sonucuna
vartlmistir [28,29].

Von Noorden tarafindan maymunlar iizerinde yapilan c¢alismalarda,
kapamadan ilk olarak kortikal seviyenin etkilendigi sonra da lateral genikulat
niikleustaki degisikliklerin gozlendigi belirtilmistir [26]. Lateral genikulat niikleusta
olusan atrofi kapamanin siiresi ile dogru orantili olup, binokiiler uyari1 alan
bolgelerde daha belirgin atrofi goriilmiistiir. Kapatilan goziin nazal periferinden uyari
alan monookiiler genikulat niikkleus segmentlerinde atrofinin olmadigi saptanmustir.
Bu calismanin arastirmacilart deprive ve deprive olmayan lateral genikulat niikleus
segmentleri arasindaki anormal binokiiler etkilesim sonucunda atrofinin gelistigini
belirtmislerdir [30]. Kisa siireli deprivasyonda lateral genikulat niikleustaki
parvoselliiler hiicrelerde atrofi meydana gelirken, magnoselliiler hiicrelerdeki atrofi
icin daha uzun stire gereklidir. Striat korteksteki atrofi ile deprivasyonun uzun ve
kisa olmasi arasinda iliski yoktur [31].

Retina ganglion hiicreleri yiiksek ve orta adaptasyondan sorumlu X hiicreleri
ve diisiik adaptasyondan sorumlu Y hiicreleri olarak adlandirmislardir [32]. Yapilan
calismalarda retinadaki X hiicrelerinin yiiksek goérme diizeyi ile dogrudan baglantili
oldugu ve sasilik, anizometropi gibi nedenlerle X hiicrelerinin uyarilamamasinin
ambliyopiye neden oldugu belirtilmistir. Kornea patolojisi ve katarakta bagli hi¢
goriintli olusmayan hastalarda X ve Y hiicreleri hi¢ gelisemez. Ametropiye bagl
amliyopide ise Y hiicrelerinin gok etkilenmedigi gosterilmistir [33]. Optik koherans
tomografi (OKT) yontemiyle ambliyop ve normal gozler arasinda sinir lifi kalinlig
acisindan herhangi bir fark bulunamamistir [34]. Ayrica, fotoreseptdr hiicrelerinin
fonksiyonlar1 arasinda da fark bulunamamustir [35]. Ambliyoplarda gorsel uyarilmis

potansiyeller degerlendirildiginde (GUP) potansiyellerde azalma goriilmiistiir.



Bugiin, ambliyopide asil noronal kaybin striat veya primer gorme korteksinde

olduguna inanilir.

Ambliyopi ile ilgili arastirmalarda giliniimiizde fonksiyonel magnetik
rezonans goriintillemeden de ( MRI) yararlanilmaktadir. Fonksiyonel MRI, serebral
aktivite ile iliskili olarak deoksihemoglobin konsantrasyon degisikligini gosterse de
direkt olarak noronal aktiviteyi gostermez [36]. Ambliyoplarda deoksihemoglobin
diizeyi bakilarak yapilan bir ¢alismada, dolayli olarak néronal aktivitenin azaldigim

tespit edilmistir [37].

2.1.4. Ambliyopide Klinik Ozellikler ve Tam Yontemleri

- Snellen, Vernier ve grating testlerinde azalma,

- Kontrast duyarlilik ve uzaysal lokalizasyon yeteneginde azalma,

- Kalabaliklagsma Fenomeni’nin belirginlesmesi,

- Notral dansite filtreleri ile stabil kalan gérme,

- Agir ambliyopide hafif rolatif afferent pupilla defekti,

- Sakkadik amplitiidlerde azalma ambliyopinin  klinik  6zelliklerini
olusturmaktadir.
Ambliyopik hasta degerlendirilirken gorme keskinligi, refraksiyon, kayma,

flizyon, stereopsis, ayrintili géz muayenesi ile katarakt ve benzeri durumlarin

belirlenmesi gereklidir.

2.1.4.1 Gorme Keskinligi:

Ambliyopi tanisin1 koymak i¢in her iki goz arasinda gorme eselinde iki sira
fark olmas1 yeterlidir. Sasiligi ve tek gbézde fiksasyonu olan her ¢ocukta
ambliyopiden siiphelenilmelidir. Fakat ambliyopisi olan bir¢ok hastanin gozlerinin
ayni hizada oldugu da unutulmamalidir. Derecelendirilmis optotip gérme keskinligi
testlerine yanit veremeyen cocuklarda gorme keskinligi tek goziin kapatilmasina
karst ¢ocugun gosterdigi davranis ile degerlendirilebilir. Eger ¢ocuk bir goziiniin

kapatilmasin1 reddediyorsa veya agliyorsa, o goziinde gorme keskinliginin diisiik
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oldugu sonucuna varilir. Fiksasyon tercihi olan ve gozleri aym1 hizada olan
cocuklarin degerlendirilmesini yapmak icin bir géziin gérme aksina vertikal olarak
10 prizma diyoptri giiciinde prizma yerlestirilebilir, eger fiksasyon yapan goze
prizma konulmus ise goz vertikal eksende kayar. Fiksasyon yapmayan goze prizma
konulmus ise gdzde kayma olmaz, bu yontemle fiksasyon yapan ve yapmayan goz
tespit edilir(Sekil 3). Alternan fiksasyon varligi her iki gozde esit gérmeyi gosterir
[38]. Her bir goziin kiigiik bir cisme fiske olup onu takip edebilme yetenegi

degerlendirilebilir.

Sekil 3: 10 pd testi
Gorme keskinligi tayini, optokinetik nistagmus testi, GUP ve mecburi tercih

edilen bakis (Teller kartlar1) testi ile gergeklestirilebilir [3].

Venturi ve Guzzinati 1957 yilinda ambliyoplarin gérme derecelerini
optokinetik nistagmustan yararlanarak 6lgmeye ¢alismislardir. Bu yontem bebek ve
uyumu zor olan ¢ocuklarin muayeneleri i¢inde tercih edilmektedir. Cocuklarda flash
GUP ile objektif kritere dayali gorme degerlendirilebildigi halde her zaman dogru
sonu¢ vermeyebilir. Bir¢cok calismada ambliyopide kortikal azalma oldugu
gosterilmistir. Teller kartlarmin %80 dogru sonug¢ verdigi gosterilmekle beraber
yinede gormenin tam olarak degerlendirilebilecegi bir test degildir [3]. Sasilik
ambliyopisi olanlarda ambliyopik goziin gérme keskinligi grating testi ile
oldugundan daha yiiksek ¢ikar [38].

