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1. GIRIS VE AMAC

Toplumlarin gelisip ilerlemesi ile bireylerin gorsel yeterliliklerinin  6nemini
anlamalar1 ambliyopi sonucu ortaya c¢ikan gorme azligini 6nemli bir sosyoekonomik

problem haline getirmistir.

Ambliyopi, yalnizca bir géz problemi olmayip ayn1 zamanda gorsel gelisimin duyarl
periyodu boyunca anormal gorsel uyarilar sonucu olusan bir beyin hasari olarak da
degerlendirilebilir. Fonsiyonel magnetik rezonans goriintileme (fMRG) ile yapilan
calismalarda ambliyop gozden uyari alan striate ve prestriate korteksde de anormal
norofizyolojik aktivitelerin varligr gosterilmistir (1). Anizometropik ve strabismik
insanlarda yapilan otopsi ¢caligsmalarinda, lateral genikiilat niikleus hiicrelerinde kiiciilme ve
sayisinda azalma saptanmistir (1). Goriildiigi lizere gorsel korteks, ambliyopide birincil
konumda yer alsada retina sinir lifi kalinligin1 niceliksel olarak degerlendiren optik
koherens tomografi (OCT) kullanilarak ambliyopiye bagli retinada ikincil degisikligin olup

olmadig ortaya konulabilir.

Bu tezin amaci, tek tarafli strabismik ve anizometropik ambliyop hastalarin ambliyop
gozleri ile diger gozlerinin retina sinir lifi tabakasini (RSLT) ve yine ¢alisma grubundaki
hastalarin ambliyop gozleri ile kontrol grubunun RSLT degerlerini OCT ile 6lgerek

aralarinda fark olup olmadiginin ortaya konulmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. AMBLIYOPI

2.1.1. Tamim

Ambliyopi, halen bilim adamlar1 ve klinisyenlerin ileri derecede ilgisini c¢eken,
anlasilmasinda biiyiik bosluklar olan bir konudur. Ambliyopi, viziiel immatiirite esnasinda
gbzlerden birinin veya ikisinin belirgin viziiel deprivasyonu ya da anormal binokiiler
etkilesimi sonucu gorme keskinliginin belirgin olarak azaldigi ve uygun tedaviyle geri
doniisii olabilen bir durumdur. Ambliyopi nedenlerine kabaca bakildiginda; strabismus,
anizometropi, okiiler ortam opasiteleri, ptozis, diizeltilmemis yiliksek refraktif hatalar ve

uygunsuz okliizyon tedavileri ilk gbze carpanlardir (1).

Albrecht von Graefe, ambliyopiyi hastanin az gordiigli fakat hekimin higbir sey
gérmedigi durum olarak tanimlamistir (2). Von Noorden ise ambliyopiyi, fizik muayenede
herhangi bir organik nedenin tespit edilemedigi; gorsel yoksunluk veya anormal binokiiler
etkilesim sonucunda olusan; uygun olgularda bazi tedavi yontemleriyle geri dondiiriilebilen

tek veya iki tarafli gorme keskinligindeki azalma olarak tanimlar (3.,4).

2.1.2. Prevalans

Toplumda ¢ok sik goriilen ve ¢ézlimlenmesi gii¢ bir durum olan ambliyopi, gorme
azalmasina neden olan ve toplum i¢in dnemli bir sosyoekonomik problemdir. Ambliyopinin
toplumun genelindeki goriilme sikligin1 tahmin etmek giic olmakla birlikte askerler,
ogrenciler gibi kisith topluluklar {izerinde yapilan calismalarda tim toplumdaki siklig
yaklagik olarak tahmin edilmeye calisilmistir. Ambliyopi sikligi askerlerde %1.0-3.2,
anaokulu ve okula giden 6grencilerde %0.5-3.5, g6z problemleri olan hastalar arasinda

%4.0-5.3 olarak bulunmustur (1). Buradan hareketle yapilacak bir hesap ile diinyada



milyonlarca ambliyop oldugu tahmin edilebilir. Dolayisiyla ambliyopi, hi¢ kuskusuz,

sosyoekonomik agidan biiylik bir 6neme sahiptir.

Zamaninda ve uygun tedaviyle ambliyopiye bagl olusabilecek goérme kayiplarinin
nerdeyse tamami engellenebilir ya da meydana gelen gorme kayiplar geri kazanilabilir.
Toplum tarama programlariyla ambliyopinin erken donemde yakalanip tedavi edilmesi

amaglanmaktadir (1,5).

45 yas altt géorme azlig1 nedenlerine bakildiginda, gérme azliginin nedeni olarak
ambliyopi tim travma ve diger okiiler hastaliklarin oOniine gegmektedir (1). Down
sendromlularda (%22) ve diisiik dogum agirlig1 olanlarda (%15.9) ambliyopi daha sik

goriilmektedir (6,7).

2.1.3. Ambliyopi Taramasi

Ambliyopinin kiginin, is ve okul ortaminda, arkadaslik iligkilerinde olduk¢a dnemli
etkileri olmasi nedeniyle, erken donemde taranarak tespit edilmesi ve uygun sekilde
tedavisinin yapilmasi ¢ok Onemlidir (8). Bebeklerde ambliyojenik faktorlerin ve
ambliyopinin uygun sekilde taranip tedavi edilmesiyle ¢ocuklarda goriilen ambliyopi

prevalansi ve agirligi etkili bir sekilde azaltilabilir (9).

Otuzikinci haftadan once dogan prematiire bebeklerde sasilik, ambliyopi ve
refraktif hata goriilme olasiligi daha yiiksek oldugu i¢in bunlarin dogum sonrasi 30 aylik

periyodda daha siki oftalmolojik takibe alinmalar1 6nerilmektedir (10).

Toplumda ambliyopi taramasinda degisik metodlar denenmektedir. Bu amagla
TNO, Titmus, Frisby, Randot, Lang 1, Lang 2 gibi sterco testler kullanilmis, ancak
ambliyopi ve sasilik taramasinda faydali olmadiklari goriilmiistiir (11). Tasmabilir
otorefraktometre ile sikloplejisiz ambliyopi taramasi yapildiginda, miyoplarda yiiksek

yanlig pozitif sonu¢ vermesi nedeniyle glivenilir olmadigi goriilmistiir (12). Lea sembolleri



ile cocuklarda gérme keskinliklerine bakilarak yapilan ambliyopi taramasinin sonuglarmin

giivenilir oldugu bulunmustur (13).

2.1.4. Ambliyopinin Siiflandirilmasi

Klinik ¢alismalar ve hayvan deneyleri sonucunda ambliyopinin pek ¢ok tiiriinde rol
oynayan temel mekanizmanin anormal binokiiler etkilesim ve foveal pattern vizyonun
baskilanmasi veya bu ikisinin kombinasyonu oldugu diistiniilmektedir (1). Strabismus,
anizometropi, okiiler ortam opasiteleri, uygunsuz okliizyon tedavileri ve diizeltilmemis
yiiksek kirma kusurlar ilk géze ¢carpan ambliyopi nedenleridir (1).

Orta derecede ambliyopisi olan ¢ocuklarda yapilan arastirmada; %?38'inde
strabismus, %37'sinde anizometropi, %24'linde hem anizometropi hem de strabismusun var
oldugu goriilmiistiir (14).

Burian, ambliyopiyi fonksiyonel (gérme kaybinin geri dondiiriilebilen formu) ve

organik (gorme kaybinin geri donme olasilig1 diisiik olan formu) olarak ikiye ayirir (1).

von Noorden'in (1) ileri siirdiigli siniflama sdyledir;
1. Strabismik ambliyopi

2. Anizometropik ambliyopi

3. Viziiel deprivasyon ambliyopisi

4. 1diopatik ambliyopi

5. Organik ambliyopi

6. Nistagmusa bagli ambliyopi
2.1.4.1. Strabismik ambliyopi (Sasilik ambliyopisi)

Sasilik iilkemizde ve yurt disinda yapilan birgok ¢alismada gosterildigi gibi genel
poliklinik basvurularinda %2’lik bir yer tuttugu belirtilmistir. Ancak goz kliniklerine ve

hekimlere bagvurularin 3-10 yas arasi yogunlastig1 dikkati ¢cekmektedir (15).



Sasilik hastalar1 fiksasyon icin bir gozlerini kuvvetle tercih ederler. Bunun

sonucunda fiske edemeyen gézde ambliyopi gelisir.

Kazanilmig strabismik ambliyopide alternan fiksasyondan ziyade tek tarafh
fiksasyon mevcuttur. Gozler arasinda alternan fiksasyon varsa ambliyopi gelisme olasiligi
oldukca diisiiktiir. Gorme merkezinde her iki gézden gelen farkli foveal goriintiilerin iist
liste gelmesi sonucunda kayan gozden gelen uyarimlar inhibisyona ugrar. Sasilik
ambliyopisinin etyolojisi supresyona benzer, ancak supresyon sadece binokiiler sartlarda
ortaya c¢ikar, sasilik ambliyopisi ise monookiiler kosullarda da devam eder. Kayan goziin
foveasmin supresyonuyla strabismik ambliyopinin gelistigi diisiiniilmekteydi ancak tek
basina fovea supresyonu bu olay1 agiklayamamaktadir. Chavasse, goziin gorsel gelisiminin,
kullanim dis1 kalmasi nedeniyle durmus oldugunu kabul etmektedir. Constenbader ise

ambliyopinin baglama yasindan ¢ok siiresinin daha 6nemli oldugunu sdylemektedir (1).

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

faktorlerin bulunmasi gerektigini ileri siiren yazarlar da vardir (16).

Anizometropinin kayma ile birlikte olmas1 ambliyopinin olus nedenini aciklamakta
giicliiklere yol agmaktadir. Sasilik, anizometropiye bagli gelisebilir ve buna baglh gelisen
ambliyopiye, anizometropik ambliyopi denir. Bununla birlikte strabismus, anizometropisi
olan bir hastada bagka nedenlerden dolayr da ortaya c¢ikabilir. Anizometropisi olan
strabismik bir hastada alternasyon daha az goriildiigii icin ambliyopi gelisme olasilig1 daha

fazla olmaktadir (17).

Ekzotropyalarda baslangicta genellikle intermittant karakterde olduklar igin
ezotropyalara gore daha az siklikta ambliyopi goriiliir. Ezotropyalarda kayan goziin foveast
diger goziin kuvvetli temporal yarisiyla; ekzotropyalarda ise kayan goziin foveas: diger

goziin zayif nazal yarisi ile yariga girmektedir (1).



Hipertropyalarda siklikla bas pozisyonu ile fiizyon saglandigi i¢in ambliyopi nadir

gortlir (1).

Sasilik ambliyopisi dogustan 5.5 yasma kadar olusabilir. Basarili bir sekilde
tedavisi ve takibi yapilmadigi durumda 9-10 yasina kadar tekrar olusabilir. Kaymasi olan
cocuklarda fiksasyon tercihinin gelisimi en sik 1 yasinda olmaktadir (9 ay ile 2 yas
arasinda degismektedir), fakat 8-9 yasina kadar da olusma olasilig: vardir. Ileri yastaki pek
cok strabismik ya da anizometropik ambliyopisi olan ¢ocugun gormesinde diizelme elde
edilmistir. Belki de sasilik hastalari ve anizometropik hastalar i¢in kritik donemin sonu

yoktur (18).

