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1. GIRIS VE AMAC

Albrecht Von Graefe, Yunanca amblyos (bulanik) ve ops (goriintii)
kelimelerinden olusan ambliyopiyi tanimlarken “Hasta ¢ok az goriir, hekim hi¢bir sey

gormez” diye tanimlamistir(1).

Ambliyopi, gormeyi azaltacak herhangi bir organik neden olmaksizin, gérmenin
tek veya c¢ift tarafli azalmasidir. En sik nedeni sasilik ve anizometropidir. Sasilik
durumunda kayan gozden gelen gorsel uyarilar siirekli monokiiler supresyona ugradigi
icin, anizometropik ambliyopide ise yiiksek sferik refraksiyon kusuru bulunan goziin

foveasinda retinal hayallerin net olusmamasi nedeniyle ambliyopi olugsmaktadir(2-3).

Ambliyopi, kritik doénem olarak adlandirilan ve binokiler tek gorme,
akomodasyon, fiksasyon ve verjans gibi fizyolojik reflekslerin yerlestigi yasamin ilk bes
yilinda anormal binokiiler etkilesim ve sekilli gérme deprivasyonu sonucu
gelismektedir(3).

Kisinin okul basarisini, ilerleyen donemlerde ise meslek se¢cimini olumsuz yonde
etkileyebilen ambliyopi, ¢ocukluk caginin Onlenebilir ve tedavi edilebilir 6nemli bir
gorme kaybir nedeni olmasindan dolayr her zaman dikkatli tam1 ve yaklasim

gerektirmektedir.

Gorsel korteks degisiklikleri, strabismus ve ambliyopide birincil konumda yer
alsa da retina sinir lifi kalinligin1 niceliksel olarak degerlendiren optik koherens
tomografi ile strabismusa bagli retinada ikincil degisiklikleri tespit etmek miimkiindiir.
Bu ¢alismanin amaci, ambliyopiyle birlikte olan strabismik ve anizometropik hastalarin
retina sinir lifi tabakasi kalinhigin1 kiyaslayarak, retinal yapisal degisiklikleri ve

OKT’nin erken tan1 araci olarak degerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ambliyopi Tanim ve Prevalansi

Ambliyopi, yapilan en dogru kiricilik kusuru diizeltilmesi ile giderilemeyen, tiim
optik aks ve makulada gormeyi azaltacak herhangi bir patolojinin bulunmadigi,
gormenin kalic1 kaybina neden olan noéroanatomik ve noérofizyolojik bir oftalmolojik

problemdir. Bir veya iki g6zii ayn1 ya da farkli derinlikte tutabilir(3).

Ambliyopi, tek gozde Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis gorme keskinliginin
(EDGK ) < 0.8 veya her iki goz arasinda EDGK’nin Snellen eselinde > 2 sira farkli
olmasidir(4).

Genglerde ambliyopiden dolayr olusan gdérme azligi, travma ve diger okiiler
hastaliklarin yol ac¢tigi gérme kayiplarinin toplamindan daha fazladir. Ambliyopinin
Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir gorme azlig1 nedeni olmas1 ve 40 yas alt1 bireylerin
en sik monokiiler gérme azlig1 sebebi olmasi erken yaslarda yapilmasi gereken tani ve
tedavinin Onemini bir kat daha arttirmaktadir(5). Ambliyopi prevelansi yapilan
caligmalarda farkli yas gruplarinda %1 ile %5,4 arasinda degisen oranlar
bildirilmistir(6,7). Ulkemizde yapilan calismalarda ise %0,6 ile %3,5 arasinda degisen
oranlarda ambliyopi oldugu gosterilmistir(8-11).

2.2. Ambliyopi Siniflandirilmasi

Ambliyopi fonksiyonel ve organik olarak ikiye ayrilir. Organik nedenlere bagl
ambliyopide gorme kaybinin geri donme olasiligi diisiik olsa da fonksiyonel nedenli
ambliyopide gérme kaybinin geri dondiiriilebilme olasiligi daha yiiksektir. Fonksiyonel

ambliyopi ¢cocuklardaki gérme azliginin en sik nedenini olusturur(12-13).
Von Noorden’in sasilik siniflamasi asagidaki gibidir(14):

Strabismik ambliyopi
Anizometropik ambliyopi
Viziiel deprivasyon ambliyopisi
Idiyopatik ambliyopi

Organik ambliyopi

o g k~ w b E

Nistagmusa bagli ambliyopi



Ambliyopi nedenlerine bakildiginda baslica nedenlerin sasilik, anizometropi ve
anizometropi ile sasiligin birlikte oldugu mikst tipin oldugunu goriiyoruz(15).
Deprivasyon ambliyopisi en az goriilen ambliyopi tipi olup, %3’den daha az
rastlanir(6,16).

Yapilan ¢alismalarin bazilarinda sasilik, bazilarinda anizometropi en sik neden
olarak gosterilmistir. Bu ¢alismalardaki farkin nedeni sosyoekonomik diizeyle
aciklanmistir. Sosyoekonomik diizeyi yiiksek toplumlarda erken kontrol ve uyumlu
tedavi ile anizometropi tedavi edilmekle ambliyopi gelisimi daha az rastlanmaktadir.
Boylelikle, anizometropik ambliyopi sosyoekonomik diizeyi diisiik toplumlarda, sasilik
ambliyopisi  ise  sosyoekonomik  diizeyi yiiksek toplumlarda daha fazla
rastlanmaktadir(17-18).

2.2.1. Sasihk Ambliyopisi

Cocukluk doneminde gelisen sasiligin konfiizyon, diplopi ve ambliyopi gibi ii¢
ana fonksiyonel sonucu izlenmektedir. Konfiizyon farkli cisimlere ait olan goriintiilerin
iki gdzilin birbirine uyan korrespondan noktalarina diismesi sonucu bu farkli cisimlerin
es zamanl st {iste gakismis sekilde algilanmasidir. Diplopi ise ayni cisme ait hayallerin
iki gdziin retinasinda korrespondan olmayan noktalara diismesi nedeni ile cismin cift

goriilmesine denir(19-20).

Sasilik, ambliyopi gelisme oranini1 14,7 kat artirmaktadir. Sasilik etyolojisi halen
kesinlik kazanmis olmasa da, sasiligin ortaya ¢ikmasinda diisik dogum agirhigy,
gebelikte sigara kullanimi, hipermetropik kirma kusurlari, irksal predispozan faktorler

ve ayni zamanda kalitsal ge¢isin oldugunu 6ne siiren ¢aligsmalar vardir(21).

Sasilik ambliyopisi monokiiler depresyona bagli gelisen bilateral etkilesim
sonucu gelisir. Sasilik hastalarinda fiksasyon yapan gézden gelen gorsel uyarilar gorme
merkezi tarafindan algilanmakta, kayan gdzden gelen uyarilar ise stirekli monokiiler
supresyona ugradigr i¢in gorme merkezi tarafindan algilanmamakta ve bundan dolay:

supresyona bagli ambliyopi gelismektedir(22).

Sasilik ambliyopisi dogustan 5,5 yasina kadar olusabilir. Tedavisi yapilmis
cocuklarda gerekli takip yapilmadiginda 9-10 yasina kadar tekrar olusabilir. Sasilik olan



cocuklarda fiksasyon tercihinin gelisimi en sik 9 ay ile 2 yas arasinda olmakla birlikte,

8-9 yasina kadar da olusma olasilig1 vardir(23).

Ezotropyada kayan goziin foveas: diger goziin kuvvetli temporal yarisiyla
yarigirken, ekzotropyada ise kayan goziin foveas: diger goziin zayif nazal yarisi ile
yarismaktadir. Bundan dolay1 ige kaymalar disa kaymalardan daha fazla ambliyopiye
neden olmaktadir(14). Hipertropyas: olanlar bas pozisyonu gelistirerek flizyonu

saglayabilir. Bundan dolay1 ambliyopi hipertopyasi olan durumlarda nadiren gelisir(24).

Sasilik ne kadar erken baslamis ve uzun siirmiisse o kadar derin ambliyopi
gelisir. Anizometropisi olan strabismik hastalarda alternasyon daha az goriildiigii icin

ambliyopi gelisme olasiligi daha fazla olmaktadir(25).
2.2.2. Anizometropik Ambliyopi

Iki goz arasinda kirma kusurunun farkli olmasi, kirma kusurunun yiiksek oldugu
gbzde retinadaki hayalin bulanik olmasina neden olur. Anizometropik hastalarda kirma
kusuru yliksek olan gdzden gelen bulanik goriintii diger gézden gelen goriintii ile viziiel
kortekste birlestirilemez ve bulamik goriintii suprese edilir. iki goz arasinda kiricilik

farki arttikga ambliyopi riski ve derinligi artar(26-27).

Miyopik anizometropi refraksiyon farki 5 D’den fazla olmadig: siirece belirgin
ambliyopiye neden olmazken, 1,5 D gibi kii¢iik hipermetropi farki belirgin ambliyopiye
neden olur. Miyopik anizometropik ambliyopi hafif seyirli olup, ge¢ c¢ocukluk
doneminde bile tedaviye cevap verirken, hipermetropik anizometropik ambliyopiyi 4-5
yastan sonra tedavi etmek zordur. Miyopik anizometropik hastalarda miyopi genellikle
gorsel gelisime izin verecek sekilde Kiritik perioddan sonra ortaya gikar, ayrica daha
fazla miyop olan g6z yakin gérme, daha az miyop olan goz ise uzak gérme igin
kullanilir ki, bu da miyoplarda ambliyopi goriillme oranini azaltiyor. Akomodasyon iki
goz arasinda es zamanli ve esit miktarda gelistigi icin bir gozde netlik saglandig
durumda diger gozde net gdrmenin saglanmasi i¢in akomodasyon uyarisi olusmayan
anizometropik durumlarda hipermetropinin fazla oldugu tarafta gérme kronik olarak

bulanik olacak ve ambliyopi gelisimine olanak saglayacaktir(28-29).

Anizometropi degerleri arttikca binokiiler fonksiyonlarda da kaybin arttig

izlenmis, anizometropi ve sasiligin birlikte oldugu mikst tip ambliyopi olgularinda



anizometropinin binokiilarite gelisiminde bariyer oldugu ve sonugta sasiliga neden

oldugu belirtilmistir(30-31).
2.2.3. Viziiel Deprivasyon Ambliyopisi

Viziiel deprivasyon ambliyopisi, ¢ocuklarda yenidogan doneminden 7-8 yasa
kadar goziin gorsel uyarilardan yoksun kalmasi sonucu retinanin yeterli uyari
almamasindan kaynaklanan gorme azalmasi ile karakterize ambliyopi tiirtidiir. G6rme
sisteminin gelistigi Kkritik periodda goriilen konjenital ve travmatik Kkataraktlar,
blefaropitozis, konjenital pitozis, korneal 16kom ve opasiteler, tiveit, vitreus hemorajisi

ve retina dekolmani deprivasyon ambliyopisine neden olmaktadir(32-34).
2.2.4. idiyopatik Ambliyopi

Ambliyojenik nedenlere sahip olmayan, sasilik Oykisii ve kirma kusuru
bozukluklari olmayan, ¢ok nadir goriilen tek tarafli ambliyopi idiyopatik ambliyopi
olarak tanimlanmaktadir. Diger ambliyopi nedenlerinde oldugu gibi saglam goziin
kapatilmasiyla gorme keskinligi artmakta, fakat tedavi durdurulunca gérme yeniden
azalmaktadir. Cocukluk doneminde bifoveal fiksasyonu engelleyen gecici anizometropi
veya  gecici  yiksek  astigmatizm  gibi  nedenlerden  kaynaklanabilecegi
diistiniilmektedir(35-36).