Okuma yazma bilen, koopere c¢ocuklarda her iki gbézde goérme keskinligi
Snellen, Allen, HOTV, Landolt halkasi, doénen E, Sheridan-Gardner
derecelendirilmis optotip testleriyle Ol¢iilmelidir. Ambliyopide optotiplerin sira

halinde okutulmasi ile tek tek okutulmasi arasinda snellen sirast olarak fark
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goriilmesi haline kalabaliklasma fenomeni denir. Patognomik olmasada ambliyopi

lehine 6nemli bir bulgudur [38].

2.1.4.2. Refraksiyon:

Iki goz arasindaki hipermetropik kirma kusuru farkinin 2.00D’den, miyopik
kirma kusuru farkinin 4.00D’den ve astigmatizma farkinin 1.25D’den fazla oldugu

vakalarda azalmig gorme keskinligi saptanirsa ambliyopi diistintilmelidir [38].

2.1.4.3. Retinoskopi:

Retinoskopi goziin kirma kusurlarimi diizeltecek uygun mercek degerlerini
saptamada kullanilir. Retinoskop ile muayeneyi yapan kisi 50 cm uzakliktan tuttugu
151k kaynagini pupilla iizerinde hareket ettirir. Bu, hastanin goéziinde bir 151k
yansimast olusmasini saglar. Pupilladaki kirmizi 151k reflesi retinoskopun 1s1k
kaynagi ile ayn1 yonde hareket ederse art1 mercekler, aksi yonde hareket ederse eksi
mercekler konur. Isik reflesinin hareketi ortadan kalkana kadar goziin 6niine uygun
mercekler yerlestirilir. Bu nokta pupillada hi¢bir yonde hareket gézlenmeyen notral

noktadir [40].

2.1.4.4. Kayma:

Primer  pozisyonda  belirgin  kayma  inspeksiyonla  kolaylikla
degerlendirilebilirken kiiciik kaymalar gdzden kacgabilir. Ortme agma testi ile;
ortoforya-kayma olup olmadigi, kaymanin belirgin yada gizli kayma oldugu,
kaymanin yonii, fiksasyon davranisi ve hatta bir gozde gérme azligi olup olmadig
degerlendirilebilir. Ortme testi yakin ve uzakta yapilmali, fiksasyon i¢in uygun bir
fiksasyon hedefi kullanilmalidir. Normal binokiiler gérme varliginda, bir goziin
kapatilmasiyla fiizyon engellenir. Eger hastanin tropyas: varsa; fiksasyon yapan goz
kapatilinca, diger goz tropik pozisyondan fiksasyonu almak i¢in bir hareket yapar,

ortiili olan goz de Hering kanununa gore bir hareket yapar; fiksasyonu alan goz
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burna dogru hareket ederse ekzotropyasi, disa dogru hareket ederse ezotropyasi
vardir (Sekil 4). Kaymanin dl¢limii prizma Ortme testi, korneal yansima testleri veya
major ambliyoskopla yapilabilir. Ciddi ambliyopide ekzantrik fiksasyon goriilebilir.
Ekzantrik fiksasyonda foveanin yerine fovea disi bir retina bolgesi fiksasyon
gorevini Ustlenir. Ortaya ¢iktigi zaman genellikle ezotropyada nazal, ekzotropyada
temporalde yer alir. Bu durum, kiiciik bir hedefin direkt retinoskop ile arka kutup
lizerine yansitilmasi ve hastadan bu hedefe fiske etmesi istenerek teshis edilebilir
[38].

Ambliyopik bir hastanin her iki géziiniin de hareketleri etkilenebilir. Daha iyi
goren goz, kararsiz fiksasyon ve hassas takipte asimetri gosterebilir. Ambliyopik
gbzde sakkadik amplitiidler daha zayiftir. Disa bakista bu bulgu daha belirgindir.
Takip hareketleri de disa bakista bozukluk gosterir. Bu bozukluk bakis hizinda ve ug
noktalarda sakkadik diizeltmelerde azalma seklindedir [38].

Sekil 4: Sol ezotropya

2.1.4.5. Fiizyon ve Stereopsis

Fiizyon; ayr1 ayr1 goriilen bir cismin kortikal gérme merkezleri tarafindan
birlestirilmesidir. Duysal ve motor olmak iizere iki bileskeden meydana gelmektedir.
Normal kisilerde bir 6nemi olmamakla beraber kayma ortaya ¢iktigt zaman onem
kazanmaktadir. Flizyon yoklugunda binokiiler tek goérme gergeklesemez. Fiizyon
mevcudiyetinde hastalara yapilacak sasilik tedavisinin basar1 sansit ¢ok yiiksektir.
Cerrahi tedavi sadece kozmetik amacli olur ve sonrasinda diplopi gelisebilir. Kayma
bir yagindan 6nce baglamis ise fiizyonun gelismesi zordur. Hastalarda bas pozisyonu
varsa genellikle fiizyon muhafaza edilir. Flizyon degerlendirilmesinde Worth dort

nokta testi, Bagolini camlar1 ve sinoptofor testleri kullanilmaktadir [3]. Worth dort
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nokta testinde hastanin sag goziine kirmizi harig¢ tiim renkleri filtre eden kirmizi cam,
sol goziine ise yesil hari¢ tiim renkleri filtre eden yesil cam konur. Sonrasinda bir
kirmizi, iki yesil ve bir beyaz olmak tlizere dort 1s1k bulunan bir kutuya baktirilir.
Dort 1s181inda goriilmesi halinde normal fiizyon mevcuttur. Sadece iki kirmizi 1s1k
goriilmiisse solda, ii¢ yesil 151k goriilmiisse sagda supresyon vardir. Iki kirmiz1 ve ii¢
yesil goriilmesi halinde diplopi mevcuttur. Bagolini camlar testinde iki lens farkli
gozlerin oniline 45 ve 135 derece ag1 ile konarak hasta 1s18a baktirilir. Eger iki ¢izgi
hag bigiminde kesisiyorlarsa ortofori, ¢izgilerden biri goriiliiyorsa fiizyonun yoklugu
mevcuttur [39].

Sinoptofor fiizyon mevcudiyetini degerlendirmede en yaygin kullanilan
testtir. Her bir goziin ayr1 hedefleri ayn1 anda gordiigii haploskopik bir cihazdir.
Cihazin degisik sekilleri gosterebilen aydinlatilmis iki tiipii mevcuttur. Optik olarak
sonsuzlugu yaratmak i¢in +6,5 ,+7,0 konveks lensler kullanilir. Tiipler horizontal,
vertikal veya torsiyonel olarak hareket edebilir. Olgiim sirasinda slaytlarin esit
parlaklikta aydinlatilmasina dikkat edilmelidir [40]. Birbirinin benzeri iki slayt
gosterilerek hastaya ne gordiigli sorulur. Slaytlardan birinde tavsanin kuyrugu
digerinde ise c¢icek buketi yoktur. Fiizyonun mevcut olmasi durumunda hasta
kuyruklu ve elinde ¢igek buketi olan bir tavsan goriir [3].