2.1.4.2. Anizometropik ambliyopi

iki goz arasindaki kirma kusurunun farkli olmasiyla gelisen ambliyopidir. Diizeltici
lensler tek basina azalmis gérme keskinligini diizeltmeye yetmez (18). Anizometropi iki
g0z arasinda 2 dioptri ve iizeri sferik fark ve veya 1 dioptri ve lizeri silendirik fark olmasi

olarak tanimlanabilir (19).

Anizometropik ambliyopi, anizometropi iki yildan daha uzun bir siire i¢in var

olmadikea nadir olarak ortaya ¢ikar (18).

Yiiksek kirma kusuruna bagl olarak anizometropik goézden kaynaklanan bulanik
gorilintii ile diger gozden kaynaklanan net goriintii viziiel kortekste birlestirilemez ve
bulanik goriintii aktif olarak suprese edilir. Binokiiler sartlarda ortaya c¢ikan foveal
inhibisyona bagli olarak, anizometropik goziin goérme keskinligi binokiiler durumda
monookiiler duruma gore daha diisiik bulunur (1). Anizometropik ambliyopide kontrast

duyarlilikta periferik retinay1 da ig¢ine alan genel bir azalma olmaktadir (20).

Anizometropinin optik olarak diizeltilmesinin yol acabilecegi anizokoni de bir

baska ambliyojenik faktdr olarak karsimiza ¢ikar. Farkli biiyiikliikteki retinal goriintiiler



flizyon i¢in engel teskil ederler (1).

Hipermetropik gozlerden daha ametrop goziin retinasi imaj1 asla biitiiniiyle acik
olarak ayirt edemez. Daha 1y1 goren goziin foveasi ise ayrintilart agik olarak ayirt eder. Esit
olmayan miyopide daha miyopik gbéz yakin c¢alismalarda, daha az miyopik goéz uzakta
kullanilmaktadir. Eger miyopi yiiksek degilse, her iki retina da uygun uyar1 alir ve

ambliyopi olusmaz (21).

Diizeltilmemis hipermetropik anizometropide ambliyopi gelisimi ¢ok siktir.
Hipermetropik anizometropide binokiiler fonksiyonlar ¢ok nadir gelisir. Akomodasyon iki
g0z arasinda esit miktarda ve es zamanli gerceklestigi i¢in hipermetropinin fazla oldugu
tarafta gorme kronik olarak bulanik olacak ve ambliyopi gelisecektir. Ambliyopi
gelisiminde fikse eden gdzdeki hipermetropi derecesi ve ekzantrik fiksasyonun varligi da
onemlidir (19). Tedaviye verdikleri yanit genellikle iyidir. Yapilan bir ¢alismada, 1 dioptri
tizeri sferik hipermetropik anizometropi ve 2 dioptri iizeri sferik miyopik anizometropisi
olanlarda ambliyopi riskinin artti§1 ve binokiiler fonksiyonlarmin azaldigir gorilmistiir

(22).

Anizometropik ambliyopinin ortaya ¢ikis zamaninin tedavi sonucunda elde edilen
gorme keskinliginin iizerine etkisi yokken, refraktif kusur miktar1 ve anizometropi
derecesinin etkisinin oldugu goriilmektedir (23). Tedavi sonrasinda ozellikle 1.5 dioptri
lizeri olan anizohipermetroplarin % 75'inde gorme azalmasi olmaktadir. Bu nedenle bu

grup hastalarin tedavi kesildikten sonrada dikkatli takip edilmeleri dnerilmektedir (24).

Ametropik ambliyopi: Cift tarafli +5 dioptri ve iizeri hipermetropisi ile -10 dioptri
ve lizeri miyopisi olan ve refraktif kusurun diizeltilmedigi cocuklarda ortaya ¢ikan
ambliyopi tiiridiir (25). Yapilan bir ¢alismada gozliikle vizyonlarinin arttigt ancak ek
olarak uygulanan kapama tedavisinin herhangi bir ek fayda saglamadig1 goriilmiistiir. Bu

nedenle bu hasta grubunda kapama tedavisine yonelik yeni ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir (26).



Meridyonel ambliyopi: Tek ya da iki tarafl diizeltilmemis yiiksek astigmatizmaya

bagl olarak gelisir (27).

3-5 yas grubundaki astigmatizmalarin uygun refraksiyonla diizeltilmesinin ilerde
ambliyopi gelisimini Onledigi gosterilmistir (28). Kurala aykirt miyopik ya da
hipermetropik astigmatizmasi olanlarin tedavilere daha kotii yanit verdikleri goriilmiistiir

(29).

2.1.4.3. Viziiel deprivasyon ambliyopisi

Gegmiste ambliyopinin tiim tipleri i¢in ex anopsia (kullanilmama ambliyopisi)
terimi kullanilmaktaydi. Bu gilin ise koti gormenin primer sebebi olarak retinanin
kullanilamamas1 veya uyarilamamasma bagli durumlar i¢in kullanilir. Yoksunluk
ambliyopisi olugsmasina 6-7 yaslarindan dnce meydana gelmis tek tarafli ptozis, korneal
opasiteler, konjenital ya da travmatik kataraktlar, cerrahi olarak kapaklarin siitiirasyonu ve

blefarospazm neden olur (25).

Uzun siireli kapama tedavisi ya da tek tarafli atropinizasyon tedavileri sonrasi

saglam gozlerde deprivasyon ambliyopisi kolayca gelisebilmektedir (30).

Cocugun yasi basina bir haftadan daha uzun siire gérme ekseninin sabit monokiiler
okliizyonu yaklagik 5.5 yasina kadar yoksunluk ambliyopisi gelisimi i¢in onemli bir risk
olusturur. Onemli monokiiler konjenital lens opasiteleri (aksiyel ¢capi>3.0 mm) giderilmeli
ve optik diizeltme miimkiin olan en kisa siirede (ilk birka¢ hafta) yapilmalidir. Binokiiler

benzer opasiteler ise ilk 6 hafta i¢erisinde giderilmelidir (18).

2.1.4.4. idiopatik ambliyopi

Nadir goriilen ve cok ilging olan bu ambliyopi tipi strabismus, yanlis diizeltilmis

refraktif kusur veya gorme yoksunlugu anomalisi gibi ambliyojenik faktor ve durumlarin



yoklugunda goézlemlenir. Diger ambliyopi tiplerinde oldugu gibi saglam goz kapatilinca
gorme keskinliginde artis gozlenir fakat tedavi sona erdirildiginde gorme keskinligi yeniden
azalmaktadir. Bu hastalarda ambliyopik go6ziin foveal siipresyona sahip oldugu
gosterilmistir. Sorumlu tutulan mekanizma bebeklik doneminde bifoveal fiksasyonu
engelleyen gecici anizometropi veya yiiksek astigmatizma gibi durumlardir. Bunlar hayatin
ilerleyen donemlerinde kaybolsalar bile, bulunduklar1 gozde ambliyopi devam etmektedir

(31,32).

2.1.4.5. Organik ambliyopi

Bir c¢esit deprivasyon ambliyopisi olup belirgin bir organik patoloji ya da
ambliyojenik faktor olmaksizin goérme keskinligi azalmig bir gézde suboftalmolojik
morfolojik degisikliklerin var olabilecegi diistintilmelidir. Klinik olarak yeterli ambliyopi
tedavisi yapildigr halde gorme keskinligi belirli bir diizeyin iizerine ¢ikmiyor ise organik

ambliyopinin varligindan siiphelenilmelidir.

Bu ambliyopi tipinde tedaviyle diizelebilen (reversible, fonksiyonel, relatif
ambliyopi) ve tedaviyle diizelemeyen (irreversible, organik) ambliyopinin birlikte
olabilecegi goz ardi edilmemelidir. Enoch, retinal reseptor dizilimindeki bozukluga bagl
organik patolojinin geri doniisii olmayan ambliyopiye neden oldugunu ileri stirmiis ancak
baska calismalar bunu desteklememistir. Enoch daha sonra infantil donemde santral
retinada olan ve gecen hemoraji gibi organik nedenlerin retinal foveal reseptorlerin
diziliminde bozukluga neden olabilecegini ileri siirmiistiir. Daha sonra yapilan
calismalarda, neonatal foveal hemorajlerle hayatin ileri donemlerinde ortaya c¢ikan

ambliyopi arasinda iliski gosterilememistir (1).

Son zamanlarda, hayvan ve insan beyininde yapilan histolojik ¢aligmalar organik

ambliyopi gelisiminde retinadan daha ¢ok gorme merkezinin sorumlu oldugunu



gOstermistir. Strabismik ve anizometropik ambliyop insanlarda ve deneysel olarak
olusturulan hayvan ambliyoplarda LGN'de ve striate kortekste yapisal degisikliklerin

oldugu goriilmistiir (33,34).

2.1.4.6. Nistagmusa bagh ambliyopi

Nistagmus, gozlerin ritmik titresimi olarak tanimlanan istemsiz hareketleridir.
Gozlerdeki bu ritmik hareketler hiz ve yon olarak cogu zaman simetriktir (35).

Nistagmus gérme azliginin nedeni mi, sonucu mu, bunu belirlemek ¢ogu zaman
zordur (1).

2.1.5. Ambliyopinin Fizyopatogenezi ve Ambliyopide Goriillen Histopatolojik
Degisiklikler
Ambliyopi patolojisinin anlagilmasi i¢in su mekanizmalar bilinmelidir (36):

1. Konfiizyon,
2. Diplopi,
3. Supresyon,

4. Anormal retinal korrespondans (ARK).

Konflizyon, akut sasiligi takiben korrespondan olan retina elemanlarindan
kaynaklanan iki farkli goriintiiniin kortekste birbirinin {izerine ¢akigsmig olmasidir. Boyle bir
durumda hasta iki farkli objeyi iist iiste géormektedir ve ¢ok zor tolere eder. Cogu zaman
kisa siirelidir ve kayan gozde supresyon geliserek o taraftaki hayal binokiiler gérme

kosullarinda ortadan kaldirilir (36,37).

Diplopi, bir cismin sasilik nedeni ile her iki gézde birbiri ile korrespondan olmayan
retina elemanlari tarafindan algilanmas: ile ortaya ¢ikar. Hastalarda ortaya ¢ikan diplopi ve
konfiizyon giinliik yasanti igerisinde tolere edilmesi ¢ok zor iki durumdur. Miimkiin olan

durumlarda hasta diplopiyi 6nlemek i¢in motor fiizyonu en son kapasitesine kadar kullanir,
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hatta buna bagli olarak miiskiiler astenopi de goriilebilir. Baz1 hastalarda diplopi anormal
bas pozisyonu ile kompanze edilmeye calisilir. Filizyon basarilamadiginda baskilanma
mekanizmas1 devreye girer. Sasilikta supresyonla bir goz tamamen devre disi
kalmamaktadir. Hastalarin biiyiik kisminda az veya oldukca iyi diizeyde binokiilarite

mevcuttur (37).

Fiksasyon noktas1 skotomu olarak da bilinen konfiizyon ve diplopiyi 6nlemek igin,
kayan goziin foveasinda ve hedefin retinada olusturdugu izdiisiim bolgesinde supresyon
meydana gelir. Binokiiler perimetri yontemleri kullanarak bu boélgelerde fonksiyonel
skotom alanlarimin bulundugu gosterilebilir. Kayma biiyiidiikge periferik skotomun ¢ap1 da
artar. Supresyon derinlestikce foveal ve periferik skotom alanlar1 birlesir. Altemasyon

yapabilen hastalarda skotom da alterne edilmektedir (37).