2.2.5. Organik Ambliyopi

Organik ambliyopi bir ¢esit deprivasyon ambliyopisi olup, mikrooftalmus,
kolobomlar, optik sinir hipoplazisi ve kortikal nedenlere bagli patolojilerde goriilebilir
bir ambliyopi tiiriidiir. Bu ambliyopi tiirlinde goz tembelligi tedaviyle ve kirma

kusurunun diizeltilmesiyle giderilememektedir(6).

Optik sinir hipoplazisi ve optik sinir kismi kolobomu olan hastalarda yapilan
bazi c¢aligmalarda olusan ambliyopinin kapama tedavisine cevap verdigi

gosterilmistir(37-38).

Bu ¢alismalardan ¢ikardigimiz sonuglara gére bu ambliyopi tiiriinde de tedavinin

thmal edilmemesi gerektigi ve diizenli tedavi ve takip yapilmasi gerekmektedir.



2.2.6. Nistagmusa Bagh Ambliyopi

Baz1 ¢alismalarda organik ambliyopi sinifi iginde gosterilen, gozlerin istemsiz
titresimi olarak bilinen nistagmusun, ambliyopi nedeni mi, yoksa sonucu mu oldugunu

belirlemek genellikle zor olmaktadir(39).
2.3. Gormenin Norofizyolojisi ve Fizyopatolojisi

Gorme iki basamakta gergeklesir. Birinci basamakta basil ve koni
reseptorlerinde fotonlarla aktive olan fotokimyasal reaksiyonlar baglamaktadir.
Rodopsin ve iodopsin (basillerdeki gorme pigmenti rodopsin, konilerde iodopsindir) alt
initi olan opsin aktive olup, G proteini ile etkilesime girerek transdusin adini alir.

Transdusin c-GMP’yi parcalayacak olan fosfodiesterazi aktive eder.

Ikinci basamakta 151k enerjisiyle c-GMP konsantrasyonunda azalma ve
boylelikle plazma membraninda sodyum gecisinde diisiis gerceklesmektedir.
Fotoreseptorlerin  hiperpolarize olmasiyla nérotransmitter saliniminda azalma
olugmasiyla bipolar hiicreler tarafindan beyine iletilecek impulslar baslatilir. Bu
impulslarin beyne iletilmesinde fotoreseptorler, bipolar hiicreler ve gangliyon hiicreleri

baslica islem goren hiicrelerdir(40).

Gorme isleminde temel subkortikal tabaka olan lateral genikulat nukleus (LGN)
retinadaki ganglion hiicre aksonlarinmn sonlanma yeridir. LGN magnoselliiler “M” ve
parvoselliiler “P” hiicrelerin niikleuslarin1 bulunduran 6 laminadan olusur. Her tabaka
bir gozden girdi almis olup, bir, dort ve altinci tabakalar kontralateral nazal retinadan,
iki, li¢ ve besinci tabakalar ipsilateral temporal retinadan girdi alir. “M” ndronlart kaba
binokiiler ayrim, kaba stereopsise ve harekete duyarliyken, “P” néronlar1 ince iki nokta

ayrimi, ince stereopsise, yiiksek uzaysal frekansa ve renklere duyarlidir(41).

LGN’den baslayan postsinaptik noronlar optik radyasyonu olusturarak pirimer
gorme korteksi olan Broadman 17. alani ve striat kortekse ulasir. Striat kortekste “M”
ve “P” hiicrelerinin oldugu bolgeler birbirinden farkli olsa da iki bdlge arasinda
etkilesim vardir. “M” hiicrelerindeki gorsel uyar1 parieto-oksipital bdlgeye, “P”

hiicrelerindeki gorsel uyari ise temporo-oksipital bolgedeki kortekse ulasir(41).

Striat korteksteki, heniiz dogumda tam olusmamis olan okiiler dominans

kolonlariin %85’i binokiiler, %15’ monookiiler cevap veren hiicrelerden olusmustur.



Ambliyopik olgularda LGN’da etkilenen gozden uyar1 alan laminalardaki hiicrelerde
kiiglilme ve uyarilara cevap kalitesinde diisme oldugu izlenmistir. Striat kortekste
tembel kalan gbze cevap veren hiicrelerde ve binokiiler cevap veren hiicrelerde azalma
oldugu, diger gbze cevap veren hiicre kolonlarinda artma oldugu saptanmistir(42). LGN

ve gorme korteksinin gelisimi dogum sonrasi 6-7 yasa kadar devam etmektedir(43).

Ambliyopi gelisimi igin kritik (sensitif) donem olarak adlandirilan ¢ocukluk yas
doneminde gorsel deneyimler sonucu kortikal néronlar bir takim fonksiyonel 6zellikler
kazanmaktadir. Gormenin en hizli gelistigi bu noéral plastisite doneminde ambliyopi

gelisme riskinin en yiiksek oldugu donem ilk 6 aydir(44).

Kritik donem ambliyopinin tedavi edilebildigi, gormenin artabildigi donem olup,
cesitli calismalara gore 6-12 yasa kadar devam ettigi belirtilmistir. Ambliyop hastalarda
kritik period 3 yasa kadar 6nemli olmakta olup, tim gorsel sistem fonksiyonlari i¢in
farklidir. Binokiiler fonksiyonlar i¢cin daha uzun kritik donem s6z konusuyken, spektral

sensitivite i¢in 3-6 ay, uzaysal rezoliisyon igin 2 yila kadardir(44-46).

7 yas lizerinde tedavi olan ambliyopi olgular1 ve tek tarafli ambliyopi tanisi
almig, sonradan iyi goren goziinii fakli nedenlerden kayibeden ambliyopi olgularinda
tembel gozde gorme artisinin olmasi kritik perioddan sonra da noral sekillenmenin

oldugunu gostermistir(47-48).
2.4. Binokiiler Gorme
2.4.1. Tanmmi

Binokiiler gorme her iki g6z tarafindan goriilen goriintiilerin beyinde tek olarak

algilanmasidir.

Binokiiler gérme, goriintiiniin tek algilanmasinin yam sira horizontal olarak 120
derecelik genis gdrme alani saglanmasi, derinlik hissinin olugsmasi ve objelerin daha da

net goriilmesine olanak saglar(49).

Binokiiler duyusal fiizyon ve binokiiler duyarlilik dogustan sonraki ilk 3-5 ayda
gelismemistir. G6z hareketleri ve flizyonel verjans da ayn1 donemde olgunlasmaya
baglar. Hayatin ilk birka¢ yilinda olusan binokiiler gorme icin, her iki gézden berrak

gorlintii gelmesi, iki gdziin tiim bakis pozisyonlarina koordine olmasi, beyindeki gérme



alanlarinin birbirinden hafifce farkli goriintiilerin fiizyonunu temin edebilecek beceride
olmas gerekir(50-53).

Her iki goziin korrespondan retina elemanlarindan kaynaklanan gérme
eksenlerinin uzayda birlestigi noktalardan olusan hayali diizlem horopter olarak
adlandirilir. Horopter diizlemi iginde kalan tiim objeler tek goriilir. Horopter
diizleminin hemen 6niinde ve arkasinda cisimlerin tek goriildiigii alan Panum fiizyon
alan1 olarak bilinir. Panum fiizyon alani i¢inde kalan cisimlerin horopter diizlemindeki
cisimler gibi tek algilanmasinin nedeni, iki géziin korrespondan retina elemanlarinin tek
gorme esik degerinin icinde kalmasidir. Panum flizyon alaninin 6niinde ve arkasinda

kalan tiim cisimler fizyolojik diplopiye neden olur(54).

Tek gormenin tespiti amaciyla sinoptofor kullanilan hastalarda binokiiler tek

goérmenin dort evresi tanimlanir(20).

1-Es zamanl algilama
2-Fiizyon
3-Kaba stereopsis

4-Stereopsis
2.4.2. Fiizyon

Fiizyon, iki goz tarafindan tek bir objeye ait farkli algilanan iki goriintiiniin,
kortikal gorme merkezinde birlestirilip iist iste cakistirilmasi olarak tanimlanir.
Sensoriyel (duyusal ) flizyon, her iki gozle goriilen, birbirine parlaklik, boyut ve
keskinlik acisindan yeterli benzerlikte olan iki ayr1 hayalin kortikal gérme merkezinde

tek olarak algilanmasidir(55).

Motor flizyon ise sensoriyel flizyonun saglanabilmesi amaciyla gozlerin gerekli
pozisyona getirilmesi ve bu pozisyonlarnin devamliliginin saglanmasi olarak
tanimlanir. Cisim hangi yonde ve derinlikte hareket ederse etsin, tek goriintii varliginin
devamliligt motor flizyon sayesinde saglanir. Fiizyon kaybit diplopi ile

sonuglanmaktadir(55).



2.4.3. Stereopsis

Binokiiler géormenin en yiiksek formu olan stereopsis, iki goziin horizontal
korrespondan olmayan retina elemanlarinin es zamanl uyarilmasiyla olusur. Iki goziin
korrespondan olmayan retina elemanlarindan gelen bu uyumsuz imajlar saglam isleyen
flizyon mekanizmasi sayesinde derinlikle birlikte algilanir ve stereopsis gergeklesmis

olur(56).

Stereopsis dogusta yoktur, 4. ayda gelismeye baslar ve birka¢ ayda eriskin
seviyesine ulasir. Bebeklik doneminde olusan sasilik stereopsiste ciddi kayiplara neden
olsa da, iki yastan sonra olusan gbz kaymalar1 daha iyi stereokeskinlikle birliktedir.
Ambliyopide ilk kayibolan vizyonel fonksiyonlardan biri stereopsistir. Bundan dolayi,
vizyon muayenesi yapilamayacak kadar kiiciik cocuklarin ambliyopi tespitinde
stereopsis testleri kullanilabilir(57-59).

2.4.4, Supresyon

Binokiiler bakis esnasinda retinalardan biri {izerine diisen goriintiiniin aktif
kortikal inhibisyonu supresyon olarak bilinmektedir. Normal binokiiler tek gdrmenin
saglanmasi i¢in gelismis olan kortikal inhibisyon fizyolojik supresyon ve strabismik,
diplopi, anizometropi, konfiizyon gibi nedenlerle olusan supresyon ise patolojik

supresyon olarak bilinmektedir.
Patolojik supresyonun santral ve periferik olarak iki ¢esidi bulunmaktadir:

Santral supresyonda ( konfiizyondan korunmak i¢in) kayan géziin foveasindan
gelen goriintii, periferik supresyonda (diplopiden korunmak igin) ise kayan goziin

periferik retinasina diisen goriintii ihmal edilir.