Stereopsis; flizyonun mevcudiyeti ile goriilen cisimlerin iiglincii boyutta
konumlarimin birbirlerine gore siralanmasidir. Stereopsis degerlendirilmesinde her
bir gz birbirine benzeyen iki resme baktirilarak dissosiye edilir. Resimler retinalarda
ayni noktalar1 uyarirlar ve filizyona ugratildiktan sonra stereoskopik goriiliirler.
Stereopsisi test etmek i¢in sinoptofor, stereoskop, vektograf kartlar1 (Titmus
stereotesti), polaroid testi, random dot, stereogram (TNO) , Lang’in kalem testi ve
Frisby testi kullanilmaktadir [3]. Klinik olarak en ¢ok kullanilan testler Titmus Fly
(sinek testi) ve Random Dot (TNO) testleridir (Sekil 5). Bu testlerde 60 second ve
daha yiiksek stereo gérme keskinligi bifoveal fiizyonu gosterir. Diger testlerde
monokiiler ipuglar1 icermektedir. Ancak gozliikksiiz bakilabilen Lang ve Frisby
testleri ¢ocuklarda uygulanabilirligi yoniinden tercih sebebi olabilir [40] (Sekil 6).
Titmus testinin diger bir adida sinek testidir, sayfanin birinde biiyiik bir sinek vardir.
Hasta polaroid gozliikle sinege baktiginda iic boyutlu olarak gorebiliyorsa

stereopsisin varligindan bahsedilebilir. Sinegin stereoskopik goriilme degeri 3000
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sn/ark’tir. Bu polaroid testte ayni zamanda diger sayfada {i¢ sira hayvan resmi
mevcuttur. Bunlarin stereoskopik degerleri 800-400-200 sn/ark’tir. Ayni sayfada
icinde 4’er adet halka olan 9 adet eskenar dortgen mevcuttur. Bu sayede 40 sn/ark’lik
stereopsisin Ol¢iilmesi miimkiin olur. Lang’in kalem testinde ancak kaba stereopsis
degerlendirilebilir. Sinoptofor testinde Oncelikli olarak hastanin fiizyonunun olup
olmadig1 degerlendirilir. Sonrasinda hastanin bu iki resmi birlestirmesi ve bir derinlik
icerisinde goriip gérmedigi arastirilir. Ornegin bir salincak resmi varsa bu resmin dne
veya arkaya dogru sallanip sallanmadigi sorularak stereopsis arastirilir. TNO testi
kirmiz1 yesil noktalarin 6zel olarak bilgisayar tarafindan diizenlenmesi ile meydana
gelmistir. Hasta kartlara 40 cm mesafeden bakar ve kirmizi yesil gozliik takar. Bu
testle 480 ile 15 sn/ark arasinda stereopsis Olciilebilir. Titmus testine gore daha
kolaydir ve 2,5 yasindaki ¢ocuklar tarafindan yapilabilmektedir. Monokiiler ipuglar
igermeyen tek testtir [3].

i

!
b
b

Sekil 5: Titmus fly testi
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Sekil 6: Frisby stereotest

2.1.4.6. Goz Muayenesi:

Ambliyopik olgu degerlendirilirken ayrintili géz muayenesi de onemlidir.
Hastada korneal patolojiler, katarakt, posterior lentikonus, retinal hastaliklar gibi
durumlarin olup olmadigma bakilmalidir. Derin ambliyopi bulunan gozlerde hafif
afferent pupilla defekti eslik edebilir. Bununla birlikte, belirgin bir afferent pupilla
defekti cogunlukla organik bir nedenden kaynaklanmaktadir. Ambliyopik gz hedefi
gorebildigi takdirde renkli gérmesi normaldir. Cogu ambliyopik gdzde akomodasyon
yetersizdir [38].

Optik sinir, genikulat cisim, optik traktus ve gérme korteksi patolojilerinden
ambliyopinin ayirict tanist yapilmalidir. Tek goézde gorme keskinligi kaybinin
cocuklardaki belirsiz ve gozden kagan sebepleri arasinda keratokonus, posterior

lentikonus ve diger lens kesiflikleri, toksoplazmozis ve toksokariyazis gibi
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sebeplerden kaynaklanan makula lezyonlar1 sayilabilir. Daha az rastlanan, fakat
klinik seyri daha agir sebepler arasinda hipotalamik gliyomlar ve kraniofarinjiomlar

sayilabilir [38].

2.1.5. Ambliyopi Tedavisi

Fiksasyon yapan goziin kapatilmasi oOnerisi ilk kez 1743 yilinda Buffon
tarafindan ileri siriilmiistiir. Sattler, ambliyopi tedavisinin her hastada fayda
saglamadigi ve ileri yaslarda etkin olmadigi goriisiinli 6ne slirmiistiir. Bu gelismeler
devam ederken nihayetinde Bangerter ambliyopi egzersizlerini tariflemistir [3].
Ambliyopi tedavisinin kiiclik yasta yapilmasi gerektigi, yas ilerledik¢e tedavi
siiresinin uzadig1 ve etkinligin azaldigi bildirilmektedir. Nedeni ne olursa olsun
ambliyopi ile ilgili yapilan ¢alismalarda 7 yas sonrasinda tedaviye yeterli cevap
alinamadigr goriilmektedir [10]. Anizometropik ambliyopili olgularda refraktif
diizeltme ile iyi sonuclar elde edilebilinirken diger ambliyopi tiplerinde refraktif
diizeltme genel olarak tek basina yeterli sonucu saglayamamaktadir. Sonucta
gormenin artmasi diger tedavilere olan uyumu da arttirir. Biitiin ambliyopi tiplerinde
refraktif diizeltmenin diger tedavilere baslamadan yapilmasi gereklidir. Bebeklerde
refraktif diizeltmenin, hasta uyumunun kotii olmasindan dolayr dogru olarak
yapilmas1 giigtiir, buda gdérmeyi diizeltme ve tedavi etkinliginin diismesine neden
olur. Ileri yaslardaki ¢ocuklarda uyumun iyi olmasi nedeniyle refraktif diizeltme
sonuglar1 ¢cok daha dogrudur.

Ambliyopi tedavisinde amaglananlar;

1. Az goren gozilin gérmesinin arttirilmasi.

2. Retinadaki goriintiiniin net olmasinin saglanmasi.

3. Okiiler dominansin diizenlenmesi.

4. Her iki gbzde esit gorme keskinliginin saglanmasi; genel inanis ambliyop
g0zlin gdrmesi normal goziin seviyesine ulagtiginda tedavi edilmis kabul edilir.

5. Sasilig1 olan hastalarda alternan fiksasyon paterninin saglanmasi; sasilik
hastalarinda alternan fiksasyon saglanmasi ambliyopinin diizeldiginin gostergesidir.