ARK’da bir goziin foveas: ile diger goziin belli bir retina bolgesi tek ve aym

subjektif gérme ekseninde bulusurlar ki bu nokta bir nevi 6zellesmistir (37).

Yani ARK’da korrepondan olmayan retinal elemanlarin kortikal yon degerleri

yeniden olusturulur (38).

Intrauterin ddnemde sadece intrinsik faktdrlere bagh olan viziiel sistemin gelisimi,
dogumu takiben c¢evresel faktorler ve gorsel uyaranlarin da bu gelisimde onemli etkisi
oldugu one siiriilmektedir. Normal viziiel gelisim esnasinda her iki gdze ait ayni uyaranlari
tagiyan afferent yollar, viziiel korteksteki noronlarin kontrolii igin siirekli bir yarig
halindedir. Her iki gézden gelen affarent yollar, korteksin alic1 tabakasi olan dordiincii
katmaninda farkli bantlar seklinde yer alarak tiim korteks boyunca uzanan okiiler dominans
kolonlarini olugturmaktadir. Bu afferent yollar, graniiler tabakanin iistiindeki veya altindaki
ndronlarla sinaps yaparak viziiel korteks kontroliinii ele gecirmeye caligirlar. Bunun
sonucunda viziiel korteksteki ndronlar binokiiler olarak uyarilirken, dordiincii katmanin iist

veya altindaki bolgeyi kontrol eden g6z, dominant goz haline gelmektedir. Her iki gz esit
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etkinlik gosterdiginde gozler tarafindan uyarilan ndéron sayisi esit iken, gozlerden biri
digerine gore daha iyi fonksiyon gosterdiginde, o g6z tarafindan daha fazla ndron

uyarilmakta, yani bir anlamda diger goziin uyardigi ndronlar1 ¢almaktadir (1).

Binokiiler yarisma dengesinin iki goz arasinda bozulmasi viziiel sistem dengesini
olumsuz etkiler. Tek tarafli yoksunluk, o gozii binokiiler yarista zayif birakmakta ve o
gbzlin uyardigi kortikal ndron sayisinda azalmaya yol agmakta ve bunun sonucunda o
gozde agir ve siirekli vizyon azalmasi ortaya ¢ikmaktadir (1). Maymunlarda yapilan bir
calismada her iki gbz uyarandan yoksun birakildiginda binokiiler yaris etkilenmemekte ve
her iki g6z anlamli sayida noronu uyarabilmektedir. Binokuler ambliyopi monookiiler tipe
gore daha hafif seyirli olmaktadir (39). Uygun sekilde diizeltilmemis bilateral yiiksek
hipermetropinin bilateral hafif ambliyopiye yol agmasi da bu goriisii desteklemektedir (1).

Tek tarafli viziiel olarak yoksun birakilan kisilerde etkilenme iki tarafli yoksun
birakilanlara gore daha siddetli olmaktadir. Bu bulgular, ambliyopi gelisiminde anormal
binokiiler yarismanin ve viziiel deprivasyonun birlikte etki gosterdigini ancak anormal
binokiiler yarismanin direkt deprivasyondan daha etkili oldugunu diistindiirmektedir (1).

Anizometropik ve strabismik insanlarda yapilan otopsi calismalannda, LGN
hiicrelerinde kiiciilme ve sayisinda azalma saptanmistir. Strabismik ambliyopide, LGN'deki
degisiklikler, ayni taraftan gelen uyarilari alan 2 (magnoselliiller katman), 3 ve 5
(parvoselliller katman) nolu laminalarda goriilmektedir (40,41). Anizometropik
ambliyopide ise strabismik ambliyopide etkilenen katmanlarin yanisira karsi taraftan uyari
alan 4 (parvoselliiler katman) nolu laminalarda da benzer degisiklikler goriilmiistiir.
Maymunlarda yapilan ¢alismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir (1).

Strabismik ambliyopide sadece ayni taraftaki, anizometropik ambliyopide ise hem
ayni hem kars1 taraftaki LGN hiicrelerinin etkilenmesinin ambliyopi derecesi ile iligkili

olabilecegi diisiinlilmektedir. Ambliyopinin daha hafif oldugu strabismik ambliyopide
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yalniz caprazlagsmayan yollar etkilenirken, anizometropik ambliyopide hem caprazlasan
hem de ¢aprazlasmayan yollar etkilenmektedir (40).

Pollack ve arkadaslari, retina gangliyon hiicrelerinin iki grupta oldugunu; X
hiicrelerinin yiiksek ve orta adaptasyondan, Y hiicrelerinin diisiik adaptasyondan sorumlu
oldugunu; bu farkli hiicrelerin gérmede c¢esitli kanallarin olusumuna neden oldugunu
gostermislerdir. Ikeda ve arkadaglarina gorede X hiicrelerinin yiliksek gorme keskinliginin
temelini olusturdugunu; bunlarin herhangi bir sekilde uyarilmamasi ile ambliyopi
gelismektedir. Anizometropi ve strabismus nedeni ile retinada bulanik bir hayal olugmakta
ve X hiicreleri fonksiyon kazanamamakta veya fonksiyonlarini kaybetmektedir. Ayni
yazarlara gore ambliyopi kritik devrede ortaya c¢ikan bulanikliktan dolayr meydana
gelmektedir. Bu ¢aligmada lateral genikulat niikleustaki X hiicrelerinin fonksiyonlarinda da

azalma gosterilmigtir (36).

GABA agonist muscimol kullanildiginda, kedilerin striat korteksinde postsnaptik
inhibisyon yaparak, saglam go6zden gelen uyarlart engelleyip deprive goézden gelen

uyaranlarin binokiiler yarista striat kortekste avantajli hale gelmesini saglamaktadir (42).

N metil D aspartat (NMDA) reseptoriiniin de gérme korteksi gelisiminde onemli
oldugu ileri siiriilmiistiir. Monookiiler depresyon esnasinda kedilerin striat korteksinde
NMDA antagonisti infiizyonunun okiiller dominansin indiiklenmesini engelledigi
goriilmistiir. Kritik donemde NMDA reseptor sayisinin pik yaptigr goriilmiistiir (43).

Eriskin ambliyoplara oral L-DOPA verilerek géorme fonksiyonunda diizelme oldugu
goriilmektedir (44). Levodopanin viziiel korteksin plastisitesini etkiliyerek etkisini
gosterdigi digiiniilmektedir. Levodopa ve karbidopanin etkinliginin olup olmadigini
anlamak i¢in daha uzun siireli takiplere gerek vardir (45,46). Oral levodopa tedavisi sonrasi
ambliyopik goziin uyarilmasiyla korteks aktivasyonundaki artis fMRG aleti ile tespit

edilebilmektedir (47).
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2.1.6. Ambliyopinin Klinigi

Ambliyopi tamisinin konulabilmesi icin iki gbéz arasinda ki gorme keskinligi
farkinin 2 sira ya da daha fazla olmasi gereklidir (1).

Venturi ve Guzzinati bebeklerin ve uyumu zor olan ¢ocuklarin muayenelerinde
gorme derecesini tayin i¢in optokinetik nistagmus yontemini kullanmigslar. Klinikte bebek
ve ¢ocuklarin gérme derecelerini 6lgmek zor oldugu igin fiksasyon davraniglarina bakarak
ambliyop olup-olmadiklar1 hakkinda fikir edinilebilir (36).

Bebeklerde gormenin degerlendirilmesinde kullanilan bir diger test, Teller tercihli
bakis testidir (forced choice preferential locking). Teller kartlarinin %80 dogru sonug
verdigi gosterilmistir. Bu test hasta takiplerinde bize fikir vermekle beraber gérmenin tam

olarak degerlendirilecegi bir test degildir (36).

Ampliyopinin fonksiyonel ya da organik oldugunun ayriminda nétral yogunluk
filtresi kullanmak miimkiindiir. Santral retinal lezyonlu ve glokomlu hastalarda gérme
keskinliginin noétral yogunluk filtreleriyle azalirken; ambliyoplarda gérme keskinliginin
azalmadigi hatta biraz arttig1 ilk defa Ammann tarafindan gozlemlenmistir (1). Bu gozlem,
bize nétral yogunluk filtre testini ortaya koyan von Noorden ve Bruian tarafindan da
dogrulanmistir (48). Normal bir gézdeki gormeyi 10/10’dan 5/10a diislirecek yogunlugu
olan Kodak No: 96 D. 2.00 ve 0.50 gibi kombine nétral yogunluklu filtreler ambliyopik
gozilin online konur. Bozukluk fonksiyonel ise gérme bir-iki sira azalir, etkilenmez veya
hafif¢e artar. Organik ise 6nemli dlgiide azalir ( 1,49).

Crowding fenomeni, optotiplerin grup halinde veya kalabalik olarak gosterilmesiyle
belirlenen gorme keskinliginin. ayni1 optotiplerin tek basina gosterilmesiyle elde edilene
gore daha diisiik olmasidir. Bu fenomenin ambliyop gozle ¢evre iliskisindeki reseptortor
arasindaki azalmig lateral inhibisyon ve makuladaki artmis spasyal sumasyona bagl

olabilecegi ileri siiriilmektedir. Yapilan c¢alismalar crowding fenomeninin, goérme
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keskinligiyle iliskili oldugunu gostermektedir. Bu fenomen sadece ambliyopiye 0Ozgii
olmayip gorme keskinligini azaltan bir¢ok durumda goriilebilmektedir (1).

Ambliyopi tedavisi sirasinda, izole harf keskinliginin sira keskinliginden daha hizh
diizeldigi gorilmektedir. Tedavi sonunda, ambliyop goziin gérme keskinligi tama ulasirsa
ya da harf keskinligi ile sira keskinligi arasindaki fark azalirsa, ambliyop goziin ulagsmis
oldugu gorme keskinligini koruyabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu nedenle bu fenomen
tedavi i¢in prognostik deger tasimaktadir (1). Crowding fenomeni ambliyoplarin yani sira
cocuklarda da goriilebilmekte ve gorme keskinliginin yanlis degerlendirilmesine yol
acmaktadir. Bu nedenle vizyon alirken eselin sadece tek harfli kisimlarinin degil sira ve

tiim tablonun goriindiigii kisimlarininda kullanilmasi 6nerilmektedir (50).

Ambliyoplarda renk gérme genellikle normaldir. Fakat agir ambliyop olgularda
renk gérme de etkilenir. Bu durum gorme keskinligindeki azalmaya bagli olabilecegi gibi
retinanin renk gérmeye duyarsiz kisimlarina uyan bolgelere eksantrik fiksasyon olmasina
bagli oldugu da diisiiniilmektedir (1). Yayinlanan bir ¢aligmada renk gérme bozuklugunun
ambliyopi tipi, cinsiyet ile iligkili olmadig1 ve renk gérmeyi etkileyen tek faktoriin sadece

gorme keskinligi olmadig1 bagka etkenlerin de olabilecegi ileri stiriilmektedir (51).