Supresyon gelisimi i¢in belirli bir {ist yas sinirlamasi olmasa da, erken ¢ocukluk
doneminde hizli gelistigi, eriskinlerde ise supresyon gelisme ihtimalinin az oldugu
sOylenmektedir. Bu nedenle eriskin donemde olusan sasiliklarda diplopi gelisme
ihtimali ¢ok yiliksektir. Sasilig1 olan bir hastada eger diplopi yoksa, supresyon gelismis
demektir(20).



Supresyonu degerlendirmek igin kullanilan testler:
1-Worth 4 nokta testi

2-Ambliyoskop

3-Bagolini camlar1

4-Kirmizi cam testi

2.4.5. Anormal Retinal Korrespondans

Anormal retinal korrespondans (ARK), kayan goziin ekstra-foveal bir retina
alaninin kaymayan goziin foveasiyla eslesmesi anlamina gelir. ARK diplopiden
korunmak i¢in gelistirilmis adaptasyon mekanizmasi olup, kaybedilen binokiiler tek
gormenin yeniden kazanilmasi amaciyla olusturulmaktadir. ARK olan durumda,
korrespondan olmayan retina elemanlarinin  kortikal yon degerleri yeniden

olusturulur(60).
2.5. Tedavi

Ambliyopi tedavisinde cocuk, aile ve doktor arasindaki iyi bir iletisim ve

tedaviye uyum sonuglar1 belirleyen en 6nemli etkendir.

Tedaviye baslanma yasi ambliyopi tedavisinde 6nemli noktalardan biridir.
Yapilan ¢alismalarda ilk 5 yasta tedaviye yanitin iist diizeyde oldugu soylenilirken, 10
yasa dogru tedaviye daha az yanit alindig: bildirilmistir. Tembellik tedavisinde prognoz
hastaligin derinligi ve ambliyopi tipine baghdir. Anizometropik ambliyopide prognoz

sasilik ambliyopisinden daha iyidir(2).
Tedavi Yontemleri:
1-Refraksiyon kusurunun diizeltilmesi
2-Kapama tedavisi
3-Penalizasyon tedavisi
4-Sistemik tedavi
5-Cerrahi tedavi

6-Pleoptik, Norovizyon tedavisi
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2.5.1. Refraksiyon Kusurunun Diizeltilmesi

Tiim ambliyopilerde 6ncelikle refraksiyon kusurunun tam olarak diizeltilmesi
gerekir. Cocuklara ambliyopi tanis1 konmadan 6nce gozliik verilerek 18. haftaya kadar

refraktif adaptasyon ile gorme artig1 saglanabilir(61).

Refraksiyon kusurlar1 10-12. aylarda profilaktik olarak diizeltilen ¢ocuklarda
erken baslangicli akomodatif ezotropya ve ambliyopi gelisme orani azalmistir.
Ambliyopinin 6nlenmesi igin tarama ve tedavilerin 9. aydan Once yapilmasi

onerilmistir(62).

Hipermetropisi bulunan tiim hastalara sikloplejik deger tam olarak verilmelidir.
Miyopiye bagli ambliyopiye nadir olarak rastlanmaktadir. Yiiksek miyopiye bagh
rastlanan ambliyopide de diger tedavi yontemlerine tam refraksiyon diizeltilmesi

yapildiktan sonra baslanmalidir(63).
2.5.2. Kapama Tedavisi

Klinikte en ¢ok uygulanan, en basit ve en etkili yontem olan kapama tedavisinde
yara bandi seklinde tasarlanmis kapama bantlar1 kullanilmaktadir (banda kars1 alerjisi
olanlarda gozliige takilan kapama bandi1 veya Bangarter filtresi 6nerilmektedir). G6ziin
kapatildig: siirede yakin gorme ¢aligmalari (Kitap okuma, boyama ve bilgisayar oyunlari

gibi) kapamanin etkinligini artirmaktadir.

Kapama tedavisinin siiresi hastanin yasi ve ambliyopinin derinligine gore hekim
tarafindan belirlenmelidir. Dort aylik tedavi siiresi sonrasinda ciddi ambliyoplarda 6

saat ve tam gilin kapama sonuglart ayn1 bulunmustur(64-65).

Kapama tedavisi uygulanan hastalara, ozellikle erken cocukluk déneminde,
kapama yapilan gézde hizli ambliyopi gelisme ihtimaline karsi, gocuklar sik araliklarla
muayene edilmeli ve gerekirse kapama tedavisine haftanin bir veya iki giinii ara

verilmelidir(2).
2.5.3. Penalizasyon Tedavisi

Kelime anlami cezalandirmak olan penalizasyon tedavisinde saglam goéziin

ilaclarla (sikloplejik ajanlarla) veya yiiksek numara hipermetrop cam uygulayarak (optik
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penalizasyon) bulaniklagtirllmast amaglanmistir. Kapama tedavisine uyumsuz

cocuklarda kapamaya alternatif yontemdir.

Orta derece ambliyopisi olan 3-7 yas arasi ¢ocuklarda yapilan ¢aligmada %1°lik
atropin 1 damla/giin dozunda saglam goze uygulanmistir. Sonuglar 6 saat/giin kapama
tedavisi ile karsilagtirilmistir. Kapama ile gorme keskinliginin hizli oldugu, hasta
uyumunun atropinle daha iyi oldugu, sonu¢ gorme keskinligi agisindan fark
bulunmadigr sonucuna varilmistir. Ambliyopi tedavisi agisinda hafta sonu tek doz
atropin  kullaniminin ~ glinliik atropin  kullanimiyla esdeger sonuglari oldugu
izlenmistir(66-67).

2.5.4. Sistemik Tedavi

Ambliyopi tedavisinde sistemik karbidopa, levodopa kullanan hastalarda
fiksasyon skotomlarinda belirgin azalma oldugu izlenmistir. Levodopa dopaminerjik
sistem iizerine etki ederek kapama yapamayacak kadar gérmesi diisiik olan olgularda
gorme keskinligini bir miktar arttirarak kapamaya uyumu arttirmak icin kullanilabilir.
Beta blokerlerin norepinefrin sistemini aktive edip, noéronal plastisiteyi artirdiklar
diistiniilmektedir(68-69).

2.5.5. Cerrahi Tedavi
Konjenital katarakt, kornea opasiteleri, pitozis, sasilik gibi altta yatan nedenlere

yonelik  yapilan cerrahi tedavilerle gorme keskinliginde artis saglanmaya

calisiilmalidir(61).

Yiiksek kirma kusuru nedeniyle yeterli diizeltme yapilamayan tek tarafli yliksek
miyop ve yiiksek hipermetroplarda 9-10 yaslarinda refraktif cerrahi planlanabilir(70-
72).

2.5.6. Norovizyon Tedavisi

Bilgisayar ve kisiye 0zel program kullanarak goérmeyi direkt olarak beyne
Ogreterek gorme artisi saglayan teknoloji olan norovizyon tedavisi, direkt beyindeki
gorme merkezini uyararak gérme kalitesini ve keskinligini artirmaktadir. Norovizyon

tedavisi, her seans1 30-40 dakika olup, 40 seanstan olugmaktadir(73).
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2.6. Makula, Retina Sinir Lifi Tabakasi ve Optik Sinir

Norosensoriyel retina ve retina pigment epiteli (RPE) noroektoderm koékenli
olup, embriyolojik 6n beyinden gelisen optik vezikiil tarafindan olusturuluyor. Sinir lifi
tabakasini1 yaratan gangliyon hiicre aksonlar1 ikinci ayda olusurken, rod ve kon
hiicrelerinin olusmasi daha geg, 7. ayda olur. Foveal refle ve foveal depresyon 9. ayda

meydana gelir. Fovea farklilasmas1 dogumdan sonra 45. aya kadar devam eder(74).
2.6.1. Makula Anatomisi ve Histolojisi

Makula yaklagik 5,5 mm ¢apinda, optik disk temporalinde {ist ve alt temporal
damar yaylar1 arasinda yerlesen alandir. Fovea makulanin merkezinde 1500 pm ¢apinda
ve 22 derecelik egime sahip bir alandir. Gozlin optik ekseni iizerinde yer alan fovea
optik sinir bagi merkezinden 4,0 mm temporalde ve 0,8 mm asagida yer almaktadir.
Parafovea ve perifovea tarafindan gevrelenen foveanin merkezindeki alan foveola
adlanmaktadir. Foveola kirmizi ve yesil konilerin dis segmentleri hari¢ hiicresizdir.
Foveolada mavi koniler ve kapiller bulunmaz. Foveada sinir lifi, gangliyon hiicreleri ve
i¢ pleksiform tabaka bulunmaz. Umbo makulanin santraline verilen isim olup, retinanin
en yiksek gorme keskinligine sahip olan ve fovea reflesinden sorumlu olan retina

alanmdir. Retina histolojik olarak on tabakadan olusmaktadir (75-77) (sekil 1).

Parafovea foveayr gevreleyen 0,5 mm genisliginde bir alan olup, retinanin en
fazla sinir hiicresi bulunan alanidir. Perifovea parafoveanin ¢evresinde bulunan 1,5 mm

capl bir alandir(78) (sekil 2 ).
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Sekil 2. Makula anatomisi. a = umbo; b = foveola; ¢ = fovea; d = parafovea;

e = perifovea
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2.6.2. Retina Sinir Lifi Tabakasi

Retina sinir lifi tabakas1 (RSLT), Miiller hiicreleri uzantilari, retinal damarlar ve
1-1.2 milyon retina gangliyon hiicre aksonlari tarafindan olusturulan retinanin en ig

tabakasidir.

Makuladan gelen lifler optik sinire temporal taraftan giren papillomakuler
demetler olup, horizontal yerlesim gosterirler. Disk temporalinde papillomakuler demet
periferinde kalan lifler arkuat lifler olarak adlandirilir. Arkuat lifler papillomakuler lif
tizerinden ark yaparak diske ulasir. Optik siniri olusturan retinanin {ist ve alt yarisindan
gelen lifler horizontal orta hatti gegmezler. Disk nazalinden gelen lifler yelpaze

gortiniimiinde optik diske girerler(79).

Ozdes ve arkadaslarmin calismalarinda yasla birlikte RSLT sinin inceldigi ve

yilda ortalama 5600 sinir lifi kayb1 oldugunu géstermisler(80).
2.6.3. Optik Sinir

Optik sinir lateral genikulat cisim ve sensoriyel retina arasinda noral baglanti
olup, retina gangliyon hiicrelerinden ¢ikan yaklasik 1.2 milyon akson tarafindan
olusturulur. Optik disk, retina gangliyon hiicre aksonlarinin i¢inden gectikleri, skleral
kanalin gz i¢ine bakan yiizeyi olarak bilinir. Optik sinir basi sinirin sklera iginde kalan
tim bolimlerine verilen isimdir(81). Optik sinir basi 6nden arkaya dogru dort tabaka
halindedir: Yiizeysel sinir lifi tabakasi, prelaminer bolge, laminer bolge ve retrolaminer
bolge(82-83).