6. Her iki gozde esit akomodasyonun saglamasi.
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7. Her iki goziin esit okuma hizina ulagmasinin saglanmasi; ambliyoplarda
yakin ve uzak okuma hizlarmin saglam goze gore yavas oldugu tespit edilmistir.
Tedavi sirasinda her iki gézde okuma hizlarinda esitlik saglanamamis olursa tedaviye
devam edilmelidir [41].

Ambliyopi tedavisi ii¢ temel basamagi icermektedir. ilk olarak gdrmeyi
engelleyen katarakt gibi durumlarin ortadan kaldirilmasi. Ikinci asamada refraktif
kusurun diizeltilmesi ve son olarak unilateral vakalarda iyi goren goziin géormesini
siirlandirarak az goren goziin gormeye zorlanmasidir [6].

Ambliyopi tedavisindeki segenekler sunlardir;

* Kapama Tedavisi
- Tam gilin Kapama
- Kismi Kapama
- Minimal Kapama
* Penalizasyon
* Pleoptik Tedavi
* CAM Tedavisi
* Medikal Tedavi
* Neuro Vision Tedavi

2.1.5.1. Kapama Tedauvisi:

Hastanin fiksasyon yapan goziinlin kapatilmasi ile az géren goziin gérmeye
zorlanmasi esasina dayanir [3]. Genel bir kural olarak baslangigtaki kapama siiresi
gocugun yasi basina bir hafta olarak uygulanir [39]. Tam giin, kismi ve minimal
kapama olarak uygulanabilmektedir(Sekil 7).

Ambliyopili olgularda kapama tedavisinin siiresi hakkinda fikir birligi yoktur.
Binokiiler endiseler ve hastanin toleransini kolaylastirmak amaciyla tam giin disinda
kismi ve hatta gorme egzersizi ile birlikte glinde yarim saat kapama onerilmektedir
[42]. Genellikle her iki gozde gérme esit olana kadar veya en az {i¢ aylik bir siire
icinde tedaviye ragmen goérme artis1 saglanamiyorsa kapama tedavisine son verilerek
baska bir tedavi secenegi denenmelidir. Yapilan arastirmalarda, kapama tedavisinde

basariy1 etkileyen en Onemli faktoriin hasta ve aile uyumu oldugu, uyumlu bir
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hastada ilk {i¢ ay icerisinde maksimum gorme artisinin gerceklesebilecegi
gosterilmigtir [43]. Tam giin ve kismi uygulanan kapama tedavisinin sonuglari
benzese de, tam giin kapamada ambliyopinin daha hizl1 diizeldigi ve ortalama gérme

artisinin daha yiiksek seviyelerde gerceklestigi izlenmistir [42]. Ancak tam giin

kapamada diger gozde iyatrojenik ambliyopi ve sasilik gelisme olasilig1 daha fazladir
[38].

Sekil 7: Kapama tedavisi

Minimal kapama dakikalar uzunlugunda olan kapama yontemidir ve esasen
Cambridge stimiilator (CAM) tedavisinin bir pargasidir [44]. Daha sonra hastalarin,
tedavi siiresinin kisaligina bagh yiiksek uyumu nedeniyle tedavi protokolii degiserek
tek basma uygulanilmaya baglanmistir. Minimal kapama yontemi ile gorme
keskinliginde kiigiik fakat gercek kazanglar elde edilmistir. Baz1 ¢alismalarda uzun
sireli kapama kadar iyi sonuglar gézlenmistir. Uzun siireli kapama yontemini kiigiik
cocuklar ve ambliyop gézde gorme keskinliginin diisiik oldugu hastalarda uygulamak

giictiir. Bu nedenle minimal kapama tedavisinin ilk asamada kullanilmasi ile

cocuklarin kapama tedavisine alistirilmasi distiniilebilir [45,46].
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2.1.5.2. Penalizasyon:

Penalizasyon tedavisi kapama tedavisine uyum gOstermeyen hastalara
uygulanirken, sonradan primer tedavi yontemi olarak kullanilmaya baslanmistir.
Gozliik-lens ile yapilan optik penalizasyonunun genellikle hafif ambliyopilerde
kullanilmast savunulmaktadir. Farmakolojik penalizasyonda atropin
kullanilmaktadir. Haftada 1-3 giin uygulanabilmektedir [47]. Her iki penalizasyon
yontemi de 0,2 ve lizerindeki gorme diizeylerinde basarili olabilmektedir. Atropin
penalizasyonu genellikle kapamayi kabul etmeyen hipermetrop g¢ocuklarda daha
faydalidir. Hasta ambliyop gozii ile hem uzagi hem yakini, saglam gozii ile de sadece
uzag gorebilir. Bu sekilde ambliyop goz gérmeye zorlanir. Optik penalizasyonda ise
dogru karar verebilmek i¢cin wuzak stereopsisin degerlendirilebildigi eseller
gerekmektedir. Hasta ambliyop goéziiyle eselde 0,5 gorebilecegi uzakliga oturtulur ve
gozlugiiniin lizerine polaroid camlar takilir. Ambliyop gozdeki gérmenin daha iyi

oldugu diizeye kadar saglam goziin 6niline konveks camlar +0,25 arttirilarak konur

13].

2.1.5.3. Pleoptik Tedavi:

Bangerter tarafindan gelistirilen yontem ambliyopinin sistematik aktif
tedavisini igeren egzersizlerden olusmaktadir. Prensibi ekzantrik fiksasyon yapan
retina bolgesinin bir terapist tarafindan pleoptofor denilen oftalmoskop benzeri bir
alet ile fovea korunurken uyarilmasidir. Parlak 1siklar yardimi ile eksantrik fiksasyon
bolgesi uyarilirken santral skotomun azaltilip, fiksasyonun santral olmas1 amaglanir.
Tarihsel 6nemi vardir. Pratik olmamasi nedeni ile giiniimiize klinik uygulamalarda

yer almaz [40].

2.1.5.4. Cambridge Stimiilatorii Tedavisi (CAM Tedavisi):

CAM tedavisinde, yavas donen disk iizerinde yliksek kontrasth c¢izgiler
araciligr ile ambliyopik g6z uyarilmakta, boylece fonksiyonu azalan ve kaybolan

gorme sistemi hiicrelerine tekrar fonksiyon kazandirilmasi amaglanmaktadir [48,49].
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Tedavi i¢in hastalarin haftada bir giin klinige gelmeleri yeterlidir. CAM aletinde bir
dakikada bir tam tur donecek sekilde diizenlenmis yiiksek kontrasttaki 7 adet siyah
beyaz ¢izgiden olusan diskler mevcuttur. Hastanin normal gozii kapatilarak ambliyop
gozle bu disklere sirayla bakmasi saglanir. Boylece ambliyop gbz uyarilmis olur.

Yayinlara géore CAM tedavisi, her tiirlii ambliyopide etkili olmaktadir [3].