Ambliyoplarda yakin akomodasyon noktasinin uzaklastigt ve yakin goérme
keskinliginin art1 camlarla artabildigi gozlenmektedir. Bu gozlem, ambliyoplarda
akomodasyonun etkilendigini  diisiindiirmektedir. ~ Ambliyoplardaki akomodasyon
degisikliklerinin, makula ve optik sinirin organik hastaliklar1 sonucu santral skotom gelisen
gozlerde goriilen degisikliklere benzer oldugu bulunmustur. Ambliyoplarda, akomodasyon
uyari-cevap egrisinde depresyon goriiliir. Bu durumun, azalmig gérme keskinligi nedeniyle
akomodasyon uyarisinin daha az olmasindan kaynaklandigin1 ve akomodasyon kontrol

sistemindeki afferent yolun bundan sorumlu oldugu diisiintilmektedir (52).

Sasiliga bagli ambliyoplarda ¢ok eskiden beri fiksasyonun eksantrik olabildigi

15



bilinmektedir. Farkli calismalara bu oran % 25-75 arasinda degismektedir (36).

1955’de Bangerter biiylik klinik testlerde santral fiksasyona sahip olsada,

ambliyopik goziin nonfoveolar olarak fiske edebilecegini gostermistir (1).
Bangerter fiksasyonlar1 su sekilde siniflanmaktadir (1).

1.Santral fiksasyon
2.Ekzantrik fiksasyon

3.Sabit olmayan fiksasyon

Santral gorme fovealdir. Ekzantrik gérme santral ve ekzantrik fiksasyon arasindaki
bir evredir. Hastanin foveal gormesi supresyon ya da organik nedenlerle bczuldugu igin
ekstra foveal elemanlar kullanilmaktadir. Ancak gérme yonii normaldir ve hala foveaya
eslik eder. Ekzantrik fiksasyonda ise temel gorme yonii ve motor yonelim degisir ve
foveadan daha c¢ok ekzantrik retinal alanlara eslik eder. Visuskop motor testi veya
oftalmoskobun yildizli targeti ile fiksasyon tespit edildiginde, ekzantrik gérmede yildiz
oncelikle foveada durur, sonra goz bir kayma yaparak yildiz1 periferik retinaya diistiriir.
Foveaya olan ilk hareket ekzantrik gérmede bulunan normal fiksasyon refleksini gosterir.
Sonraki ikinci hareket ile goriintii daha net bir bir géorme alanina tasimir. Ekzantrik
fiksasyonda g6z Oyle bir kayar ki yildiz hemen ekstrafoveal retinal fiksasyon alanina

hareket eder (1,36).

Ekzantrik fiksasyon, retina tizerindeki fiksasyon sahasina gore gruplandirilir.
Fiksasyon, foveolar reflenin hemen yaninda ise parafoveolar, foveal alana komsu ise
parafoveal, fovea ile optik disk arasinda veya daha periferde ise periferik fiksasyon olarak
isimlendirilir. Ekzantrik fiksasyon genel olarak foveola digindaki tiim fiksasyonlar1 igerse

de, pratikte periferik fiksasyon i¢in kullanilir (1).

Santral veya ekzantrik fiksasyon sabit olabilecegi gibi, arayici da olabilir. Bu
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ylizden sadece dominant goz kapatildiginda ortaya ¢ikan arayici fiksasyon derin ambliyop
gozlerde saptanabilen monookiiler, spontan, pandiiler ve vertikal ossilasyonlardan ayirt

edilmelidir (1).

Ezotropyasi olan hastalarda nazal yarida, ekzotropyasi olan hastalarda ise temporal
yarida ekzantrik fiksasyon goriiliirken, bir grup hastada bunun tam tersi sekilde,
ezotropyada temporal, ekzotropyali hastalarda nazal yarida ekzantrik fiksasyon
saptanmakta ve bu duruma paradoksal fiksasyon denilmektedir. Bu duruma o&zellikle

sasilik cerrahisi ge¢irmis hastalarda rastlanmaktadir (1).

Fiksasyon ile gorme keskinligi arasinda bir iliski mevcuttur. Fakat ekzantrisite
miktart ile gérme keskinliginin orantili oldugu sdylenemez. Yani foveolar fiksasyonda
hasta tam gorebildigi gibi 0.1 de gorebilir. Ayn1 sekilde foveoladan 5° ekzantrik bir nokta
da farkli gorme derecelerine sahip olabilir (36). Buna karsin gorme keskinligi diisiik
hastalarda ekzantrik fiksasyona rastlama olasilig1 daha fazladir (1).

Fiksasyon paternine verilen 0zel onem, paternin prognoz ve tedavi se¢imindeki
oneminden kaynaklanmaktadir. Genel olarak periferik ve sabit fiksasyonun daha kotii,
santral ve arayici fiksasyonun daha iyi prognoz gostergesi oldugu bilinmektedir. Buradan
santral fiksasyonlu ambliyoplardan daha kolay ve daha iyi prognoz c¢ikacagi sonucu
anlagilmamalidir (1).

Tedavi yapilan hastalarda fiksasyon noktasi degismeden gérmenin artirilabilecegi
gosterilmistir (36).

Cocuklarin ambliyopi gelisimine en duyarli oldugu zaman dilimine kritik donem
denir. Kritik donem 2-3 yas dolaylaridir ve bu hassasiyet 6-7 yasma kadar viziel
matiirasyonun tamamlanmasi, retinokortikal ve viziiel merkezlerin anormal gorsel
uyaranlara direncli hale gelmesiyle giderek azalir ( 53).

Tek tarafli katarakti olan ¢ocuklarda kolaylikla deprivasyon ambliyopisi gelisecegi
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icin erken tedavileri gerekir. Hayatin ilk giinlerinde ameliyatinin yapilip kontakt lens ile
optik diizeltme yapilip, takipleri titizlikle yapildiginda gérme kayiplar1 sinirli olmaktadir.
Eger 3-10 yas arasi deprivasyon ambliyopisi gelisecek olursa kritik periyod disina
ciktiklari i¢in tedaviye daha iyi cevap verirler (36).

Costanbader ve arkadaglar1 (1948) sasiligin siiresi ile ambliyopinin yakin iliskide
oldugunu gostermislerdir. Yapilan calismalarda erken yaslarda baslayan i¢ sasiliklarda

ambliyopi daha siktir (1).

Ambliyop olmayan goézlerini kaybeden viziiel sistemi matiir hastalann % 10'unda,
ambliyop gozlerinde goérme artisi oldugu goriilmiistiir. Buna dayanarak viziiel sistemi
matiir olanlarda da viziiel sistem plastisitesinin hala mevcut olabilecegi soylenmektedir
(54). Ambliyop olmayan gozlerini yasa bagli makiiler distrofi nedeniyle kaybeden
hastalarin ambliyop gozlerinde gérme keskinliginde artisin oldugu gozlemlenmis. Bu
durumda bize viziiel plastisitenin ileri yaslara kadar kismen de olsa korunmus olabilecegini

diisiindiirmektedir (55).

Ambliyopi primer olarak foveal gérmeyi etkiler fakat buna bagli gelisen santral
skotomu gostermek zordur. Burian ve ark.’lar1 karanliga adapte durumdaki strabismik
ambliyoplarda 151k duyarliliklarini 6lgmiisler ve goérme alanlarinin normalden farkli

olmadigini gérmiislerdir (56).

Aydinliga adapte durumda ise sadece ¢ok kiiciik test uyaranlari ile test edildiginde
santral depresyon gosterilmistir. Anizometropik ambliyoplarda, santral depresyon alani
ayni gorme keskinligine sahip strabismik ambliyoplardan daha genistir. 20/400'den (0.05)
daha az gorme keskinligine sahip ambliyoplarda ayrica periferik goérme alani da

etkilenmektedir (57).

Ambliyop gozlerin retinal alan 6zelliklerinin degigmesi sonucu, diisiik aydinlanma

seviyesinde daha iyi fonksiyon gosterdigi diisiiniilmektedir. Ambliyop goziin tedaviye
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cevap vermesi ile dogru orantili olarak bu algi alan degisikliklerinin normal diizeye indigi
bildirilmistir (1). Normal gozlerde periferik retinanin hem algi alanlar1 foveadan daha
genis, hem de uzaysal sumasyon katsayisi1 foveadan daha yiiksektir. Ambliyop gozlerde
ise, fovea periferik retinanin Ozelliklerini kazanmakta; dolayisiyla uzaysal sumasyon

katsayisi yiikselip, algi alanlar1 genislemektedir (1).

Ambliyop gozlerde olusan bu fonksiyon degisikligi asagidaki mekanizmalarla izah
edilmeye c¢alisilmistir. Retinada foveal ve ekstrafoveal sistem arasindaki sinir iletisini
diizenleyen, lateral inhibisyonu saglayan bipolar ve ganglion hiicre kaynakli yatay
baglantilar vardir. Ambliyop gozlerin foveasinda lateral inhibisyon mekanizmasi yeterli
diizeyde fonksiyon gostermeyip periferik retina 6zelligi kazanmaktadir. Foveal konilerdeki
lateral inhibisyonun azalmasi sonucunda, monosnaptik foveal koni sistemindeki inhibisyon
ortadan kalkmakta ve olusan fizyolojik bulaniklik neticesinde korteksteki merkeze net

olmayan bir goriintii iletilmektedir (1).

Bir¢ok hastalik grating keskinligini ve Snellen keskinligini benzer sekilde etkiler.
Ambliyoplarda grating keskinligi genellikle azalmistir ama bu siklikla Snellen
keskinliginden daha azdir. Snellen ve grating keskinligi arasindaki farklilik anizometropik
ambliyoplarda strabismik ambliyoplara gore daha azdir. Bazen gérme keskinligi azaldigi
halde strabismik ambliyoplarin grating keskinligi normal kalabilmektedir. Uzaysal
distorsiyon, grating ile gorme keskinligi arasindaki farktan kaynaklanir ve ambliyopik
gorme i¢in karakteristiktir. Uzaysal distorsiyonun fizyolojik temeli bilinmemektedir

(56,58).

Kontrast duyarlilik ilk defa 1780 yilinda Newton tarafindan ortaya konulmustur. Bu
sekilde gborme sisteminin, uzaysal frekansa gore kontrast esigi Ol¢lilmeye ¢aligilmistir. Elde
edilen egrinin altindaki kisim, goziin belli uzaysal frekanstaki kontrastlar1 gordiigii

bolgedir. Kontrast duyarlilik testi yardimi ile de gorme sisteminde c¢esitli kanallarin
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mevcudiyeti ortaya konulmus ve bu sekilde her kanalin ayr1 uzaysal frekanstan sorumlu

oldugu gosterilmistir (36).

Degisik calismalarda kontrast duyarlilik ambliyopi iligkisi arastirilmistir. Thomas,
strabismik ambliyoplarda saglanan kontrast duyarlilik fonksiyonunun normal goziin
periferik retinasindakine benzedigini gosterdi. Rentschler ve arkadaslar1i ambliyopik
gbzlerden normal cevaplar aldiklarini bildirdiler. Ancak birgok arastirmaci strabismik,
anizometropik, stimulus-deprivasyon ve meridyonel ambliyopili gozlerle normal gozler
arasinda anlamli farkliliklar oldugunu tesbit etmislerdir. Legaire ve arkadaglar1 ambliyopik
hastalarin her iki goziinde de kontrast duyarlilik azalmasi olabilecegini soylerler. Hess ve
arkadagslar1 strabismik ve anizometropik gozlerde davramig farkliliklarini gosterdiler.
Strabismik ambliyopide aydinlik degerleri azaldiginda kontrast esik degerleri normallesir.

Strabismik ambliyopide fonksiyonel defekt gérme alani santral 20-30° ile sinirhdir. (1).