Retina gangliyon hiicre aksonlar1 skleral kanal adlanan 1-4mm?*’lik skleral
acikliktan gozii terk eder. Bu skleral kanal ve optik diskin ¢ap1 goziin biiytikliigii ile
iligkili olup, hipermetroplarda skleral kanal ve optik disk basi kiigiikken, miyoplarda
biiytiktiir(84).

2.7. Optik Koherans Tomografi

Optik Koherans Tomografi (OKT) teknigi ilk olarak Massachusettes Teknoloji
Enstitiisii'nden fizik profesoriic JG Fujimato tarafindan tanimlanmis ve 1991°de
“Science” dergisinde yayinlanmustir. lk ilkel OKT aygitinin gdz hastaliklar1 alanina

girmesi Puliafito ve Schuman aygitlarinin biyomikroskop {iizerine eklenmesiyle
olmustur(85-86).
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Dokularin kesitsel goriintiillenmesinde yiiksek ¢6ziiniirliik saglayan, non-invaziv,
non-kontakt yontem olan OKT’nin fiziksel temeli c¢esitli dokularin ince yapilar
arasinda optik yansima farkina dayanmaktadir. OKT ile retina katmanlarini
goriintiiledigimizde yiiksek yansiticiligi olan hiperreflektif (RSLT, retina pigment
epiteli, fotoreseptor tabakalar) dokular renkli skalada kirmizi—sari, gri skalada beyaz
renkte goriiliirken, diisiik yansiticiligi olan hiporeflektif (vitreus, retina i¢ ve dis niikleer
tabaka) dokular renkli skalada lacivert-siyah, gri skalada siyah olarak
goriilmektedir(87).

OKT sisteminin c¢aligmasi diisiik koherans interferometri olarak bilinen optik
Olciim teknigine dayanir. Koherent 151k terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tanimlamaktadir. OKT’de kullanilan parsiyel koherent 151k, kisa bir aralikta farkli dalga
boyundaki 151n demetini icermektedir. Interferometreler dokulardan yansiyan 1s18m
referans aynadan yansiyan i1sikla zamansal farkini Olcerler. Isik kaynagindan gbze
yonlendirilen 1s1k, 151k ayirict olarak (beamsplitter) olarak adlandirilan yari saydam
aynadan ge¢mektedir. Bu aynaya gelen isinlar ikiye ayrilarak yarist dedektor mesafesi
bilinen referans aynasina, diger yaris1 ise goze yonlendirilir. Referans aynasina giden
151k bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore ulasir. Goze gelen 151k
ise gectigi doku katmanlarinin yapisina bagli olarak farkli gecikme zamaniyla tek bir
dalga olarak dedektore ulasir ki, gézden gelen retina katmanlarinin say1 kadar yansima
iceren 151k sinyali referans aynadan gelen referans 1sik sinyaliyle interferometrede
birlestirilir. Dokulardan gelen yansima gecikmeleri mesafe birimine doniistiiriiliir(87)

(sekil 3).

Otesi
Bt — DAN
(ayniet) Gobzden yansiyan
Olgiim 1y

lintuﬁnmukﬂ I

Sekil 3. OKT nin ¢aligsma prensibinin sematize goriiniimii
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Kliniklerde yaygin olarak Fourier-Domain OKT ve Time-Domain OKT
cihazlar1 kullanilmaktadir. Time—-Domain OKT yansimalar1 6lgen referans aynanin
mekanik hareketine bagli olarak calisir ki bu da saniyede 400 aksiyel tarama yapmaya
izin verir. Fourier-Domain OKT, sabit referans aynasi ve yiiksek kapasiteli
spektrometre kullanimiyla saniyede 26,000-50,000 aksiyel (A-Scan) taramaya esdeger
goriintii elde etmeye izin vermektedir. Fourier-Domain OKT’nin Time-Domain
OKT’den diger bir stiinligii iki kat daha detayli kesitsel goriintii alarak dokularin

yiiksek ¢oziinlirligiinii goriintiilemesini saglamasidir(88-90).
2.7.1. OKT’nin Avantaj ve Dezavantajlar

Tiim goriintilleme tekniklerinde oldugu gibi OKT ile alinan olglimler de
artefaktlar ve hatalar yoniinden degerlendirilmelidir. Kaliteli goriintii elde etmek ve
kalitatif, kantitatif analizlerin dogru olarak degerlendirilmesi igin gerkmektedir.
Goriintii kalitesi igin dncelikle sinyal giicline bakilmalidir. Iyi bir goriintii i¢in 1 ile 10
aras1 olan sinyal giicliniin 6 ve lstiinde olmasina dikkat edilmelidir. OKT cihazinin
giivenilir Ol¢iimler alabilmesi icin en az yida bir kere kalibre edilmesi

gerekmektedir(87).

OKT’nin avantajlari, hizli 6l¢iim yapilabilmesi, yliksek tekrarlanabilirlige
sahip olmasi, aliman Ol¢limiin refraktif durum ve goziin aksiyel uzunlugundan

etkilenmemesidir.

Yeni goriintiileme cihazlarina fazla giivenildikce, bazen klinisyenler tarafindan
hastaliga tehlikeli yaklasilmakta, klinik muayeneler sadece goriintiileri onaylamak i¢in
yiizeyel yapilmaktadir. Veritabaninin sinirli olmast normal niifusun az bir kisminda
Olgiilen degerlerin normal veritabaninin disinda kalmasina neden olabilir. Bu durum
Olctimlerin yanliglikla normal olmamasi seklinde yorumlanmasina ve veri ¢iktilarinin
kirmiz1 isaretli olmasina olanak saglayabilir. Deneyimsiz klinisyenler tarafindan yanlis

b

pozitif algilanan bu durumlar *> Kirmizi Hastalik’’ olarak tanimlanmakta olup, bazen
gereksiz tedavilere sonuglanmaktadir. Cirrus spectral-domain OKT’lerde normativ
veritaban1 yaslar1 18-84 yil arasinda olan farkli etnik gruplardan olan 284 normal
bireylerdeki dlgiimlere dayali olarak olusturulmustur. 18 yas alt1 olgular i¢in veritabani

olmamaktadir(91).

17



OKT’nin dezavantajlar, katarakt ve ortam opasitelerinin goriintii alinmasini
zorlastirmasi, aksiyel yoOndeki hareketleri diizeltip, transvers hareketleri

diizeltememesi sayilabilir(92).

OKT ciktilarini yorumlarken -12D ile +8D disinda kalan refraktif kusurlar i¢in
veritabninin olmamasi goz oniinde bulundurulmalidir. Yiiksek miyopik gozlerde RSLT

kalinlik 6l¢timleri glokom gibi yorumlanip yanlis pozitif yorumlanabilmektedir(93)

OKT olgiimlerinde yanlis negatif Ol¢imlere neden olan durumlar “Yesil
Hastalik” olarak tanimlanmaktadir. “Yesil Hastaliga” neden olan durumlar teknisyenin
¢ekim hatalarina ve cihaza baglh olabilmektedir(91). Tarama ¢emberinin dogru
santralize edilmemesi, goriintliiniin dogru odaklanmamsi ve hastani kafasini egmesi
cekime bagl artefaktlar olusumuna, sektoriyel kalin veya ince olgiimler alinmasina
neden olabilmektedir. OKT cihazinin hastanin kafasini egmesinden kaynaklanan

artefaktlar1 diizeltememesi, cihaza bagli artefaktlara neden olmaktadir(94-98)

ERM ve papil 6dem gibi RSLT’de Olgiimlerin kalin ¢ikmasina neden olan
hastaliklar, RSLT’de incelmeye neden olan glokom gibi hastaliklarla birlikte oldugu
durumlarda veri ¢iktilarinin yesil isaretli olmasina, yeni yanlis negatif “Yesil Hastaliga”

neden olmaktadir(99-100).

Tiim RSLT ve makula kalinlik dl¢timleri kendi Klinigimizde Spektral Domain
OKT Cirrus HD-OKT Model 4000 ile yapilmistir(sekil 4). Klinikte kullandigimiz

OKT cihazinin 6zellikleri tablo 1’de 6zetlenmistir.

)

4 /
: 4

N

S

Sekil 4. Spektral Domain cirrus 4000 HD-OKT cihazt
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Tablo 1. Spektral Domain cirrus 4000 HD-OKT cihazimin fiziksel ve teknolojik

ozellikleri

Agirhik 38 kg

Boyutu 65 X 44 x 53 (sm)

Metodoloji Spektral Domain OKT

Isik kaynagi Superluminescent diod(SLD), 840 nm
Optik giic <725 uW korneada

Tarama hizi

27,000 A-scan bir saniyede

Aksiyel ¢oziiniirliik

5 um ( dokuda )

Enine ¢oziiniirliik

15 um ( dokuda )

Internal focus ayarlama arali

-20D ile +20D (diyoptri) arasinda

Fundus goriintiilleme alant

36 x 30 derece

Ortam sicaklig

-40 °C ile +70 °C (cihazin tasinma ve depolanma
sicaklign)

+10 °C ile +35 °C (kullanim zamani)

Ortamin nemlilik derecesi

% 10 ile % 100 arasinda (tasinma ve depolanmada)

% 30 ile % 75 arasinda (kullanim zamani)

Ortamin hava basinci

500 hPa ile 1060 hPa arasinda (tasinma ve
depolanmada)

700 hPa ile 1060 hPa arasinda ( kullanim zamanti)
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3. GEREC VE YONTEM

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali
Sasilik Birim’inde gorme azligi nedeniyle takip edilen, Mart 2016 ile Nisan 2017
tarihleri arasinda muayeneleri yapilan tek tarafli sasilik nedeniyle tek tarafli ambliyopi
tanist almig 14 hastanin tembel ve normal gozii ve anizometropiye bagli ambliyopi
tanisi alan 14 hastanin tembel ve normal gozii ve bu tarihlerde Genel G6z polikliniginde
gbziinde herhangi bir rahatsizligi olmayan 14 normal kontrol grubunun sag gozii

calismaya dahil edilmistir.

Calisma Oncesinde hastalara ¢aligmanin amaci ve yapilacak islemlerle ilgili
detayli bilgi ve agiklama verilmis, Istanbul Universitesi Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Tibbi,

Cerrahi ve Ilag arastirmalar1 Etik Kurulu’na basvurulup onay alinmustr.

Muayenesi yapilan olgularda disa birakilma kriteri olarak: sistemik hastaligin
olmasi, travma ve goz i¢i cerrahisi gegirmesi, glokom, {iveit, 6n segment muayenesinde
kornea ve lenste gormeyi etkileyebilecek herhangi opasite ve hastalik olmasi, arka
segment muayenesinde prematiire retinopatisi ve baska retinal distrofi ve hastalik
bulunmasi, optik disk anomalileri, nistagmusu olan ve topikal g6z ilact kullanma

Oyktisti olarak belirlendi.