2.1.5.5. Medikal Tedavi:

Striktin, anoksin, kitikolin, néron biiylime faktorii (deneysel olarak
gosterilmistir), musimol, N-Metil-D-aspartat (deneysel olarak gdsterilmistir),
bikukulin ve L-Dopa ila¢ tedavisinde kullanilabilecek ajanlardir [7].

Lokal ve sistemik striktin 1871 de vazodilatator etkisinden yararlanmak,
nikotinik asit ve oksijen 1957 de supresyon skotomunu kiigiiltmek i¢in kullanilmistir.
Hayvan c¢alismalart gorsel sistemin plastik periodunun uzatilabilecegini ve
norotransmitterlerin gorsel sistemin olgunlagsmasindaki 6nemini ortaya koymustur.
Dopamin retinadaki ana noérotransmitter ve noromodiilatérdiir ve viziiel kortekste
dopaminerjik reseptorler mevcuttur. Bu nedenle dopamin prekiirsérii Levodopa 1991
den itibaren ambliyopi tedavisinde kullanilmis, hem ambliyop hem de normal gézde
gecici olarak gorme artist  saglamistir. Interokiiler supresyon skotomunun
biiylikliigiinii  kiictilttiigli ve kalabaliklagsma fenomenini azalttigi gosterilmistir.
Tedavinin kapama ile desteklenmesi daha iyi sonu¢ vermistir. Bulanti, kusma, bas
agris1 ve davranis degisiklikleri gibi ciddi sistemik yan etkilerin gozlenmesi ve
etkisinin kalic1 olmamasi nedeni ile klinik uygulanabilirligi sinirl kalmistir.

1992’ den beri sitikolinde ambliyopi tedavisinde kullanilmaktadir. Sitikolin
endojen dopamin aktivitesini arttirmaktadir. Bunu membran ATP’ az aktivitesini
arttirip, katekolamin ve serotonin dongiisiinii diizenleyerek saglamaktadir. En 6nemli
avantaji ciddi sistemik yan etkisinin olmamasi, dezavantaji ise tek uygulanabilir
formunun intramuskuler olmasidir. Giinde 500 mg sitikolin tedavisinin 30 giin
kullanilmas: ve kapatma tedavisi ile desteklenmesi ile etkinligi 6 ay siiren yiiz
giildiirticii sonuclar alindig1 bildirilmekte ve bu ylizden yilda iki kez uygulanmasi

onerilmektedir [50].
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2.1.5.6. Neuro Vision

Neuro Vision, bilgisayar ve kisiye 0zel program kullanilarak yapilan
caligmalar ile goérmeyi direkt beyine dgreterek, gérme keskinligi artis1 saglayan bir
teknolojidir. Bu uygulamadaki gorsel uyarmalar direkt beyindeki gérme merkezini

uyarir ve bunun sonucunda kontrast duyarlilik, gérme keskinligi ve kalitesi artar.
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3. GEREC VE YONTEM

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Polikliniginde
Ocak 2006- Mart 2011 tarihleri arasinda ambliyopi tanisiyla takip edilen 451 olgu
klinik 6zellikleri acisindan retrospektif olarak incelendi. Ambliyop olgular yas,
cinsiyet, gorme keskinligi, ambliyopi sebebi, ambliyopinin hangi gozde oldugu,
refraktif kusur, sasilik tipi, takibi yapilabilen hastalarin ambliyopi tedavisine yaniti
bakimindan ayrintili olarak analiz edildi. Olgular ambliyopi sebebine gore; sasilik,
anizometropik, deprivasyon ve mikst (sasilik+ anizometropi) olarak siniflandirildi.
Tedaviye olan yanit bakimindan gérme keskinliginde artis, fiizyon ve stereopsiste
diizelme olup olmadig1 incelendi. Fiizyonu degerlendirmek igin Worth 4 nokta testi,
stereopsis i¢in Titmus testi kullanildi. Takibi yapilabilen olgulara kismi kapama
tedavisi uygulandi.

Olgiimle belirtilen degiskenlere iliskin karsilastirilmalarda grup sayismin iki
(=2) ve bagimsiz oldugu durumlarda ‘iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik
Testi’ kullanildi. Grup sayisinin ikiden ¢ok oldugu durumda ‘Tek Yonlii Varyans
Analizi’, dlgiimle belirtilen degiskenlerin dnce-sonra karsilastirilmalarinda ‘Iki Es
Arasmdaki Farkin Onemlilik Testi® kullanildi. Yiizdelere iliskin karsilastirilmalarda
‘Iki Yiizde Arasindaki Farkin Onemlilik Testi’ ve niteliksel verilere iliskin

karsilastirilmalarda ise ‘Ki-kare Testi’ ne bagvuruldu.
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4. BULGULAR

451 olgunun yas ortalamasi 21,3+15,3 (1-73) yil idi. Kadinlarin yas
ortalamasi 22,1+15,0, erkeklerin yas ortalamasi 20,1+15,7 yil idi (p=0,168). 451
hastanin 261” 1(%57,9) kadin, 190’1 (%42,1) erkek idi (p=0,125) (Tablo 1). Takibi
yapilan 83 olgunun yas ortalamasi 7,31+3,17 (3-25) yildi.

Tablo 1: Olgularin cinsiyet ve yas dagilimi

Erkek Kadin t P
Cinsiyet 190 261 1,216 0,125
Yas (n=451) 20,1+15,7 22,1+15,0 1,381 0,168

55 olgunun (%12,2) 6zge¢mis ve 87 olgunun (%19,3) soyge¢misinde 6zellik
saptandi. Ozgegmiste erken dogum, kiivezde kalip kalmadigi, dogum kilosu, atesli
hastalik ve travma Oykiisii olup olmadig1 sorgulandi. Soygecmiste ise anne, baba ve
akrabalarda kayma ya da ambliyopi varlig1 arastirildi.

Olgularin 311’inde (%69) anizometropik, 86’sinda (%19,1) ezotropya, 22’
sinde (%4,9) ekzotropya, 16’sinda (%3,5) mikst, 16’sinda (%3,5) deprivasyon
ambliyopisi saptandi. Takibi yapilan 83 olgunun 54 (%65) tanesinde sasilik, 29
(%35) tanesinde ise anizometropi, mikst ve deprivasyon ambliyopisi mevcuttu
(Tablo 2).
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Tablo 2: Ambliyopi tipleri

Anizometropi | Sasilik Mikst Deprivasyon
ET XT | Sasilik+Anizometropi
n 311 86 22 16 16
n 18 42 |12 |10 1

ET: Ezotropya
XT: Ekzotropya
* Takibi yapilan olgular

Deprivasyon ambliyopisi olan hastalarin 5’inde (%31,3) konjenital katarakt,

3’linde

(%18,8) pitoz,

4’tinde

(%25) keratokonus,

I’inde  (%6,3)persistan

hiperplastik primer vitreus ( PHPV) ve 3’linde (%18,8) korneal opasite mevcuttu

(Tablo 3).
Tablo 3: Deprivasyon ambliyopisinin nedenleri

n %
Konjenital katarakt 5 31,3
Pitoz 3 18,8
Keratokonus 4 25
PHPV 1 6,3
Korneal opasite 3 18,8
Toplam 16 100

PHPV: Persistan hiperplastik primer vitreus
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Ambliyopi sol gozde (n=233 , %51,7), sag goze (n=207, %45,9) gore daha
fazla idi. 11 (%2,4) hastada her iki gézde ambliyopi mevcuttu (p=0,242) (Tablo 4).