Vernier'e gore de strabismik ve anizometropik ambliyopi arasinda benzer farklar
vardir. Strabismik gozler grating ¢6zme kapasitelerinden beklenenden, daha diisiik Vernier

keskinlige sahiptir (1).

Bugiin ic¢in kontrast duyarlilik testinin zaman almasi ve ¢ocuklarda uygulama
zorlugu nedeniyle pratikte kullanimi azdir. Ancak yapilan ambliyopi tedavisinin etkisi

hakkinda en dogru sonucu elde etmek miimkiindiir (36).

[k olarak Harms periferik ve santral retina uyarilmasiyla elde edilen pupillomotor
yanitlart karsilagtirmig ve normalde santral retina uyarilmasiyla daha fazla olmasi gereken

pupilla yanitinin ambliyoplarda ters oldugunu ortaya koymustur (1).

Yayinlanan farkli ¢alismalarda afferent pupilla ileti defektinin %9 ile %93 arasinda
goriildigi bildirilmektedir (59). Ambliyop gozlerin genisleme ve daralma latanslarinda

uzama oldugu gosterilmistir. Gérme keskinligi ve pupilla 151k reaksiyonu arasinda iligki
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olmadig1 gosterilmistir (60).

Ilk olarak 1967'de Aulhorn bastirma (sondiirme) fenomeni tanimlanmistir. Bu
fenomen; bir gozden gelen uyarilarin diger goziin korrespondan noktasindan gelen
uyarilar1 baskilamasi olarak tanimlanmistir. Ambliyopide, dominant géziin ambliyop goz
tizerinde inhibe edici etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle dominant g6z
kapatildiginda ambliyop goziin gorme keskinliginde artis, agildiginda ise azalma
olabilmektedir. Bu etkinin ambliyop goziin vizyonu tedavi ile normale dondiikten 12-18 ay

sonrasina kadar devam ettigi ileri stiriilmistiir (1).

Anizometropik ambliyopide, hem ambliyop goziin hem de normal goziin kontrast
duyarlilik esigi yiiksek bulunmustur. Bu da bize ambliyopinin, monookiiler bir olay

olmadigini ve anormal binokiiler bir etkilesim oldugunu gostermektedir (1).

Supresyon ve ambliyopi, birbiri ile iliskili ve benzer mekanizmalardir. Ancak
supresyon sadece binokiiler durumda s6z konusu iken, ambliyopi ise hem monookiiler hem

binokiiler durumda devam etmektedir (1).

2.1.7. Ambliyopide Elektrofizyolojik Testler

2.1.7.1. Elektroretinografi (ERG)

ERG ile ambliyop hastalarda normal ya da anormal yanitlar elde edilebilmektedir.
Bunun nedeni ERG’nin retinanin total cevabini gostermesi ve retinanin lokal olarak
degerlendirilememesinin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bu yiizden ambliyopi tan1 ve

takibinde yer alamamustir (1).

2.1.7.2. Elektrookiilografi (EOG)

Retina fonksiyonlarin1 degerlendiren bir baska arag olan EOG ile 12 ambliyop

hastada yapilan bir ¢alismada anormal EOG sonuglari elde edilmistir. Bu sonuglarin
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ambliyopideki retinal bir anormallikle (pigment epitel tabakasi patolojisi) alakali oldugu
diisiiniilmiis, ancak ambliyopide herhangi bir primer retinal patolojinin bulunmadigi

yoniindeki genel yargi nedeniyle bu sonug¢ ambliyopi ile iligkilendirilememistir (61).

2.1.7.3. Gorsel uyarilmis potansiyel (VER)

Ozellikle kiigiik satrang tahtasi uyaranlar (20 dakikanin altinda) kullanildiginda
ambliyopi tanisina duyarhidir. Gorsel rezoliisyonun iist sinirinin 6lgiildiigii esik VER gérme
keskinligi yontemlerinin yani sira bir esik {istii teknik olan interokiiler yontemin duyarlilig
%100 iken, iki sira ve altinda %50’ye diismektedir (62). VER ile ambliyoplarda tedavi

sonrast gorme artisint degerlendimek miimkiin olmaktadir (36).

Kiigiik ¢ocuklarda miyelinizasyon heniiz tamamlanmadig1 i¢in ambliyopideki gibi
VER dalgalari elde edilebilir. Ayrica ¢ocuktaki ilgisizlik, hasta bebekler, elektrotlarin tam
yerlestirilememesi, ¢ocuga sedatif verilmesi gibi etkenler VER degerlendirmesinin yanlig
yapilmasina yol agabilmektedir. Bu nedenle kiigiik ¢ocuklarda diger metodlarla gérme

oOl¢iilmeli ve bu sekilde ambliyopi tanis1 konulmalidir (36).

Strabismik ambliyop ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada, hem ambliyop goziin hem
de ambliyop olmayan goziin latanslarinin, normal goézlere gore daha uzun oldugu

gosterilmistir (63).

2.2. Retina Sinir Lifi Tabakasi

2.2.1. Anatomi

Retinanin en i¢ tabakasini olusturan retina sinir lifi tabakas1 (RSLT), yaklagik 1-1.2
milyon retina ganglion hiicre aksonlari, destek hiicreleri olan astrositler, retinal damarlar ve
Miiller Hiicrelerinin uzantilari tarafindan olusturulur. Aksonlar ile kan damarlar1 arasinda

bulunan astrositler gerek koprii vazifesi gorerek, gerekse icerdikleri glikojen depolari
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sayesinde aksonlarin beslenmesini saglarlar. Ayrica aksonlarla olan anatomik yakinliklari
sayesinde noronal ileti esnasinda agiga ¢ikan potasyumu reabsorbe ederek néronal iletiyi

diizenlerler (64).

Retinanin iist ve alt yarisindaki lifler horizantal orta hatti gegmezler ve
birbirlerinden yatay bir hatla ayrlirlar. Makuladan gelen lifler horizantal yerlesim
gosterirler ve optik sinire temporal taraftan giren papillomakiiler demeti olustururlar. Disk
temporalinde papillomakiiler demet periferinde kalan lifler ise demet iizerinden ark
yaparak diske ulastiklar1 i¢in arkuat lifler olarak bilinirler. Diskin nazalinden gelen lifler

ise yelpaze seklinde direkt olarak optik diske ulasirlar (64). (Sekil 1.a)

Siiperior

Temporal

arkuat -
lif 3 a horizontal
I ’ ’ plan

papiilomakiiler
demet

inferior

Sekil 1.a Sekil 1.b

Sekil 1: Retina sinir lifi tabakasinin normal anatomisi (a) (70) ve kirmizidan yoksun 1sikla

cekilen saglikli bir RSLT gortiniimii (b).
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Skleral kanal 1.2 milyon sinir lifinin gozi terkettigi bir agikliktir. Genellikle
vertikal eksende oval olup ¢ap1 ortalama 1,75mm'dir. Skleral kanal ¢ap1 optik disk ¢apr ile
yakindan ilgilidir ve skleral kanal1 kiigiik olan gézlerde (6r: hipermetropi) optik disk capi
kiiciik, biiyiik olanlarda ise (6rnegin miyopi) disk ¢ap1 da biiyiiktiir. Skleral kanal, i¢inde
200 - 400 delik olan bir seri bag dokusu katmanlar1 ile kaplidir. Bu deliklerden RSL
demetleri geger. Genis deliklerden glokomatdz hasara en duyarli olan genis sinir lifleri
geemekte ve ileri derecede hasar oldugunda bu delikler yarik seklinde goriilmektedir.
Optik sinir bagi (OSB), ortasinda, noral disk dokusu ile doldurulmayan soluk ¢ukurluk
alanin biiytkligii de optik disk biiyiikliigii ile paralel bir degisim gosterir. Cukur kismin
disinda kalan bolge ise nororetinal rim olup, rim alani disk ¢apindan bagimsiz olarak tim
normal gozlerde sabittir. Bu nedenle genis fizyolojik cukurluk, skleral kanal biiytikliigii ile
icinden gegen sinir lifi sayis1 arasindaki uyumsuzlugun bir sonucudur. Bu ¢ukurlugun ¢api,
genellikle ¢ukur ¢apinin disk c¢apina orani (c/d) seklinde belirtilir ve normal olarak 0.3
veya daha kiiclik olup, normal insanlarin sadece %2 sinde 0.7 nin lizerindedir. Bu oranin

artmasi glokomat6z hasarin gostergesidir (65).

Retinanin degisik bolgelerinden gelen aksonlarin disk igindeki lokalizasyonu da
farklilik gosterir. Periferik retinadan gelen uzun aksonlar disk rim’ine yakin ve derin olarak
seyrederken, peripapiller kisa aksonlar diskin santraline yakin ve yiizeyel olarak uzanirlar

(65).

Peripapiller bolgede RSLT kalinlign “cift horgiic” paterni gosterir. Iki horgiicii kalin
alt ve st kadranlar, aradaki cukurluklari ise ince nazal ve temporal kadranlar
olusturmaktadir. RSLT kalinhiginin, optik diskten uzaklastikca inceldigi, iist ve alt
bolgelerde en kalin, temporal ve nazal bolgelerde ise ince oldugu, foveada ise ganglion
hiicreleri, retina sinir lifi tabakasi ve i¢ pleksiform tabakanin bulunmadigi gosterilmistir

(66).
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2.2.2. Retina Sinir Lifi Tabakasi1 Analiz Teknikleri

Optik sinir i¢indeki veya sinir lifi tabakasindaki akson miktarini tespit edebilen bir
teknik heniiz mevcut degildir, ¢iinkii aksonlarin in-vivo olarak sayilabilmesi olanaksizdir.
Bu nedenle giiniimiizde akson miktar1 hakkinda dolayli bilgi veren indirekt 6l¢iimlerin

kullanilmas1 gerekmektedir (64).

2.2.2.1. Fundus muayenesi

Retina sinir lifi tabakasi, retinanin en i¢ tabakasi olan i¢ smirlayict membranin
hemen altinda bulundugundan, daha 6ne odaklanan kisa dalga boylu 1s1g1n kullanilmasiyla
daha net goriilebilir. Direkt oftalmoskopiyle veya 78 dioptri ya da 90 dioptri lens yardimi1
ile slit 15181 kullanilarak sinir lifi tabakasimin goriintiilenmesi miimkiin olabilmektedir.

Yesil filtre kullanildiginda bu tabakanin goriintiilenmesi kolaylagsmaktadir (64).

2.2.2.2. Fundus fotografisi

Kirmizidan yoksun monokromatik 151k ve siyah-beyaz film kullanilarak elde edilen
fotograflama yontemi, RSLT nin goriintiilenmesi i¢in kullanilan ilk yontemlerden birisidir.
Cesitli dereceleme sistemleri ile saptanabilen kayip miktar1 kantite edilir (67). Normal bir
gozde RSLT, arkuat demetler bolgesinde daha belirgin olmak iizere diske dogru 1sinsal
tarzda uzanan, damarlart orten ¢ok ince ¢izgilenmeler seklinde izlenmektedir (Sekil 1.b).
Sinir lifi kayb1 olan gozlerde beyaz ¢izgilenmeler olmayacagindan bu bolgeler daha koyu
renkte ve damarlar ¢iplak halde goriliirler. Retina sinir lifi (RSL) defektleri fokal veya

diffiiz olabilmektedir ve fokal defektler daha erken donemde saptanabilmektedirler.