Normal kontrol grubunda sferik ve silendirik gérme kusurlarinin her iki gozde
+ 1.0 D ve altinda olmasi, ambliyopi kriteri olarak muayenede organik patoloji
olmamas1 bir goziin tam goérmesi sartiyla iki goz arasinda Snellen eselinde EDGK

arasinda iki ve daha fazla sira farki olmasina dikkat edildi.
Bu kriterlere gore 42 hastanin 70 gézii 5 grupta incelendi:
Grup 1: Saglikl bireylerin 14 sag gozii.
Grup 2: Strabismus nedeniyle ambliyopisi olan hastalarin 14 normal gozii.
Grup 3: Strabismusu nedeniyle ambliyopisi olan hastalarin 14 tembel gozii.
Grup 4: Anizometropi nedeniyle ambliyopisi olan hastalarin 14 normal gozii.

Grup 5: Anizometropi nedeniyle ambliyopisi olan hastalarin 14 tembel gozii.
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Calismaya alinan tiim olgulardan ayrintili anamnez alindiktan sonra pnomatik
tonometri ile goz i¢i basinglarinin 20 ve altinda olmasi kontrol edildi. A¢gma kapama
testi yapilarak stabismusun olup olmadigi saptandi. Strabismusu olan gruptaki hastalara
prizma Ortme testi yapilarak yakin ve uzak kayma miktart 6l¢iildi. 10 prizm diyoptri

(PD) altinda kaymasi olanlar ¢alismaya alinmadi.

Calismaya alinan bireylere beser dakika arayla 3 kere siklopentolat hidrokloriir
(Siklopiejin %1, Abdi Ibrahim Ilag San. Ve Tic. AS.) damlatilip, 45 dakika sonra
otorefraktometre ile refraktif kusur olup olmadig: belirlendi.

Biyomikroskop ve +90 non-kontakt lens kullanilarak detayli gz muayenesi

yapildi, organik patoloji olup olmadigi kontrol edildi.

Refraksiyon 6l¢iimii ve gbz muayenesi i¢in damlatilan damlanin dilatasyon etkisi
devam ederken OKT kullanilarak tim gruplarda RSLT ve makula kalinlig1 olgiildi.
Olgiimler tek bir kisi tarafindan alind1. Sinyal giicii 5’in altinda olmamak sartiyla 3 kere

alian kalinlik 6lgiimlerinin ortalama degerleri kullanildi.

RSLT kalinlik 6l¢iimii aliirken 3,46 mm’lik tarama ¢apina sahip halka optik
disk merkezine yerlestirilip, tarama yaparak her goz i¢in ist, alt, temporal, nazal
kadranlardaki ve genel ortalama (average) RSLT kalinligi olarak mikron Olgiisii ile

saptanmigtir(sekil 5).

Normative data is
not available.
Patientage < 18.

Signal Strength 6/10

Disc Center: (015-009)mm |

oo [ os

Average RNFLThickness| 99 um l 106 um
RNFL Symmetry 59% )
Rim Area| 196mm? | 207 mm? g i #
DiscAreal 199mm? | 213mm? (295
________ Average G/D Ratio 0.14 0.17
Vertical C/D Ratio 0.19 018
Cup Volume| 0.005 mm* | 0.006 mm?

Neuro-retinal Rim Thickness

Sample:122
OD Thickness:941 ym
um 0D --- 0S  OSThickness:686 um
800 3 f 1aead
Quadrants gt >
-l 102 400 4° %ol
- v
20 83 0 Q 82 9
hd! o TEMP SuP NAS INF TEMP
128 RNFL Thickness
Sample: 60
RNFL Clock 0D Thickness:076 pm RNFL Clock
w 0 Lo Hours pm | 0D ---0S | OSThickness:182 um s
14978 81 115159440
104 115 100 74
64 73 68 53
81 60 3
169734 92 123734187

Sekil 5. OKT ile RSLT kalinlik ol¢iim analizi (kendi klinigimizden)

TEMP SUP NAS INF TEMP
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OKT ile makula kalinlik 6l¢timlerinde dokuz alandan olusan merkezi foveada
olan 6 mm’lik ETDRS halkas1 kullanildi(sekil 6). Makula haritas1 Imm, 3mm ve 6mm
capli 3 konsantrik halka ve 6 adet radiyal konfigiirasyonlu lineer tarama hattiyla 9
bolgeye ayrilmistir. Fovea, superior i¢, temporal ig, inferior i¢, nazal ig, siiperior dis,
temporal dis, inferior dis ve nazal dis olmak iizere 9 segmente boliinen retinanin kalinlik

Olgtimleri alindi(sekil 7).

1 -fovea
“ 2-Superior i¢ alan
0 3-Temporal i¢ alan
o 4-Inferior i¢ alan
o 5-Nazal i¢ alan
“ 6-Superior dis alan

L | 7-Temporal dis alan
Tmm |
| 3mm | 8-Inferior dis alan
6mm

9-Nazal dis alan

Sekil 6. ETDRS halkasi (Rakamlarla isaretleme sol goze gére yapilmistir)
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Sol goziinde anizomertopik ambliyopi olan hastanin OKT ile olciilen kalinlik analizi

sekil 7’de gosterilmistir.

Signa mwfﬁf‘m

ES =SS

g

OCTFundus OCTFundus
Fovea: 255, 62 Fovea 268,64
LNormahve data is not available
Patient age < 18
ILM - RPE 0oD | OS
Thickness Central Subfield (pm) 234 | 244
Volume Cube (mm?) 98 | 98
Thickness Avg Cube (um) 2713 | 272

Horizontal B-Scan ILM-RPE Thickness ILM-RPE Thickness Horizontal B-Scan

Sekil 7. OKT ile makula kalinli analizi (kendi klinigimizden).

3.1. istatistik Metot

[statistiksel analiz igin SPSS 15.0 for Windows programi kullanildi. Tanimlayict
istatistikler; kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama,
standart sapma olarak verildi. Bagimsiz gruplarda oranlarin karsilagtirilmas:1 Ki Kare
Analizi ile yapildi. Sayisal degiskenler gruplarda normal dagilim kosulunu sagladiginda
bagimsiz ikiden ¢ok grup karsilastirmalar1 One-Way ANOVA testi ile, normal dagilim
kosulunu saglamadiginda Kruskal Wallis testi ile yapildi. Alt grup analizleri parametrik
testte Fisher LSD testi ile yapildi. Bagimli gruplarda farklar normal dagilim kosulunu
sagladiginda Paired t Test, normal dagilim kosulunu saglamadiginda Wilcoxon testi ile

analiz edildi. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Calismaya yas ortalamalar 12,1+1,7 yil olan 7 erkek, 7 kiz toplam 14 saglikli
kisinin 14 sag gozii kontrol grubu (Grup I), yas ortalamalar1 11,3+2,1 y1l olan 6 erkek,
8 kiz toplam 14 strabismusa bagli tek tarafli ambliyop hastasinin 14 saglam gozii (Grup
IT) ve 14 tembel gozii (Grup III), yas ortalamalar1 12,4+2,7 yil olan 8 erkek, 6 kiz
toplam 14 anizometropiye bagl tek tarafli ambliyopsi olan hastanin 14 saglam gozii
(Grup 1V) ve 14 tembel gozii (Grup V) dahil edilmistir. Calismaya alinan saglikli
kontrol grubunun ve hastalarin yas ortalamalari ve cinsiyet oranlarinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktur ( sirasiyla p=0,769, p=0,751) (Tablo 2).

Tablo 2. Olgularin demografik (yas ve cins) ozellikleri

Strabismusa Anizometropiye
Bagh Tek Tarafh Bagh Tek Tarafh
Kontrol Ambliyopi Hastasi Ambliyopi Hastasi p
(N=14) (N=14) (N=14)
12,1+1,7 11,3+2,1 12,4+2,7
Yas Ort.=SD (Min-Maks) 0,769
(10-15) (8-14) (10-18)
Cinsiyet n (%) Erkek 7 (50,0) 6 (42,9) 8 (57,1) 0,751
Kiz 7 (50,0) 8 (57,1) 6 (42,9)

4.2. Tiilm Gruplarin Bagimsiz Grup Analizleri

Bagimsiz grup analizleri (¢alismaya alinan tiim gruplarin karsilastirildigi kalinlik
analizleri) arasinda OKT kalinlik parametrelerinden inferior dis, nazal i¢ ve nazal dis
kadran kalinliklarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. (sirasiyla p=0,023
p=0,030 p=0,005). Diger OKT kalinlik parametrelerinde bagimsiz gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(Tablo 3). Bagimsiz gruplarin grafiksel

Ozellikleri grafik 1-14’de gosterilmistir.
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Tablo 3. Tiim bagimsiz gruplarin OKT kalinlik parametreleri

Grup | Grupll  Gruplll  Gruplv  GrupV

OKT Ort=SD Ort=SD Ort.£SD Ort+SD  Ort+ SD
parametreleri  (Median)  (Median) (Median) (Median) (Median)

Fovea 236,3+14,4 23234364 24574372 231,1+14,6 244,1+14,9 0,444
Superioric  318,9+14,8 321,7+12,7 315,9+25,6 311,5+12,9 3234+158 0,371
Superior dis  284,6+20,8 290,4+17,6 293,1425,1 278,4+12,1 288,749.9 0,236
Temporalic  306,8+14,8 306,4+154 3104+17,1 304,6+12,7 3132+12.2 0,532
Temporal dis 262,5+11,9 270,5+17,7 268,7+18, 269,8+421,2 278,6+21,2 0,253
inferioric  314,4+15,8 320,5+17,6 316,9427,9 303,6+25,6 316,9+15,4 0,216*
inferior dis  263,9+10,3 277,9+19,1 279,9+17,9 262,5+20,1 272,6+16,0 0,023
Nazal i¢ 317,9+16,3 3252+15,1 327,0416,6 310,0+13,3 321,9+132 0,030
Nazal dis 296,4+17, 306,4+14,6 308,8+14,6 282,4424,9 29444232 0,005
OrtaRSLT  89,3+15.8 884+10,6 93,0410,0 85,9480 912+7,5 0,485
Ust RSLT 107,6+20,1 108,2+18,0 116,8+16,9 102,0+17,4 109,8+11,5 0,184*
Dis RSLT 653+11,0 61,149,8 60,4+11,7 61,5+10,9 59,9493 0,687
Alt RSLT 121,5420,4 119,1+16,2 120,9+17,9 111,6+13,9 118,1+11,9 0,511

i¢ RSLT 69,7£15,6 68,8+15,2 73,0+13,0 69,4+11,8 76,3£14,9 0,597

*Non-parametrik test
OKT parametrelerindeki tiim kalinlik 6l¢iimleri um ile gosterilmistir.
4.2.1. Inferior Dis Kadran Analizi

OKT makula kalinlik 6l¢timlerinden Grup I’in inferior dis kalinlik ortalamast
Grup Il ve Grup IlI’ten istatistiksel olarak anlamli farkli saptandi ve diisiik bulundu
(swrasiyla p=0,033 p=0,015). Grup I inferior dis kalinlik ortalamasi ile Grup IV ve V
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,834,

p=0,177). Grup II ve III inferior dis kalinlik ortalamalar1 Grup IV’ten istatistiksel
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olarak anlamli yiiksek bulundu ( sirasiyla p=0,020, p=0,009). Grup II ve III inferior dis
kalinlik ortalamalari ile Grup V kalinlik ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (sirasiyla p=0,421, p=0,262). Grup II ve III bagimli gruplarda inferior
dis kalinlik ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,445). Grup

IV inferior dis kalinlik ortalamasi Grup V ortalamasina gore istatistiksel olarak anlamli

diisiik bulundu (p=0,007) (Tablo 4 ).