Tablo 4: Ambliyopik gozlerin dagilimi

n %
Sag gbz 207 45,9
Sol goz 233 51,7
Her iki goz 11 2,4
Toplam 451 100

[Ik muayenede 446 olguda ondalik olarak gérme keskinligi degerlendirilebildi.

5 olguda ise kiiglik yasta olmasi nedeniyle belirlenemedi. Gorme keskinligi

ortalamas1 ambliyopik gézde tedavi dncesi 0,1+0,2 idi. 83 olgunun takibi yapilabildi.

Bu olgularin tedavi 6ncesi gorme keskinligi ortalamasi 0,6+0,3 idi. 83 olgudaki

ortalama takip siiresi 17,748,9 aydi.
0,9+0,1 idi (p=0.001) (Tablo 5).

Tablo 5: Olgularin gorme keskinligi

Takip sonras1 gorme keskinligi ortalamasi

Gorme Keskinligi p
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
N=446 0,1£0,2 - -
N=83" 0,6+0,3 0,9+0,1 0,001

* Takibi yapilan olgular
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446 olgunun kirma kusuru sferik esdegerleri hesaplanarak galisildi. Absolu
sferik esdeger ortalamasi ambliyopik gozde 1,3+3,6 D (-17,00-+8,50) idi. Takibi
yapilan 83 olgunun ilk basvuruda ambliyopik gozlerindeki kirma kusuru ortalamasi
2,5+3,5 D (-1,0-+7,5), takip sonrasi refraksiyon kusuru ortalamasi 2,3+3,2 D (-0,75-
+6,50) ( p> 0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: Olgularin ambliyopik gozlerinde sferik esdeger olarak refraksiyon

Refraksiyon kusuru p
Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi
N=446 1,3£3,6 D - -
N=83" 2,5+35D 2,3£32D 0,05

" Takibi yapilan olgular

451 olgu ve takibi yapilan 83 olgu degerlendirildiginde hipermetropinin
miyopiden daha sik oldugu belirlendi (p>0,00001).

451 olgudan 108 olguda sasilik mevcuttu. Bu olgularin uzak kayma miktar
30,1+£6,4 PD iken, yakin kayma miktar1 25,1+10,2 PD idi. Takibi olan 83 olgunun
49’da uzak ve yakin kayma agilar1 degerlendirildi. Tedavi dncesi uzak kayma acisi
23,1+8,3 PD, yakin kayma 17,14+8,1 PD iken tedavi sonrasi uzak kayma 8,0+8,3 PD
ve yakin kayma 6,5+7,6 PD idi (p=0,0001). 5 olguda ise Krimsky ile kayma
degerlendirildi. Bu olgularda tedavi oOncesi Krimsky ile ol¢iim 29,0+5,5 PD,
sonrasinda ise 10,0+7,1PD olarak saptandi (p=0,009) (Tablo 7).
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Tablo 7: Sasilik ambliyopisi olan olgularin kayma agilari

Kayma ag1s1 (PD) p
Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi
Uzak Yakin Uzak Yakin
kayma kayma kayma kayma
N=108 30,1£6,4 | 25,1+10,2 - -
N=49" 23,1483 | 17,1+8,1 8,0+8,3 6,5+7.,6 0,0001
N=5" - 29,0+5,5 - 10,0+7,1 0,009

" Takibi yapilan olgular

YKrimsky ile kayma agis1 6lgiilen olgular

PD= Prizma diyoptri

446 olgunun fiizyonu degerlendirildiginde 230’unda sol goz, 200’linde sag

g6z suprese idi. 16’sinda fiizyon mevcuttu. Takibi yapilan 83 olgudan 78’inin

flizyonu degerlendirilebildi. Tedavi 6ncesi 78 olgunun fiizyonuna bakildiginda

42’inde sol suprese, 36’da sag suprese idi. Tedavi sonrasi1 takibi yapilan 78 olgunun

75’inde fiizyon saglandi, 3 olguda sol supresyon devam etti (p=0,0001) (Tablo 8).

Tablo 8: Olgularin fiizyonlar

Flizyon p
Tedavi dncesi Tedavi sonrast
1 2 3 1 2 3
N=446 200 230 16 - - - -
N=78" 36 42 - - 3 75 0,0001

" Takibi yapilan olgular

1: Sag suprese 2: Sol suprese 3: Flizyon mevcut
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446 olgunun
1803,0+212,5 sn/ark

steropsisi

degerlendirildiginde,

idi. Takibi yapilan 83 olgudan 78’inin

ortalama stereopsisin

stereopsisi

degerlendirilebildi. Tedavi Oncesi 78 olgunun stercopsisine bakildiginda ortalama
stereopsisin 381,5+256,8 sn/ark iken, tedavi sonras1 99,64+91,5 sn/ark idi (p=0,0001)

(Tablo 9).

Tablo 9: Olgularin stereopsisi

Stereopsis(sn/ark) p
Tedavi dncesi Tedavi sonrast
N=446 1830,0+ 212,5 - -
N=78" 381,5£256,8 99,6+91,5 0,0001

" Takibi yapilan olgular
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5. TARTISMA

Ambliyopi; tam bir g6z muayenesi sonucu organik bir patolojinin
saptanmadig1 ve kirma kusurunun diizeltilmesine ragmen gormenin tek veya ¢ift
tarafli arttirillamadigi bir durumdur. Helveston ambliyopi prevalansint %],
Hopkinson ve ark. ise %4 olarak bildirmistir [51,52]. Deprivasyon ve/veya anormal
binokiiler etkilesim sonucu olusmaktadir. Goziin fizik muayenesi sirasinda organik
bir neden gozlenemez ve uygun olgularda tedavi ile gérme keskinliginde artis
saglanabilir [53].