Fotograflama teknigi ile RSLT inceleme yonteminin giivenirligi, fotograf kalitesine
gore degismektedir. Fotograf kalitesi iyi oldugunda yontemin duyarliligt %80°e¢ ve
Ozginliigii %94’ e kadar ¢ikmaktadir (68). Fakat teknigin zahmetli olmasi, iyi dilate edilmis

bir pupil ve saydam bir optik ortam gerektirmesi, yorumun subjektif olmasi ve
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standardizasyon zorlugu gibi dezavantjlart mevcuttur. Ayrica deneyimli bir gozlemci igin

bile diffiiz defektleri tespit etmek zordur.

2.2.2.3. Retina kontur analizi

Referans diizlemden retina yiizeyine olan mesafeyi 6lgen objektif bir tekniktir.
Retinal ylizeyin topografisi kesitsel goriintiilerle {ic boyutlu olarak elde edilebilir. Tarayici
Laser Oftalmoskop’un (SLO), Rodenstock Analizatorii, Heidelberg Retina Tomografisi
(HRT) ve Topografik Tarayici Sistem’den (Top SS) olusan {i¢ farkli tipi mevcuttur. Bu

analizatorlerle retina konturu ii¢ boyutlu olarak goriintiilenebilir.

SLO nokta aydinlanmasi-nokta algilamasi (spot illumination-spot detection)
prensibine gore calisir. Bu ydntemde retinada sadece bir nokta aydmlatilir (spot
illumination) ve sadece bu sahadan gelen goriintiiler toplanir (spot detection). Bu sayede
fokal olmayan tekniklerden daha iyi seviyede bir kontrast elde edilir. Konfokal
goriintiileme bir fokal planda tek bir goriintii elde eder, diger bir deyisle x-y ekseninde iki
boyutlu bir goriintii alir. Birbirini izleyen doku derinlikleri taranarak, elde edilen kesitler

tist Uiste getirilir ve bdylece retinanin ti¢ boyutlu goriintiisii elde edilir.

Bu teknik referans diizlemine ihtiyag gosterir. Retina yiizeyinin altinda bir referans
diizlemi secilir ve diizlemin tizerindeki peripapiller retinanin yiiksekligi ol¢iiliir. Teorik
olarak bu 6l¢iim RSLT kalinligi ile orantilidir. HRT de 670 nm, Top SS’de 780 nm dalga

boyuna sahip diod laser kullanilmaktadir.

Olgiim siiresi 1-1.5 sn kadar azdir ve pupil dilatasyonu gerektirmezler. Cok yogun
olmadik¢a ortam opasitelerinden etkilenmezler. Olgiimlerin tekrarlanabilirligi yiiksektir
(69). Farkli referans noktasi kullanmalari nedeniyle alinan sonuglarin rolatif olglimler
olmas1 ayrica aksiyel rezoliisyonlarinin 300 p ile sinirlt olmast yeni yontem arayislarinin

stirmesine neden olmustur.
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Son yillarda gelistirilen iki yeni RSLT goriintiilleme yontemiyle, RSLT kalinlig1 ve
hacminin kantitatif olarak Olg¢iilmesi, erken RSLT defektlerinin tespiti ve takibi miimkiin
olmaktadir. Bunlar Tarayic1 Laser Polarimetre veya Sinir Lifi Analizatorii (NFA) ve Optik

Koherens Tomografi (OCT) sistemidir.

2.2.2.4. Sinir lifi analizatorii (NFA)

NFA (Tarayict Laser Polarimetre), optik sinir basinin topografik analizi igin
kullanilan SLO’nun modifikasyonu ile RSLT kalinligimin kantitatif Ol¢limii igin

gelistirilmis nonkontakt tani cihazidir.

RSLT ganglion hiicre aksonlarmin mikrotiibiillerinden olusur. Bu mikrotiibiiller
birka¢ nanometre ¢apindadirlar ve 6zel bir dizilim halinde yerlesmislerdir. Bu onlara
‘birefrience’ (birbirine paralel lif demeti) olarak da bilinen farkli bir 6zellik
kazandirmaktadir. Bu fiziksel 6zellikteki ortamdan gegen polarize 1sinlar, ortamin kalinlig
ile orantili olarak Olgiilebilen bir faz farkina ugrarlar. Bu farka gecikme (retardasyon)
denir. Bir bagka deyisle; sinir lifi tabakasindan donerken daha yavas olan 1s1k dalgasi, daha
hizli olana gore bir gecikme gostermekte, bu gecikme miktar1 polarimetre tarafindan

Ol¢iilmekte ve RSLT kalinlig1 hakkinda direkt bilgi vermektedir (70).

Isik kaynagi olarak 780 nm dalga boyunda polarize diod laser kullanilmakta
boylece daha uzun dalga boyu ile Ozellikle peripapiller bolgede kalin olan RSLT nin
tamamen gecilmesi hedeflenmektedir. Bu 151k, RSLT yi gecerek derin retinal tabakalardan
yansitilmakta, geri donen polarize 1s1n algilanarak dijitalize edilmekte ve video goriintiisii
haline getirilmektedir. Cihaz, 65536 (256x256) retinal noktadan Ol¢lim yapabilmekte ve
10x10, 15x15 veya 20x20 derecelik alanlar1 0.7 saniyede tarayabilmektedir. RSLT kalinligi
15 p’luk rezoliisyonda saptanmakta ve kalinlik dagilimi 15 sn iginde bilgisayar araciligi ile

renklendirilmis harita seklinde elde edilmektedir.
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Weinreb ve arkadaslar1 1990 yilinda, kornea ve lensi ¢ikarilmis maymun gozlerinde
RSLT kalinligim1 histopatolojik olarak olgmiislerdir (71). Bu ol¢limler ile reterdasyonu
gosteren elipsometre ile alinan 6lglimler arasinda miikkemmel bir korelasyonun oldugunun
gosterilmesi  (71), intakt insan gozlerinde de bu Olgiimlerin yapilabilecegini
diistindiirmiistiir. Ancak, gozdeki diger dokularda da, ozellikle kornea ve lenste, bu
dokularin lifsel yapilar1 nedeniyle 15181n polarizasyon durumunu degistirerek reterdasyon
Olctimlerini etkileyecek 6zellikler vardir (72). Bu sebeble cihaza 6n segment kompanzatorii

eklenmistir.

Weinreb ve arkadaslari, maymun goézlerinde bir derecelik gecikmenin yaklasik 7.4

u RSLT kalinligina karsilik geldigini gostermislerdir (71).

NFA ile retardasyonun Olgiilmesi referans plani gerektirmemektedir ve goziin
biiyiitme etkilerinden bagimsizdir. Bu teknik ile hizli ve objektif olarak bilgi elde

edilebilmekte ve dilate pupillaya ihtiya¢ duyulmamaktadir.

Cihazin  in-vivo sartlardaki  duyarhiligini, giivenirligini  ve  dlglimlerin
tekrarlanabilirligini belirlemek i¢in yapilan ilk klinik caligmalarda basarili sonuglar
bildirilmistir (72). Daha sonraki donemde yapilan bir ¢alismada in-vivo olarak elde edilen
NFA retardasyon Olgiimleri, histolojik RSLT kalinlik oOl¢timleri ile karsilastirilmistir.
Olgiimler arasindaki korelasyon iyi olmakla beraber (r=0.70) daha 6nce maymun
gozlerinde, kornea ¢ikarilarak yapilan dlgiimlerde gosterilen korelasyondan (r=0.83) daha
diisiik olarak bulunmustur. Bunun en 6nemli nedeni ise korneanin yerinde birakilmasi
olarak gosterilmistir (73). Bu nedenle korelasyon, ayni zamanda cihazin korneal

kompanzasyon kapasitesinin de bir gostergesidir.

Dreher ve ark. normal insanlardaki RSLT retardasyon dl¢imlerinde karakteristik
“cift horgli¢” paterni goriildiigiinii bildirmislerdir (72). Birinci ve ikinci horgiigler iist ve alt

bolgeleri, aradaki vadiler ise nazal ve temporal boliimleri temsil etmektedir.
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NFA’nin yeni versiyonu olan NFA-II’nin NFA-I’den farki aynmi kullanicida ve
kullanicilar aras1 goriintlii alma farkliligini azaltmasi ve nazal bolgenin referans bolgesi

olarak kullanim ihtiyacini ortadan kaldirmasidir.

NFA’nin en yeni versiyonu olan NFA-GDx sisteminde ise tiim segmentlerde 6l¢tim
yapilmakta ve alinan degerlerin yasa gore normal degerler ile karsilastirilmak suretiyle
normal, smir degerde veya normalin disinda oldugu belirtilmektedir.  Tiim bu
degisikliklerle cihazin RSLT’deki erken degisiklikleri saptamada giivenirligi giderek

artmaktadir.

2.2.2.5. Optik koherens tomografi (OCT)

OCT, dokularin kesitsel goriintiilenmesinde yliksek ¢oziintirlikk saglayan; non-
invaziv ve non-kontakt bir yontemdir. Goriintiillemenin fiziksel temeli ¢esitli dokularin ince

yapilart arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanmaktadir.

OCT teknigi ile ilgili ilk yayin 1991°de “Science” dergisinde yaymlanmistir (74).
Oftalmoloji alaninda OCT kullanilarak yapilan ilk klinik ¢alismalar ise Schuman ve ark.
tarafindan 1995°de yaymlanmistir (75). 11k ticari cihaz 1996’da “Humprey Zeiss” firmasi

tarafindan gelistirilmistir.

OCT, biyolojik dokulardan mikron ¢oziiniirliigiinde tomografik kesitler almak igin
kullanilan bir goriintii teknigidir. Bir diger anlamda optik biyopsi yontemidir. GOriintii
almak i¢in bir B tarama ultrason (USG)’da ses kullanilirken, OCT de 151k kullanilmaktadir.
USG, 10 mHz lik aygitlardir ve 150 mikronluk c¢oziiniirliik saglar. Ultrasonografide,
yansitan bir nesneden geriye donen ses dalgalarindaki geg¢ikme zamani oOlgiilerek
degerlendirme yapilirken, OCT de diisiik koherensli (esevreli) bir interferometre
araciligiyla geriye yansiyan 151k dalga derinlik ¢oziniirliigi olgtiliir. Goriintii elde etmek

icin bu aletin iginde, 151k kullanarak yiiksek ¢oOziiniirliikkte zaman ve uzaklik Slglimii
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yapabilen diisiik esevreli Michalson interferometresi mevcuttur. Bu aygit giden 15181n ikiye
ayrilmasii ve donen 1siklarin birlesmesini saglar. Bir 15in referans kola yoneltilir ve
cevirici referans ayna tarafindan yansitilir. Digeri ise, 6rnek koluna yoneltilir ve doku
ornegince yansitilir. Geri yansitilan 1sinlar 1s1n ayiricida birlesir ve dedektore yoneltilerek

slciiliir (76) (Sekil 2).
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OCT cihazinda 151k kaynagi olarak 830 nm dalga boyuna ve 750 pw giice sahip
stiperluminesan diod 15181 kullanilir. Bu kisa koherens uzunluguna sahip diod 15181, OCT
goriintiileme sisteminin ideal longitiidinal rezoliisyonunu saglamaktadir. Bu rezoliisyon
deneysel olarak havada 14 p olarak tanimlanmistir ve hava ile dokular arasindaki refraktif

indeks farki g6z oniine alindiginda retina ic¢in 10 p’luk bir rezoliisyona isaret etmektedir.