Tablo 4. Istatistiksel anlamli kalnlik farki olan alt gruplarin bagimsiz ve bagiml alt
grup analizleri

Inferior dis Nazalic  Nazal dis

Bagimsiz alt grup analizleri p* p* p*
Grup | vs. Grup 1l 0,033 0,202 0,174
Grup 111 0,015 0,113 0,095
Grup IV 0,834 0,166 0,062
Grup V 0,177 0,482 0,786
Grup Il vs. Grup IV 0,020 0,009 0,002
Grup V 0,421 0,563 0,105
Grup 11 vs. Grup IV 0,009 0,004 0,001
Grup V 0,262 0,373 0,053
Bagimh grup analizleri p** p** p**
Grup Il vs. Grup 11 0,445 0,410 0,254
Grup IV vs. Grup V 0,007 0,007 0,174

*Bapimsiz grup analizleri **Bagimli grup analizleri
4.2.2. Nazal i¢ Kadran Analizi

OKT makula o6lgiimlerinden Grup [I’in nazal i¢ kalinlik ortalamasini diger
gruplarla kiyasladigimizda Grup II, Grup III, Grup IV ve Grup V arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (sirastyla p=0,202, p=0,113, p=0,166, p=0,482). Grup 1l
ve III nazal i¢ kalinlik ortalamasi Grup IV nazal i¢ kalinlik ortalamasindan istatistiksel
olarak anlamli yiiksektir ( sirasiyla p=0,009, p=0,004). Grup II ve III nazal i¢ kalinlik
ortalamalar ile Grup V nazal i¢ kalinlik ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (sirastyla p=0,563, p=0,373). Grup II ve III bagiml gruplarda nazal i¢
kalinlik ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,410). Grup 1V
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nazal i¢ kalinlik ortalamas1 Grup V ortalamasina gore istatistiksel olarak anlamli diisiik

izlendi (p=0,007) (Tablo 4).
4.2.3. Nazal Dis Kadran Analizi

OKT makula 6l¢iimlerinden Grup I’in nazal dis kalinlik ortalamasiyla Grup II,
Grup III, Grup IV ve Grup V arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(srasiyla p=0,174, p=0,095, p=0,062, p=0,786). Grup II ve III nazal dis kalinlik
ortalamast Grup IV nazal dig kalinlik ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli
yiiksektir (sirastyla p=0,002, p=0,001). Grup II ve III nazal dig kalinlik ortalamalar1 ile
Grup V nazal dis kalinlik ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (sirasiyla p=0,105, p=0,053). Grup II ve III, Grup IV ve Grup V bagimh
gruplarda nazal dis kalinlik ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(sirastyla p=0,254, p=0,174) (Tablo 4).
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Grafik 1. Tiim bagimsiz gruplarin fovea kalinlik 6l¢iimlerinin grafik goriiniimii
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Grafik 2. Tiim bagimsiz gruplarin ortalama RSLT kalinlik dlgiimlerinin grafik

gorvintimii
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Grafik 4. Tiim bagimsiz gruplarin superior dis makula kalinlik dlgiimlerinin grafik

gortintimii
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Grafik 5. Tiim bagimsiz gruplarin temporal i¢ makula kalinlik élgiimlerinin grafik

gorintimii
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Grafik 6. Tiim bagimsiz gruplarin temporal dis makula kalinlik 6l¢iimlerinin grafik

gorvintimii
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Grafik 7. Tiim bagimsiz gruplarin inferior i¢ makula kalinlik él¢iimlerinin grafik

goruintimii
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Grafik 8. Tiim bagimsiz gruplarin inferior dis makula kalinlik 6l¢iimlerinin grafik

gorvntimii
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Grafik 9. Tiim bagimsiz gruplarin nazal i¢ makula kalinlik olgiimlerinin grafik
gorvintimii
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Grafik 10.  Tiim bagimsiz gruplarin nazal dis makula kalinlik 6l¢timlerinin grafik

gortintimii
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Grafik 11. Tiim bagimsiz gruplarn iist RSLT kalinlik dl¢iimlerinin grafik goriintimii
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Grafik 12. Tiim bagimsiz gruplarin alt RSLT kalinlik él¢iimlerinin grafik goriiniimii
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Grafik 13. Tiim bagimsiz gruplarin dig RSLT kalinlik 6l¢iimlerinin grafik goriniimii
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Grafik 14. Tiim bagimsiz gruplarin i¢ RSLT kalinlik dl¢iimlerinin grafik gériiniimii
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4.3. Grup I1-111 ve Grup V-V Bagimh Grup Analizleri

Bagimli gruplarda (strabismik ambliyoplarin saglam gozii ile tembel goziiniin ve
anizometrop ambliyoplarin saglam gozii ile tembel gozlerinin karsilastirildigi grup)
Grup Il Fovea, orta RSLT ve iist RSLT ortalamalart Grup III ortalamalarindan
istatistiksel olarak anlamli diisiik saptand1 (sirasiyla p=0,006 p=0,002 p=0,022). Grup Il
ve Il superior ig¢, superior dig, temporal i¢, temporal dis, inferior i¢, dis RSLT, alt
RSLT, i¢ RSTL ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmedi (sirasiyla
p=0,944, p=0,116, p=0,345, p=0,950, p=1,000, p=0,725, p=0,589, p=0,188). Bagiml
gruplarda Grup 1V Fovea, superior ig, superior dis, orta RSLT, alt RSLT ve i¢ RSLT
ortalamalar1 Grup V ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi
(sirastyla p=0,005, p=0,005, p=0,004, p=0,002, p=0,044, p=0,028). Grup IV ve V
temporal i¢, temporal dis, inferior ig, tist RSLT ve dis RSLT ortalamalarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (sirasiyla p=0,086, p=0,307, p=0,082, p=0,056,
p=0,590)(Tablo 5). Tim bagmli gruplarin grafiksel oOzellikleri grafik 15-24’de

gosterilmistir.

Tablo 5. Bagimli Gruplarin kalinlik 6lgiim analizleri

Grup Il vs. Grup 11 Grup IV vs. Grup V

OKT parametreleri p p

Fovea 0,006 0,005
Superior i¢ 0,944 0,005
Superior dis 0,116 0,004
Temporal i¢ 0,345 0,086
Temporal dis 0,950 0,307
Inferior ic 1,000 0,082
Orta RSLT 0,002 0,002
Ust RSLT 0,022 0,056
Dis RSLT 0,725 0,590
AltRSLT 0,589 0,044
I¢ RSLT 0,188 0,028
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Grafik 15. Bagimli gruplarin fovea kalinlik ol¢iimlerinin grafik goriintimii
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Grafik 16. Bagimli gruplarin superior i¢ kalinlik ol¢iimlerinin grafik goriintimii
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Grafik 17. Bagimli gruplarin superior dis kalinlik ol¢iimlerinin grafik goriintimii
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Grafik 18. Bagli gruplarin temporal i¢ kalinlik dlgiimlerinin grafik gortiniimii
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Grafik 19. Bagimli gruplarin temporal dis kalinlik ol¢iimlerinin grafik goriiniimii
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Grafik 20. Bagimli gruplarda inferior i¢ kalinlik dlciimlerinin grafik goriintimii
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Grafik 21. Bagimli gruplarin inferior dis kalinlik 6l¢iimlerinin grafik goriiniimii
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Grafik 22. Bagimli gruplarin nazal i¢ kalinlik ol¢iimlerinin grafik goriintimii
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Grafik 23. Bagimli gruplarin nazal dis kalinlik élgiimlerinin grafik gortiniimii
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5. TARTISMA

Ambliyopi ¢ocukluk ¢aginda gelisen anormal viziiel gelisim nedeniyle olusan,
optik aks ve makulada fizik muayeneyle saptanabilecek herhangi bir organik neden
olmaksizin zayif gérme diizeyini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Erken tanimlamada
aileler ve hekimler tarafindan gecikmeler oldugundan, klinik olarak ciddi bir sorun olan
goz tembelligi c¢ocuklarin okul basarisini ve mesleki se¢imlerini ciddi bi¢imde
etkilemektedir. Ambliyopi sadece gérme keskinligini degil, ayn1 zamanda stereopsis ve
flizyon gibi 6nemli binokiiler gérme fonksiyonlarini da olumsuz yonde etkilemektedir.
Bundan dolay1 ¢ocuklarin zamaninda ve dikkatli muayene edilmesi, ambliyopi tanisi

konuldugu durumda ise dogru tedavi edilmesi gerekmektedir.

Normal gorsel gelisim stirecinde her iki géze ait ayni uyarilar tasiyan afferent
yollar, viziiel korteksteki noronlarin kontrolii i¢in siirekli bir yaris halindedir. iki goz
arasinda binokiiler yarisma dengesinin bozulmasi durumunda gérme sistemi de olumsuz
etkilenmekte ve Onemli binokiiler fonksiyonlarda bozulma olmaktadir. Tek tarafli
yoksunluk goziin uyardigi kortikal ndron sayisinda azalmaya neden olmakta ve bunun

sonucunda o gozde gorme keskinliginde azalma meydana gelmektedir(14).

Gozlerinin siirekli kapatilmasi sonucu veya anizometropi, strabismus nedeniyle
ambliyopisi olan maymunlarda yapilan ¢ok sayida deneklerin sonucunda striat korteks
ve LGN’de noron kaybi oldugu goriilmiis, benzer sonuglara ve fikir birlikteligine
vartlmistir(101-106). Benzer sonuglar anizometropi ve stabismusa bagli ambliyopili

insanlarin LGN’de da bulunmustur(107-108).

Ambliyopiye bagli kranyal noronal degisiklikler, kortikal merkezlerin verdigi
yanitlar gegmisten giiniimiize kadar devam eden hem ERG ve hem de PET ile arastirilan

onemli bir konu haline gelmistir(109).