Altta yatan nedene bakilmaksizin, ¢ocuklarda ambliyopinin gelisme periyodu
benzerdir. Ilk 2-3 yas, ¢ocuklarin ambliyopiye en duyarli olduklari yastir ve
duyarlilik ¢ocuk 6-7 yasina ulasana kadar; gorsel gelisim tamamlanip, retinokortikal
yollarin ve gorsel merkezlerin anormal gorsel girdilere direngli oldugu doneme
kadar; azalarak devam eder [54]. Ambliyop olgularda erken tani koyulmasi igin
fototarama yontemi ve bagka basit testler ile okul 6ncesi donemlerdeki ¢ocuklarda
calismalar yapilmaktadir [55]. Son yillarda yapilan ambliyopi tarama ve tedavi
caligmalar1 sayesinde ambliyopi prevalansi azalmaktadir. Ambliyopi binokiiler
gorme ve steropsisi bozdugundan, ekonomik ve sosyal hayati, meslek se¢imini ve
sportif faaliyetleri de kisitlamaktadir. Yapilan bir ¢calismada ambliyopili olgularda
saglikli gozde 6zellikle travma nedeniyle korliik riskinin arttirdig: bildirilmistir [56].

Olgularimizin yas ortalamast 21,3 +15,3 yil idi. Kadin ve erkek olgular
arasinda yas ortalamasi agisindan anlamli farklilik belirlenmedi (p=0.168). Takibi
yapilan olgularin yas ortalamasi 7,31£3,17 (3-25) yildi. Tedaviye baslama yasi
literatiirdeki yayinlara bakildiginda 5,943,9 yil olarak bildirilmistir [57]. Bizim
olgularimizda tedavi baglangi¢ yasinin daha ge¢ oldugu belirlendi.

Literatiirde ambliyopinin erkeklerde ve sol gézde daha sik oldugu saptanmistir
[58,59]. Betiil ve ark. yaptigi bir ¢alismada ise kizlarda ve sol gézde daha sik
oldugunu bildirmislerdir [60]. Yekta ve ark. ise cinsiyetler arasinda anlamli bir fark
bulamamislardir [61]. Bizim g¢alismamizda da, Betiil ve ark.’larininkine benzer
sekilde ambliyopinin istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte sol gézde daha
stk oldugu belirlendi (p=0,242). Yekta ve ark.’larinin ¢alismasina benzer sekilde ise

cinsiyetler arasinda anlamli bir fark bulunmadig: goriildii (p=0,125).
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Anizometropik, sasilik, mikst (anizometropi+ sasilik) ve deprivasyon
ambliyopisi ambliyopinin alt gruplaridir. Cogu ¢alismada ambliyopinin en sik sebebi
anizometropi olarak bildirilmistir [62]. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde
anizometropik ambliyop olgularin daha fazla oldugu tespit edildi.(n=311, %69)
Yapilan epidemiyolojik caligmalarda; ambliyopik olgularda anizometropinin normal
populasyona gore daha sik goriildiigli ve anizometropi miktarinin da ambliyopik
grupta daha fazla oldugu bildirilmektedir. Ayrica anizometropi miktar1 arttik¢a
ambliyopi derinligi de artmaktadir [62].

Attebo ve ark.lar1 eriskin populasyonda yaptiklari ¢alismada ambliyopi
prevalansini %2,6 olarak saptamislardir. Ambliyopi sebeplerini siklik sirasina gore
anizometropi(%50), sasilik (%19), mikst(%27) ve gorsel deprivasyon (%4)
ambliyopisi olarak bildirmislerdir. En sik sasilik tipi ezotropya ve en sik refraktif
kusur hipermetropi olarak tanimlanmistir [62]. Anizometropi bizim ¢alismamizda da
literatiire benzer sekilde en sik ambliyopi sebebi iken, benzer sekilde en sik sasilik
tipi ezotropya ve en sik refraksiyon kusuru da hipermetropi olarak belirlendi
(p=0,00001).

Rosman ve ark.lar1 Cinli, Malezyali ve Hintli geng erkeklerde yaptiklar
calismada ambliyopi prevalansint %0,35 bulmakla beraber irklar arasinda prevalans
benzer olarak tespit edilmistir. Genel olarak anizometropik ambliyopi ¢ogunlukta
iken, Hintli grupta sasilik ambliyopisi daha fazla saptanmistir [63].

Wang ve ark.lart erigkin populasyonda yaptiklar1 caligmada ambliyopi
prevalansmi %2,8 bulmuslardir. En sik ambliyopi sebebi anizometropi (%67,3)
sonrasinda gorsel deprivasyon (%9,8), sasilik (%5,4) ve mikst (%4,4) olarak
bulunmustur. En sik kirma kusuru hipermetropi olarak saptanmistir. Bizim
olgularimizda ambliyopinin tipi anizometropi sonrasi en sik sasilik ambliyopisi
olarak saptanirken gorsel deprivasyon ve mikst ambliyopi en az nedeni
olusturmaktaydi.  Hipermetrop  olgularimizda literatiirle uyumlu  sekilde
cogunluktaydi [64].

Betiil ve ark.lar1 cocuk populasyonda yaptiklar: ¢calismada en sik sebep olarak
anizometropiyi bulmuslardir. Diger sik sebepler sirasiyla sasilik, mikst sasilik ve
gorsel deprivasyon olarak belirtilmistir. En sik sasilik tipi ezotropya, en sik refraktif

kusur hipermetropi iken kiz hastalar ¢ogunlukta bulunmustur [60]. Biz de ambliyopi
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sebepleri arasinda en sik anizometropiyi saptadik. Bu calismada da Betiil ve
ark.’larinin ¢aligmasina benzer sekilde en sik sasilik tipi ezotropya ve en sik refrakrif
kusur hipermetropi olarak tespit edildi.

Groenewoud ve ark.’larinin ¢ocuklar tizerinde yaptiklar1i arastirmada
ambliyopi prevalansit %3,4 olarak bildirilmistir. Sebeplerin basinda anizometropi
sonrasinda ise sasilik, mikst ve deprivasyon saptanmistir. Bizim g¢alismamizin
bulgular1 da Groenewoud ve ark.’larininki ile benzerdir [65].

Yekta ve ark.lar1 okul ¢agindaki ¢ocuklarda yaptiklari ¢alismada ambliyopi
prevalansini  %?2,3 olarak belirlemislerdir. Ambliyopi sebebi olarak en sik
anizometropi, sonrasinda ise sasilik saptanmistir. En sik sasilik tipi ise ekzotropya
olarak bulunmustur [61]. Calismamizda en sik sasilik tipi ezotropya idi.

Calismamizda 451 olguda ambliyopi tespit edilmisken takibi olan olgu
sayisinin 83 oldugu belirlendi. Takip edilen 83 olgu degerlendirildiginde, 54 olgunun
(%65,1) sasilik ambliyopisi, 18’inin (%21,7) ise anizometropik oldugu belirlendi.
Mikst tip ise 10 olgudan olusuyordu (%12,04). Bir (%2,2) olguda gorsel deprivasyon
ambliyopisi tespit edildi. Bu olgularin 6zelliklerine bakildiginda sasilik ve buna bagh
ambliyopili olgularin en sik takipli hasta grubu oldugu goriildii. Sasilik ambliyopisi
olan olgularda tedavi ve takibin daha iyi saglanabildigi belirlendi. Ailelerin veya
bireylerin gozle goriilebilir bir problem oldugunda tedavi amach basvurup takibi
stirdiirdiiklerini diistinmekteyiz.