Sistem standart bir slit-lamp biomikroskopa uyarlanmigtir. Cihaz igindeki 78
dioptri’lik bir lens sayesinde gelen 1sinlar retina iizerinde odaklanir (Sekil 2). Incelenen
g0z ya cihaz i¢indeki bir 1518a baktirilarak sabitlestirilir veya bu gézde gérme ¢ok diisiikse
diger gz disaridaki bir 1518a yonlendirilir. Taranan retina alani ayni anda bir kizil6tesi

videokamera ile izlenebilir.
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OCT’de kullanilan 151k monokromatik oldugundan elde edilen goriintii gri skala
lizerinde siyah-beyaz olarak goriliir. Vitreus, humor akoz gibi diislik yansitic1 yapilar
siyah renkte; fotoreseptorler gibi orta derecede yansimali yapilar gri renkte; RPE, RSLT

gibi asir1 yansitici yapilar beyaz renkte goriiliir (77,83) ( Sekil 3).

Sekil 3. OCT’de gri skala

Gri skalada degerlendirilen dokular bir bilgisayar programi yardimiyla renkli
optikal koherens tomografi goriintiilerine doniistiiriiliir. Renklendirme sonucu beyaz alanlar

sar1 ve kirmizi, gri alanlar mavi, siyah alanlar ise lacivert-siyah olarak goriiliir (74).

OCT’ de retina katmanlar1 6zelligine bagl olarak degisik renk skalasi ortaya
cikmaktadir. Yiiksek oranda aksonal uzantilar iceren RSLT ve pleksiform tabakasi 15181
kuvvetle yansittiklar1 (hiperreflektif) i¢in kirmizi renkte temsil edilirken, RPE tabakasi da
icinde yiiksek oranda melanin bulunmasi asir1 yansimaya neden olmasi baglaminda kirmizi
goriiliirer. Diger taraftan koryokapillaris de i¢indeki hemoglobin sonucu RPE gibi yiiksek
yansima nedeniyle birbirine karigsmis kirmizi renkte izlenir. Daha az reflektif tabakalar
yesildir. RPE’nin yiiksek emilirligi nedeniyle tabakaya pek fazla 151k giremez ve

goriintiileme zorlasir (77) (Sekil 4).
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Sekil 4. OCT’de renkli skala

OCT’de tiim imajlar ultrasonografide oldugu gibi A-tarama goriintiilerin transvers
eksende birlestirilmesi ile olusan B-tarama goriintiilerden elde edilir. Yeni versiyon OCT
cihazlarinda yaklasik 3.5 sn icinde 500 A-tarama goriintii olusturulabilmektedir. Veriler
toplandiktan sonra artefaktlar temizlenir, dijital bir filtre ile benekli goriintii azaltilir ve
gorlintii piirtizsiiz hale getirilir (76). OCT ile B-tarama goriintiileri disinda topografik

haritalarda elde edilebilir (78).

2.2.2.5.1. OCT ile RSLT kalinhginin o6l¢iilmesi

OCT cihaz ile retinanin herhangi bir bolgesindeki toplam retina veya sadece sinir
lifi tabakasinin kalinhigin1 hassas bir sekilde Slgmek olasidir. Cihaz, istenilen retina
bolgelerinde istenen sayida A-taramalar yapmaktadir. Bunu takiben uygun bellek
sayesinde bu A-taramalar birlestirilerek farkli boyutlarda c¢izgisel ve geometrik sekiller
biciminde B-taramalar elde edilmektedir. Daha sonra elde edilen bu sekiller {izerinde 6zel
algoritmalar kullanilarak toplam retina ve RSLT kalinliklar1 otamatik olarak
hesaplanabilmektedir. Olgiilen kalinlik degerleri cihazin veri tabaninda bulunan normal

degerler ile karsilastirilir (78).
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Peripapiller RSLT kalinlik 6l¢iimiinde, tarama ¢emberinin ¢apinin degistirilmesinin
elde edilen Olgiimleri etkilemesi nedeniyle farkli captaki ¢cemberlerle tarama yapilmasi
pratik degildir; elde edilen Olglimler i¢in bir nomagram olusturulmasi ve incelenen goziin
normal popiilasyonla kiyaslanabilmesi i¢in sabit bir tarama ¢apmin kullanilmasi
gerekmistir. Schuman ve arkadaslari, 3.4 mm’yi 6nermisler ve bu genel kabul goérmiistiir
(79). Bunun nedeni toplumda optik disk ¢apinin 0.8 ile 2.8 mm arasinda olmasi1 (nadiren 3
mm’nin iizerindedir) ve peripapiller atrofi ya da disk-retina sinirindaki pigmentasyonun

Ol¢iimleri etkilemesini dnlemektir (80).

Elde edilen tomogram agilmig goriiniimdedir ve optik disk c¢evresinde saat
yoniindeki taramay1 temsil etmektedir. Inferotemporal ve siiperotemporal sinir lifi
demetleri lokalize kalinlagmalar olarak tomogramda dikkat ¢ekmektedir (Sekil 5). Optik
sinirden uzaklastikca yani tarama halkasinin capi arttikga demetler daha diffiiz hale

gelmektedir. Bu sonugta normal anatomi ile uyumludur (76).

Yeni versiyon OCT cihazlarindan birisi olan Stratus OCT (OCT-3) ile RSLT
kalinligi iki farkli protokol ile dlgiilebilir. Birincisi “Fast RNFL protokolii” olup her birinde
256 A-tarama bulunan ardisik {i¢ ¢ember, yaklasik 1.92 saniyede taramay1 gerceklestirir.
Ikincisi “Regiiler RNFL protokolii” diir. Bu protokolde ise her birinde 512 A-tarama
bulunan ardisik olmayan ti¢ farkli ¢ember, toplam 3.84 saniyede Ol¢iimii gergeklestirir.
Yapilan arastirmalar fast ve regular protokoller arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigin1 gostermistir, bu nedenle siire agisindan daha avantajli olan fast protokol altin

standart olarak kabul edilip nomogramlar ona gore olusturulmustur (81).

2.2.2.5.2. RSLT kalinhginin degerlendirildigi OCT ¢iktilar:

OCT-3 ile yapilmis RSLT kalinlig1 6l¢iimlerinden ti¢ farkli ¢ikt1 olusturulabilir.
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A. RSLT kalinlik analizi (RNFL thickness)

Bu analiz yontemi ile RSLT kalinlig1 kadran olarak (list, nazal, alt, temporal) ve ya

saat kadran1 seklinde (1-12) otomatik olarak hesaplanmaktadir.
B. Ortalama RSLT kalinlitk analizi (RNFL thickness average analysis)

OCT-3 ile aynm1 6¢ilim i¢in bagka bir RSLT analiz ¢iktis1 almak miimkiindiir. OCT-3’{in
OCT-1den en 6nemli avantaji normal veri tabani icermesidir. Bir 6nceki ¢iktida oldugu gibi
kadran ortalamalarini1 gosterir, bununla birlikte RSLT kalinligi ile iliskili OCT parametrelerini

de igerir. Bu ¢ikt ile iki g6z arasindaki simetri de degerlendirilebilir (Sekil 5).
C. Ardisik RSLT kalinlik analizi (RNFL thickness serial analysis)

RSLT kalinliginin farkli tarihlerde yapilmis dlgiimlerinin karsilastirildigi, sinir lifi

kalinliginin zaman iginde degisimini gosteren analiz yontemidir.
2.2.2.5.3 OCT’nin avantajlarn

A. OCT ile retinanin direkt kesitsel goriintiisii olusturuldugundan, retina sinir lifi

tabakasi kalinliginin 6l¢limii i¢in referans diizlemine gereksinim yoktur (82).

B. OCT ile alinan 6l¢iim gdziin kiriciligindaki degisikliklerden, niikleer skleroz ve

benzer ortam kesifliklerinden, géziin aksiyel uzunlugundan etkilenmez (82).
2.2.2.5.4. OCT’nin dezavantajlari

A. Arka kapsiiler ve kortikal kataraktlar OCT ile kaliteli goriintii alinmasini

giiclestirirler (76).

B. Cihaz aksiyel yondeki hareketleri diizeltir; ancak transvers hareketi diizeltme

yetenegine sahip degildir (76).
C. Fiksasyon yapamayan hastalarda tarama sonuglar1 ancak optimale yakindir (76).
2.2.2.5.5. OCT’nin dogruluk ve ¢oziiniirliigii

OCT ile elde edilen morfolojik bulgularin histopatolojik verilerle ¢ok iyi bir

korelasyon gosterdigi saptanmustir. In-vitro olarak insan kadavra gozlerinde yapilan
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calismalar yiiksek bir dogruluk orami gdéstermistir (69). Ilk ¢ikan OCT cihazlarmin
cozlinlirliigi yaklasik 10-14 p diizeylerinde iken, Ozellikle retinanin laminar yapisina
parelel T-tarama yapabilen yeni nesil OCT cihazlarinda ¢oziiniirlik 8-10 p

diizeylerindedir.
2.2.2.5.6. OCT ol¢iimlerinin tekrarlanabilirligi

Schumann ve ark. 21 gozde 5 kez tekrarlanan Ol¢limlerde sinir lifi kalinliginin
Ol¢iimiinde  yiiksek tekrarlanabilirlik bildirmiglerdir (83). Budenz ve ark.’nin
calismalarinda ise normal bireylerde ortalama RSLT kalinligi icin, Ol¢limler arasi
degiskenlik 3.5p olarak bulunmus olup, degiskenlik %5’in altindadir. Ayni ¢alismada
Olciimler arasi degiskenlik glokom hastalar1 arasinda biraz daha fazladir. Ortalama kalinlik

icin bu deger 5.5 p olup degiskenlik en yiiksek 13.8 ile nazal kadranda bildirilmistir (84).
2.2.2.5.7. OCT’nin duyarhhk ve ézgiinliigii

Budenz ve ark.’nin c¢alismalarinda ise secgilen kritere gore duyarlilik %83-89,
ozglinliik %92-100 arasinda bulunmustur (85). Pieroth ve ark. ise OCT ile fokal defektleri

%65 duyarlilik ve %81 6zgiinliik ile gosterebilmislerdir (86).
2.2.2.5.8. OCT’nin diger kullanim alanlari

OCT ile kornea kalinligimi 6l¢gmek ve kornea epitelide dahil olmak {izere ylizey
profilini goriintiilemek miimkiindiir. Ayrica 6n kamara derinligi, 6n kamara agis1 ve iris
kalinlig1 olciilebilir. Optik diskten seri radyal tomogramlar alarak, optik sinir basinin
topografik Ol¢limiinii yapabilir. Ayrica yasa baghh makiila dejeneresansi, koroidal
neovaskiiler membran, damarsal retina hastaliklari, diabetik retinopati, makiila deligi,
yalanci delik, vitreomakiiler traksiyon sendromu, santral seréz koryoretinopati ve diger
makiila hastaliklarinin tanisinda, takibinde ve tedaviye yanmitinin degerlendirilmesinde

basarili bir sekilde kullanilmaktadir (87).
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Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Goz Hastahklar1 A.D.