Ambliyopideki noronal degisiklikler invaziv olmayan pozitron emisyon
tomografi (PET) ile Demer ve arkadaslari tarafindan arastirlmigtir. Gorsel aktivite
sirasinda saglikli gbzlere gorsel uyari verildiginde ambliyopik gozlere gore saglikli
gozlerde kortikal glikoz metabolizmasinin ve kan akiminin daha fazla oldugu

goriilmiistiir(110).
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Ambliyopili gozlerde retinal ganglion hiicrelerinde matiirasiyonun etkiledigini
ve RSLT’de kalinlasmaya neden oldugunu, aym1 zamanda RSLT’de onemli kalinlik
farki olmadigin1 ve ambliyop goézlerde daha kalin oldugunu bulan calismalar vardir.
Ambliyopiye bagli retinal tutulumun olup olmamasi konusunda fikir birlikteligi yoktur. Bu
geliskili ve tartismali sonuglar ambliyopide retina ve RSLT’nin etkilenip
etkilenmedigini tam olarak gdstermemekte olup, yeni c¢aligmalar yapilmasini
gerektirmektedir. Ambliyop ve saglam gozlerin makula, koroid ve RSLT kalinliklarini
karsilastiran birgok ¢alismada farkli sonuclar elde edilmis ve bu farkli sonuglar, farkli
cihaz kullanimi, o6lciimlerdeki degisiklikler, caligmaya alinan hasta sayisi, 1rksal
ozellikler, farkli yas gruplari, refraksiyon, aksiyel uzunluk ile iligkilendirilmektedir.
Calismamizda bu sonuglardan yola ¢ikarak tek tarafli strabismik ve anizometropik

ambliyop hastalarin makula ve RSLT kalinliklart OKT cihazi ile incelendi.

Cubuk ve arkadaslar1 20-50 yas arasi(ortalama 35 yil) 307 saglikli bireyde
yaptig1 ¢alismada ortalama RSLT kalinligmin 111,5um, tist RSLT 132um, alt RSLT
139um, dis RSLT 79,8um, i¢ RSLT 96,2um oldugu bulunmustur(111).

Bozkurt ve arkadaslarinin anizometropik, strabismik ve kombine (anizometropik
ve strabismik ambliyopinin birlikte oldugu olgularda) yaslart 7 ile 66 yil arasinda
degisen 28 olguda yaptig1 calismada ambliyopik ve normal gozler arasinda RSLT’nin

kalinlik 6l¢timlerinde anlamli fark bulunmadi(112).

Caramelli ve arkadaslar tarayici lazer polarimetri ile 21 olguda RSLT kalinlig
agisindan ambliyopik ve normal géz karsilastirilmig, yas araligi 7-35 yil olan bu

calismada da RSLT’sinde istatistiksel anlaml1 kalinlik farki bulunmamistir(113).

Colen ve arkadaglarinin yaptig1r calismada saglikli gozlerdeki RSLT kalinlik
Ol¢timii ambliyopik gozlerden kalin bulunmus, fakat bu kalinlik farki (ortalama %1.5,

p=0.6) istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(114).

Huynh ve arkadaslarinin 6 yasindaki normal c¢ocuklarda yaptigi ¢alismada
ortalama peripapiller RSLT kalinliginin optik disk capi ile ilgili oldugunu sdylemisler.
Soyle ki, optik sinir ¢apt 1,70 mm? olan olgularda ortalama RSLT kalinlig1 99,4 pum,
2,76 mm? olan olgularda ise ortalama RSLT kalinligi 109,4 pm’dir(115).
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Yagslar1 5 ile 12 arasinda degisen 31 anizometrop olgunun ambliyop ve normal
gOziiniin karsilastirildigr ¢alismada, ortalama makula kalinligi ambliyopik gozde 252,5
um, normal gozde 249,7 pm’dir. Ortalama RSLT kalinligi ambliyop gézde 115,2pm
normal gozde ise 109,6um bulunmustur. Bu ¢alismada ortalama makula ve ortalama
RSLT kalinligi ambliyop gozde daha kalin bulunmustur. Ambliyopik gozdeki ortalama
makula kalinlig1 istatistiksel olarak anlamli bulunsa da (p=0,019), ortalama RSLT

kalinlik farki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(116).

Yen ve arkadaslarinin yaptig1 20 strabismik (yas ortalamasi 27,4+18,6 yil), 18
anizometropik (yas ortalamasi 25,4+18,6 yil) ve 17 normal kontrol (yas ortalamasi
28,5+12,2 yil) gruplarinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak strabismik ambliyopik
gozlerle normal grup arasinda fark olmasa da, anizometropik ambliyop goézlerde

ortalama RSLT kalinlig1 daha kalin bulunmustur.

Repka ve arkadaslar1 yaptigi ¢alismada da May-Yung Yen ve arkadaslarinin
calismasi ile aym sonuglara varilmistir. Istatistiksel olarak strabismik ambliyopik
gozlerle normal grup arasinda fark olmasa da, anizometropik ambliyopik goézlerde

ortalama RSLT kalinligi istatistik anlamli olarak kalin bulunmustur(117-118).

Altintag ve arkadaslarinin ¢aligmasinda yaslar1 5 ile 18 arasinda olan 9’u erkek,
5’1 kiz olmakla 14 strabismusa bagl tek tarafli ambliyopisi olan olgularin ambliyop ve
normal gozlerini karsilastirmiglar. Ortalama makula ve ortalama RSLT’sinde kalinlik

acisindan istatistik olarak anlamli fark goriillmemistir(119).

Kee ve arkadaglar1 yaptig1 ¢calismada 42 normal (yas ortalamasi 8.5 yil) olgunun
84 gozili, 26 tek tarafli ambliyopisi olan (yas ortalamasi 8 yil) olgularin 52 gozii
calismaya alinmistir. Bu calismanin sonucuna goére ambliyopik gozlerle (158,8um)
normal kontrol grubundaki gozlerin (157,4um) fovea kalinliklar: arasinda istatistik fark
olmasa da, ambliyop goézler daha kalin bulunmustur(p=0,551). Ortalama RSLT ve {ist,
alt, i¢ ve dis kadranda RSLT kalinliklar1 arasinda anlamli fark bulunmamuistir (sirastyla

p=0,615, p=0,751, p=0,228, p=0,696, p=0,228)(120).

Huynh ve arkadaglarinin 3529 ¢ocukta yaptigi genis serili bir caligmada da
normal olgularla ambliyop olgularin karsilastirilmasinda ambliyopik olgularda fovea
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hafif (5,0um) kalin izlense de, makula kalinligi ve RSLT kalinlig1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli kalinlik fark: saptanmamistir(121).

Dickmann ve arkadaslarinin 20’si strabismik ve 20’si anizometropik olmakla 40
tek tarafli ambliyopisi olan hastanin 80 gozii ile yaptig1 ¢alismada (yas ortalamasi 15.2
yil) ortalama RSLT ve makula kalinlik ol¢iimiinii ambliyopik gozlerde normal
gozlerden daha kalin bulmustur. Strabismik ambliyopik olgularin ambliyopik gozleri
(makula kalinligir 267+14um), normal gozlerden(253+14um) istatistiksel olarak anlaml
kalin bulunmustur(p=0,005). Anizometropiye bagli ambliyopisi olan olgularda makula
kalinlig1 ambliyopik gbzde (257+20um) istatistiksel olarak anlamli olmasa da normal
gozden (256+18um) daha kalin bulunmustur. Ortalama RSLT kalinlik kiyaslamasi
acisindan bakarsak strabismusa bagli ambliyopik gbz (93+13um) normal gozden ve
anizometropiye bagli ambliyopisi olan olgularda da ambliyopik géz (92+10um) normal
g6zden(91£10um) istatistiksel olarak anlamli olmasa da, daha kalin bulunmustur. Bu
bulgular ambliyopik gozlerde gelisim siirecinin tamamlanmamasina ve foveal

cukurlugun gelisiminin inhibe olmasina baglanmistir(122).

Wang ve arkadaslar1 yaslar1 7 ile 11 arasinda olan 25 tek tarafli olgunun
ambliyop ve normal go6ziinin nororetinal kalinlik farkinin OKT parametrelerini
karsilagtirdiginda ambliyop gozlerdeki foveal kalinligr istatistiksel anlamli olarak kalin
bulmustur(p<0,05). Makulanin  diger alanlarinda  anlamli  kalinhik  farki

bulunmamistir(123).

Soyugelen ve arkadaslarinin yaptigi calismada 30 saglikli kontrol grubu (yaslar
5 ile 13 yil arasinda) ile 30 tek tarafli strabismik (yaslar1 6 ile 23 yil arasinda) ve 30
anizometropik (yaslar1 4 ile 17 arasinda) hastanin makula ve RSLT kalinliklarinin OKT
parametrelerine bakilmistir. Foveal kalinlik strabismik ve anizometropik ambliyopik
gozlerde (sirastyla 258 um ve 260um ) kontrol grubuna (244um) gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde kalin bulunmustur(p=0,010). Strabismik ve anizometropik olgular
kendi aralarinda kiyaslandiginda foveal kalinlik agisindan anlamhi  fark
bulunmamistir(p>0,05). Strabismik, anizometropik ve normal kontrol grubunun RSLT
kalinlik parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.
Ambliyop hastalarin normal gozleri ile normal kontrol grubunun OKT kalinlik

paremetrelerinde anlamli kalinlik fark: saptanmamistir (p>0,05)(124).
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Budenz ve arkadaslar1 yaslar1 18 ile 85 arasinda olan farkli etnik gruplardan olan
328 saglikli bireyde yaptig1 ¢alismada ortalama RSLT kalinligin1 100,1£11,6um olarak
bulmus, RSLT’de her dekat basina 2 um incelme oldugunu gostermislerdir(125).

Leung ve arkadaslar1 yaptiklar1 c¢alismada ise RSLT kalinliginin yasla
degismedigini bulmuslardir(126).

Pehlivanoglu ve arkadaslar yaslar1 5 ile 16 arasinda olan, 60’1 erkek 60’1 kiz
120 saglikli ¢ocukta yaptigi calismada RSLT kalinliginin yas ve cinsle iligkisinin
olmadigimi bulmuslar(127).

Firat ve arkadaslari 36 tek tarafli ambliyopisi olan hastalarin ambliyop ve normal
gozlerini normal kontrol grubu ile karsilagtirmistir. Ortalama RSLT kalinligi ambliyop
gozlerde(113,22um) ambliyopisi olan hastalarin iyi goren goziinden (111,57um) ve
normal kontrol grubundan (109,96um) kalin olsa da istatistiksel olarak anlamli kalinlik
fark: saptanmamistir. Makula kalinliklar1 agisindan da gruplar arasinda anlamli kalinlik

farki bulunmamustir(128).

Yazici1 ve arkadaglar1 yas ortalamasi 13 olan 114 tek tarafli ambliyopisi olan
hastanin 228 gdziinde yaptigi ¢alismada ambliyop ve saglikli géziin RSLT kalinlig
OKT ile olciilerek karsilastirtlmistir. Ortalama RSLT kalinligi ambliyopik gozlerde
(105,2um) saglikli gozlerden (104,7um) kalin olsa da, istatistik olarak anlamli fark
bulunmamistir(129).

Celik ve arkadaslarinin Tiirk toplumunda yaptig1 yas ortalamasi 24.8 yil olan tek
tarafli ambliyopisi olan hastalarin saglam ve tembel goéziinii karsilastirdigi calismada
santral makula kalinlig1 ve ortalama RSLT kalinliginda iki géz arasinda anlamli kalinlik
farki olmadigin1 bulmuslar. Santral makular kalinlik tembel gézde 247.8 pm, normal
gozde 247,3um, ortalama RSLT kalinlig1 tembel gézde 98,3um, normal gézde 97,6 um
bulunmustur(130).