Ambliyopinin tedavisinde su an icin kullanilan en sik yontem kapama
tedavisidir. Kapama tedavisine uyum gosteremeyen hastalara ise atropin
penalizasyonu uygulanmaktadir. Anizometrop olgularin bazilar1 sadece gozliik ile
parsiyel veya tam olarak tedavi edilebilmektedir. Ambliyopinin tanis1 ne kadar erken
konulursa tedaviside o kadar basarili olmaktadir [59]. Bizim takipli olgularimizda
ortalama tedavi baslangi¢ yasi1 7,31+3,17 yildi. Tedavi oncesi ilk basvuruda ortalama
ondalik gorme keskinligi 0,6+0,3 iken tedavi sonrasi 0,9+0,1 olarak belirlendi
(p=0,001). Olgularimizin tamamina uygun tashih sonrasi kismi kapama tedavisi
onerildi. Mintz-Hittner ve ark.larinin 7 yas ve {izeri 36 olguda yaptig1 ¢alismada iyi
bir uyum ile anizometropik ve sasilik ambliyopili olgularda kapama ile basarili

sonuglarin elde edildigi bildirilmistir [66]. Bizim g¢alismamizda yas ve kapama
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sonucu gorme keskinliginde artis agisindan Mintz-Hittner ve ark.’larinin ¢aligmasi ile
uyumludur.

Flyn ve ark.lar1 tam giin ve kismi kapama tedavi oranlarinin ayni oldugunu
bilidirmislerdir [67]. Scott ve ark.lar1 tam giin kapama yapilan 130 hastada %92
oraninda basar1 bildirmiglerdir [68]. Lithander ve ark.lari tam giin kapama yapilan 36
hastada %95 basar1 saptamislardir [69]. Bizim olgularimizda da kapama tedavisi ile
basar1 orani literatiirle uyumludur ve bunun bir nedeninde tedavi baslangi¢ yasinin
kapama tedavisine cevap alinabilen bir yas grubunda baslanilmis olmasina
baglamaktayiz. Ambliyopi tedavisindeki basarisizligin sebebi ailenin ve ¢ocugun
tedaviye uyumsuzluk gostermesine baglanmaktadir [70]. Gelismekte olan
toplumlarda bu uyumun koéti olmasmin bir nedeni de ancak fark edilebilir bir
bozukluk olmasi durumunda ailelerin takip ve tedaviyi siirdiirme gerekliligini
diistinmeleridir.

451 olgudan 108’inde sasilik ambliyopisi mevcuttu. Bunlardan %50 olgunun
takibe geldigi belirlendi. Bu olgularda uzak ve yakin kayma agis1 degerlendirilebilen
49 olguda tedavi Oncesi kayma agisinin tedavi sonrasina gore istatistiksel anlamli
olarak azaldig1 belirlendi (p=0,0001). 5 olguda kayma Krimsky testi ile kayma agis1
belirlendi. Bu olgulardaki kayma agisida istatiksel anlamli olarak azalmisti
(p=0,009). Sasilik olgularinda kayma agist ve kirma kusuru 6lgiimii ardindan yapilan
uygun tedavi ile (gozlik ve kapama), olgularin biiyiik ¢ogunlugunda olumlu
sonuglarin alindigi literatiirde bildirilmistir [3,6,38,39].

Ambliyopide, binokiiler gorme, fiizyon ve stereopsis gibi gorsel fonksiyonlari
gerceklestiren primer korteksin néronlari tutulur [9].

Takipli 78 olgumuzun fiizyonu degerlendirildiginde tedavi oncesi 36’sinda
sag, 42’sinde sol gozlerin suprese oldugu belirlendi. Tedavi sonrasi 75 olguda
(%96,2) flizyon saglanirken 3’tinde (%3,8) sol supresyonun devam ettigi gézlendi
(p=0,0001). Deprivasyon ve buna bagl sasiligi olan olgularda binokiiler fonksiyonu
gosteren flizyonun saglanmasinin giic oldugu bildirilmistir. Diger ambliyopi
gruplarinda gérme keskinligi artisi ile flizyon ve binokularite artisi saglanabilmistir
[71]. Kapama ve uygun refraksiyon tedavisi ile ambliyopili olgularda binokularitenin

saglanabildigi bilinmektedir.
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Stereopsis agisindan degerlendirildiginde 78 olgunun tedavi dncesi ve sonrast
derinlik hissinin istatistiksel olarak anlamli Glgiide arttigi belirlendi (p=0,0001)
Stereopsisin diisiik géorme keskinligi ile azaldig1 ve kirma kusurunun diizeltilmesi ile
artig1 bilinmektedir [72,73,74]. Ezotropya ve/veya anizometropiye bagli orta ve
siddetli ambliyopi riskinin stereopsis mevcudiyetinde azaldigi bir ¢ok yayinda
bildirilmistir [75,76].

Lee ve ark.’larinin yaptigi c¢alismada kapama tedavisi ile anizometropik,
kiiciik agili veya intermitant sasilik veya mikst ambliyopi tiplerinde gorme
keskinliginin artmasi ile stereopsisinde arttig1 bildirilmistir [77].

Ambliyopi olduk¢a yaygin bir hastaliktir. Erken yaslarda uygun tedavi ile
onemli oranda sikliginda azalma oldugu gosterilmistir. Bu yiizden erken tarama ve

tedavi yontemlerine 6nem verilmelidir.
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6. SONUC:

Ambliyopi ¢ocuklarda gérme kaybinin en sik sebebidir. Anizometropi en sik
sebep olup tedavinin etkili olacagi donemden Once tespit edilmeyebilir. Erken
yaslarda uygun tedavi ile 6nemli oranda sikliginda azalma oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle ambliyopinin erken tanist ve tedavisi i¢in okul Oncesi donemlerde tiim
coguklarin g6z muayenesinden ge¢cmesi gerekmektedir. Tedavide en onemli faktor
tedaviye uyum gosterilmesidir. Uzun siireli takip ve tedavi gerektiren bir hastalik
olmast nedeniyle aileler motive edilmeli, tedavi ve takiplerin diizenli yapilmasi
konusunda uyarilmalidirlar. Sonugta ambliyopi sikliginin en alt seviyeye indirilmesi,
erken yaglarda uygun tarama metodlarinin yaygin olarak uygulanmasi ile ambliyopisi
olan hastalarin saptanmasi ve buna bagli olarak en uygun tedavi ydnteminin

uygulanmasi ile miimkiin olacaktir.
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