Tiirk toplumunda yapilan diger bir ¢alismada benzer sonuglar alinmis, miyopi ve
hipermetropiye bagli anizometropisi olan tek tarafli ambliyopili genglerde (yas
ortalamasi 27 yildir) tembel ve saglam gozlerde santral makula ve ortalama RSLT

kalinliklart arasinda anlamli fark saptanmamistir(131).
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Singh ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada miyopi, hipermetropi ve
astigmatizmaya bagli tek tarafli ambliyopisi olan hastalarin tembel ve saglikli gbzlerinin
OKT kalinlik ol¢iimlerinde santral makula kalinligi ve ortalama RSLT kalinlik

Ol¢timlerinde anlamli kalinlik farki saptanmamistir(132).

Bizim ¢alismamizda ise fovea ve ortalama RSLT kalinlik 6l¢iimleri bizden 6nce
yapilmis bir¢ok calismayla benzerlik gostermektedir (112, 116, 117, 118, 120, 121, 122,
123, 124, 128, 129, 130). Calismamizda tim gruplarin karsilastirilmasinda fovea ve
ortalama RSLT kalinligi, ambliyop gozlerde kontrol grubundan istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte kalin bulunmustur (sirastyla p=0,444, p=0,485). Strabismik
ambliyop hastalarin tembel ve saglam go6zlerinin fovea ve ortalama RSLT’ni
karsilastirdigimizda ambliyop gozler saglam gozlerden istatistiksel olarak anlamli kalin
bulunmustur (sirastyla p=0,006, p=0,002). Anizometrop hastalarin ambliyop ve saglikli
gozlerinin fovea ve ortalam RSLT kalinligimi karsilagtirdigimizda ambliyop gozlerdeki
Olctimler istatistiksel olarak anlamli kalin bulunmustur (sirasiyla p=0,005, p=0,002).
Calismalarda kalinlik 6l¢iimlerinin yas ve cinse gore farklilik gdsterip gdstermemesiyle
iligkili farkli goriisler vardir(125-127). Yaptigimiz ¢alismada yas (8-18 yil) ve cins
ozellikleri arasinda anlamli fark olmamasini, c¢alismaya aldigimiz gruplardaki olgu

saylarinin ayni olmasin (her grupta 14 goz ¢alismaya alindi) g6z 6niinde bulundurduk.

Sonug olarak ambliyopide retinal hasar olusumunu gostermek ic¢in histolojik
caligmalara ihtiyag duyulmaktadir. Ancak non-invaziv bir goriintiileme yontemi olan
OKT’nin dokulardan ince kesitsel goriintiiler alarak, biyopsinin yerini tutabilecegini ve

ambliyopi olgularinda erken tani araci olarak umut vaadettigini soyleyebiliriz.

Caligmamizda gostermek istedigimiz diger bir husus makula ve RSLT kalmnlig
Olglimii tizerine OKT’nin 6neminin ihmal edildigidir. Caligmamiz ambliyop hastalarin
takibinde ve tanisinda OKT’nin degerli oldugunu gostermektedir ve bu konuyla ilgili genis

serili caligmalarin yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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6. OZET

FARKLI AMBLiIYOPi GRUPLARINDA MAKULA VE PERIPAPILLER SiNiR
LiFi KALINLIGININ OCT iLE DEGERLENDIRILMESI

Amag: Strabismik, anizometrop ve normal kontrol grubundaki olgularin makula
ve RSLT kalinliginin OKT ile 6l¢iilmesi ve elde edilen parametrelerin karsilagtirilmasi

amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Tek tarafli ambliyopi nedeniyle takipli olan 14 strabismik
hastanin ambliyop ve saglikli gozii, 14 anizometropik hastanin ambliyop ve saglikli
gozii ve 14 normal kontrol grubundaki olgularin sag goziinden OKT ile alinan makula
ve RSLT kalinlik degerleri kendi aralarinda karsilastirildi. Ayni zamanda strabismik ve

anizometropik hastalarin saglikli gozleriyle tembel gozleri karsilastirildi.

Bulgular: Calisma sonuglarimiza goére santral foveal kalinlik ve ortalama RSLT
kalinliklar1 arasinda 5 Grubun karsilagtirllmasinda fovea ve RSLT arasinda istatistiksel
anlamli kalinlik farki goriilmedi (sirasiyla p=0,444 ve 0,485). Strabismik hastalarin
saglikli ve tembel gozlerini karsilagtirdigimizda foveal kalinlik ve ortalama RSLT
kalinligt ambliyopik gbézde anlamli diizeyde kalin izlendi (sirasiyla p=0,006 ve
p=0,002). Anizometropik hastalarin saglikli ve tembel goziinii karsilastirdigimizda
foveal kalinlik ve ortalama RSLT’s1 kalinlig1 ambliyop gozlerde anlamli diizeyde kalin
izlendi (sirasiyla p=0,005 ve 0,002). Ancak strabismik ve anizometropik hastalarin
saglam gozlerinin fovea ve RSLT Ol¢limleri kontrol grubundan ince bulunmustur
(sirastyla p=0,444, p=0,485).

Gruplar arasinda en kalindan inceye dogru siralama asagadaki gibidir:

Santral foveal kalinlik siralamasi: Strabismik ambliyopili hastalarin ambliyop
g6zl (245,7um), anizometrop hastalarin ambliyop gozii (244,1pm), normal kontrol
grubu (236,3um), strabismik hastalarin normal gozii (232,3um), anizometrop hastalarin
normal gozii (231,1um). Ortalama RSLT kalinlik siralamasi: Strabismik hastalarin
ambliyop go6zii (93,0um), anizometrop hastalarin ambliyop gozii (91,2um), normal
kontrol grubu (89,3um), strabismik hastalarin normal gozii (88,4um), anizometropik
hastalarin normal gozii (85,9um). Sonug¢ olarak bu konuyla ilgili ¢ok sayida calisma

yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Ambliyopi, OKT, RSLT, Makula.
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7. SUMMARY

EVALUATION OF THE THICKNESS OF MACULA AND PERIPAPILLARY
NERVE FIBER LAYER WITH OCT IN DIFFERENT AMBLYOPIA GROUPS

Aim: Measuring the thickness of macula and RNFL of the patients with
strabismus, anisometropia and healthy controls with OCT and comparing the obtained
parameters were aimed.

Methods: Thickness of the macula and RNFL of the healthy and amblyopic
eyes of 14 patients with strabismus who have unilateral amblyopia, the healthy and
amblyopic eyes of 14 patients with anisometropia and the right eyes of 14 healthy
controls was obtained with OCT and compared with each other. Healthy and amblyopic

eyes of the anisometropic and strabismic patients were also compared.

Results: According to the results of the study, comparison of the 5 groups
resulted with no significant difference in central foveal and RNFL thickness (p=0,444
and p=0,485 respectively). Foveal thickness and average RNFL thickness were detected
to be higher in the amblyopic eyes of the strabismic patients in comparison to their
healthy eyes (p=0,006 and p=0,002 respectively). Foveal thickness and average RNFL
thickness was found to be significantly higher in the amblyopic eyes of the
anisometropic patients in comparison to their healthy eyes (p=0,005 nd p=0,002
respectively). However, healthy eye of strabismic and anisometropic groups fovea and
RNFL measurements were regarded as thinner than the control group (p=0,444,
p=0,485 respectively).

The order of thickness among the groups is as following: Central foveal
thickness: The amblyopic eyes of the strabismic patients (245,7um), the amblyopic eyes
of the anisometropic patients (244,1um), the healthy controls (236,3um), the healthy
eyes of the strabismic patients (232,3um), the healthy eyes of the anisometropic patients
(231,1um) respectively. Average RNFL thickness: The amblyopic eyes of the
strabismic patients (93,0um), the amblyopic eyes of the anisometropic patients
(91,2um), the healthy controls (89,3um), the healthy eyes of the strabismic patients
(88,4um), the healthy eyes of the anisometropic patients (85,9um) respectively. In
conclusion, further studies are required on this topic.

Key Words: Amblyopia, OCT, RNFL, Macula.
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8. SONUC

Saglikli kontrol olgularin, tek tarafli strabismusa bagli tek tarafli ambliyopi

gelisen hastalarin saglam ve tembel goziinii ve anizometropiye bagh tek tarafli

ambliyopi gelisen hastalarin saglam ve tembel goziinii kapsayan OKT ile yaptigimiz

calisamda sonuglarimiz agagadaki gibidir:

1.

Bagimsiz grup analizlerinde her iki grup ambliyop hastalarda makula ve
ortalama RSLT istatistiksel anlamli olmasa da tembel gozlerin kalinlik dlgtimleri

kontrol grubundan kalin izlenmistir.

Bagimsiz grup analizlerinde her iki grup ambliyop hastalarda, bunlarin saglam
gozlerinin fovea ve RSLT kalinlik oOlctimleri istatistiksel anlamli olamsada,

kontrol grubundan daha ince izlenimstir.

Bagimsiz grup analizlerinden inferior dis, nazal i¢ ve nazal dis makula alt
gruplar1 arsinda anlamli kalinlik farki goriildii. Diger Ol¢timlerde alt gruplar

arasinda anlamli kalinlik farki izlenmedi (Tablo 3-4).

Bagimli grup analizlerinde strabismik hastalarin tembel ve saglam gozlerinin
karsilastirilmasinda fovea, ortalama RSLT ve iist RSLT tembel gozlerde anlamli

Olctide kalin izlenmistir. Diger alt gruplarda anlamli kalinlik farli izlenmedi.

Bagimli grup analizlerinde anizometropik hastalarin tembel ve saglam
gbzlerinin karsilastirilmasinda fovea, superior i¢, superior dis, inferior dis, nazal
i¢ makula alt gruplar1 ve ortalam RSLT, alt RSLT, i¢ RSLT ambliyop gozlerde

anlamli 6lctide kalin izlendi. Diger alt gruplarda anlamli kalinlik farki izlenmedi.

Bazi caligmalarda ambliyop hastalarin tembel gozii normal kontrol grubu ile

kiyaslanmig (117, 118, 121, 124, 128), baz1 diger calismalarda ise tembel gbz ayni
hastanin saglikli goziiyle kiyaslanmistir(112, 113, 116, 119, 120, 122, 123, 129, 130).

Bizim calismamizda ise ambliyop gozler hem normal kontrol grubu, hemde kendi

saglam gozi ile kiyaslanmigtir. Ambliyop gozlerdeki fovea ve ortalama RSLT kalinlik

olgtimleri kontrol grubu ile kiyaslamada istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte

daha kalin bulunmustur, ambliyoplarin kendi saglikli gozleriyle kiyaslamada ise

istatistiksel olarak anlamli kalin bulunmustur. Kiyaslama sonucundaki bu farkin nedeni

calismamizda ambliyop hastalarin saglam gozlerinin fovea ve ortalama RSLT
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kalinliklarinin normal kontrol grubundan daha ince olarak bulunmasidir(Tablo 3).
Dolayisiyla, ambliyop hastalarin tembel goziine yonelik calismalar yapildigi gibi,

saglikli gozlerine yonelik daha genis olgu gruplarinda ¢aligmalar yapilmasi gerektigini

diisiiniiyoruz.
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