RNFL Thickness Average Analysis Report - 4.0.2 (0056)
Scan Type:  Fast RNFL Thickness (3.4)
Scan Date: 6/18/2006

DOB: 1/1/1982, ID: NA, Female
Scan Length:  10.87 mm
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TEMP SUP NAS INF TEMP
Microns
300

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240
TEMP suP NAS INF TEMP

D|:| 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240 Signal Strength (Max 10) l"
TEMP sup NAS INF TEMP

-_— oD ----- 0s | OD (N=3) | OS{N=3) | OD-08
i limawsmax|  1.08 112 -0.04
OD | Scansused | 1,2,3 Smawimax| 093 | 089 0.03
SmawTavg| 227 | 237 -0.10
08 | Scansused | 1,2,3 [maxTavg | 245 | 266 | -0.21
o [SmaxiNavg] 183 | 182 0.02
100% [Max-Min 138.00 | 142.00 -4.00
Normal %5 [8max 171.00 | 165.00 6.00
distribution i [imax 184.00 | 186.00 -2.00
Percentiles Savy 122.00 | 13100 | -9.00
1% lavg 14400 | 15200 | -8.00
... Avg.Thick | 10858 | 11074 | -2.16

Sekil 5. Saglikli bir olgunun Stratus OCT ile alinan RNFL thickness average analysis

ciktisi
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3. GEREC VE YONTEM

Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Sasilik
Birimin’de takip edilen ve agustos-eyliil 2008 tarihleri arasinda muayeneleri yapilan tek
tarafli ambliyopisi olan 35 strabismik ve 30 anizometropik ambliyop ile ayni tarihler
arasinda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklari Anabilim Dali
Poliklinigi’nde muayenesi yapilan 40 saglikli ¢ocuk calismaya dahil edilmistir. Ambliyopi
kriteri olarak muayenede saydam ortamlari olan ve belirgin makiiler patoloji olmaksizin bir
g6ziin tam gormesi sartiyla her iki goz arasinda snellen eselinde en iyi diizeltilmis gérme

keskinlikleri arasinda iki ya da daha fazla sira fark olmasi alinmistir.
Olgularin cinsiyeti, yas1, genel sistemik problemleriyle ilgili dykiileri kaydedildi.

Biitiin hastalar ayrintilar1 asagida belirtildigi sekilde tam bir oftalmolojik

muayeneden gegirildi.
Olgularin Snellen eseli kullanilarak diizeltilmemis gérme keskinlikleri kaydedildi.
On segmentleri biyomikroskopik (Nikon FF-3) olarak degerlendirildi.
G0z i¢i basinglart pndmotonometre (Canon TX-F) ile ol¢iildii.

Biitiin olgulara; kapama, acma-kapama testleri yapilarak strabismusun bulunup
bulunmadig1 saptandi. Strabismusu olanlarda prizma Ortme testiyle uzak ve yakin i¢in

kayma miktar1 6l¢iildii.

Olgulara 5’er dakika arayla 3 kez siklopentolat hidrokloriir %1 (Sikloplejin %1,
Abdi Ibrahim Ilag San. Ve Tic. AS.) damlatilip, 45 dakika sonra otorefraktometre (Topcon

KR-8100) ile refraktif kusurlar1 olup olmadigi belirlendi.
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Fundoskopik muayene, sikloplejik etki devam ederken, oncelikle direkt
oftalmoskopi ile yapildi. Fiksasyon durumlar tespit edildi. Direkt oftalmoskopiye ilaveten
bircok hastaya +90 D nonkontakt lens ile fundus muayenesi tekrarlanarak organik lezyon

acisindan detayli bir fundus muayenesi gergeklestirildi.

Sikloplejik ilacin etkisi gectikten sonra saptanan refraktif kusur uygun camla tashih

edilerek, diizeltilmis gérme keskinlikleri elde edildi.

Muayene sonuglarina gore asagidaki kriterleri saglayan olgular c¢alismaya dahil

edildi.

e Herhangi bir norolojik hastaligin olmamasi

e Nistagmusun olmamasi

e Ambliyop olgularda gorme keskinliginin ambliyop gozde 0.8 ve alti, diger gozde
1.0 olmast

e Pnomotik tonometri ile goz i¢i basinglarinin 21 mmHg ve altinda olmasi

e Ailede glokom 6ykiisii olmamasi

e Strabismik grup ve kontrol grubunda sferik ve silendirik kirma kusurunun her iki
gbzde +1.00 dioptri ve altinda olmasi

e On segment muayenesinde, korneada ve lenste gérme azligina neden olabilecek ve
goriintli alinmasini engelleyecek nefelyonlarin olmamasi

e Oftalmoskopik muayenede, optik sinir basi, makula, ve damarsal yapilarin normal

goriiniimde olmasi, peripapiller koroid atrofisinin bulunmamasi
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Buna gore calismaya dahil edilenler 3 grupta incelendi.

Kontrol grubu: Yaglar1 5 ile 18 arasinda degisen ve yas ortalamasi 12.42+4.00 yil
olan ve her iki gozde gorme keskinligi tam olan saglikli 40 olgudan olusturuldu. Bu grupta

bulunan olgularin sag gozlerinden alinan 6l¢timler degerlendirildi.

Strabismik grup: Prizma Ortme testiyle manifest kaymasi (kayma miktar1 10
prizmanin iizerinde) olan ve anizometropisi olmayan, yaslar1 6 ile 18 arasinda degisen ve

yas ortalamasi 11.34+4.53 yil olan 35 strabismik olgudan olusturuldu.

Anizometropik grup: Prizma Ortme testiyle manifest kaymasi olmayan, yaglari 5 ile
18 arasinda degisen ve yas ortalamasi 12.87+4.40 yi1l 30 anizometropik olgudan
olusturuldu. Anizometropik ambliyop olgular gerekli istatistiksel analizler igin
hipermetropik anizometropisi ve miyopik anizometropisi olanlar seklinde alt gruplara

ayrild.

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

0.6 arasinda olanlar orta, 0,7 ve {izeri olanlar hafif ambliyop olarak gruplandirildi

Refraksiyon oOl¢timii i¢in 3 kez uygulanan Siklopentolat hidroklorir %1 iin
dilatastasyon etkisi devam ederken optik koherens tomografi [(OCT-3), (Stratus OCT) Carl
Zeiss Meditec, Inc.,CA] kullanilarak RSLT kalinhig1 &lgiildii. Olgiim igin “Fast RNFL
protokolii” kullanildi. Bu protolde, 3.46 mm’lik tarama ¢apina sahip halka optik disk
merkezine yerlestirilip her birinde 256 A-tarama bulunan ardigik li¢ ¢ember, yaklasik 1.92

saniyede taramay1 gergeklestirmektedir (Sekil 5).

Tiim &lciimler prospektif olarak tek bir hekim tarafindan yapild: (I.E). Bu esnada
hastanin basinin dik ve ayni pozisyonda olmasina 6zen gosterildi. Ekzantrik fiksasyonu
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Her g6z i¢in iiger 6l¢iim alindi. Olgiimlerden sinyal

giicli 5’in altinda olmamak sartiyla en iyisi analiz i¢in kullanildu.
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Biitiin gozler i¢cin hem ortalama sinir lifi kalinliklari, hem de dort kadrana (iist,
nazal, alt, temporal) ait sinir lifi kalinliklar1 mikron olarak saptandi. Ayrica OCT
parametrelerinden Smax, Savg, Imax, lavg ve Smax / Imax degerleri cihaz tarafindan

otomatik olarak hesaplandi1 (Sekil 5).

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programia aktarildi.
Istatistiksel degerlendirme i¢in SPSS (Statistical Package for Social Science, Worldwide
Heaquarters SPSS Inc.) 16.0 Windows paket programi kullanildi. Verilerin 6zeti, ortalama
+ standart sapma seklinde gosterildi. Gruplara gore cinsiyet dagilimi i¢in Ki-kare testi
kullanild1 ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gruplara gore yaslarin
dagilimi icin ANOVA (Tek Yonlii Varyans Analizi) kullanildi. Olgularin ambliyop gozleri
ile saglikli gozlerin OCT parametreleri eslesmeli t testi veya Wilcoxon testi ile
karsilastirildi ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gruplar arasinda yapilan
karsilagtirmalarda ANOVA (Tek Yonlii Varyans Analizi) kullanildi. Gruplar arasi farklilig
degerlendirmede Tukey HSD testi kullanildi ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. RSLT degerleri ile ambliyopik gozlerin kirma kusuru arasindaki korelasyon igin

Spearman’s korelasyon testi kullanild1 ve p<0.05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Yaslar1 5 ile 18 arasinda degisen 30 anizometropik olgunun yas ortalamasi
12.87+£4.40 yil, yaslar1 6 ile 18 arasinda degisen 35 strabismik olgunun yas ortalamasi
11.34+4.53 yil, yaglar1 5 ile 18 arasinda degisen kontrol grubundaki 40 olgunun yas
ortalamasi 12.42+4.00 yil idi. Yas ortalamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p=0.33) (Tablo 1).

Anizometropik olgularin 14’1 (%46.70) kadin, 16’s1 (%53.3) erkekti. Strabismik
olgularin 20’si (%57.10) kadin, 15’1 (%42.90) erkekti. Kontrol grubunun 20’si kadin
(%50), 20’si (%50) erkek idi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p=0.68) (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplara gore olgularin demografik o6zellikleri

Strabismik | Anizometropik Kontrol
ambliyop ambliyop grubu p
(n=35) (n=30) (n=40)
Yas (yil)
(ort+SD) 11.34+4.53 12.87+4.40 12.42+4.00 0.33
Cinsiyet (n,%)
Kadin 20 (%57.10) 14 (%46.70) 20 (%50) 0.68
Erkek 15 (%42.90) 16 (%53.30) 20 (%50)
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4.2. Olgularin Goz Muayene Bulgular:

Strabismik ambliyop olgular gérme keskinlerine gore; 8 olgu hafif (%22.90), 12
olgu orta (%34.30), 15 olgu agir (%42.90) ambliyop olarak gruplandirildi. Anizometropik
ambliyop olgular 7 olgu hafif (%23.33), 8 olgu orta (%26.66), 15 olgu agir (%50.00)
ambliyop olarak gruplandirildi. Ambliyopi derecesine gore anizometropik ve strabismik

ambliyoplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.79) (Tablo 2).

Tablo 2. Strabismik ve anizometropik ambliyop olgularin gorme keskinligine gore

dagilimi
Strabismik Anizometropik
ambliyop ambliyop p
(n=35) (n=30)
Hafif ambliyopi 8 (9%22.90) 7 (%23.33)
Orta ambliyopi 12 (%34.30) 8 (%26.66 ) 0.79
Agir ambliyopi 15 (%42.90) 15 (%50.00)
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4.3. Olgularin RSLT Degerleri

Degerlendirilen OCT parametreleri agisindan strabismik grubun ambliyop ve

normal gozleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (Tablo 3).

Tablo 3. Strabismik grubun RSLT degerleri

OCT Parametreleri Amlzllliifgg)Gtiz No;‘::;ls()}ﬁz p
Ust (um) 123.11+22.55 120.94422.90 0.52
Nazal (um) 80.944+22.18 74.77£23.51 0.33
Alt (um) 126.86+26.41 127.03+£30.05 0.96
Temporal (um) 74.46+21.18 75.86£14.26 0.28
Imax/Smax 1.11+0.28 1.12+0.29 0.49
Smax/Imax* 0.95+0.21 0.94+0.19 0.78
Smax/Tavg* 2.21£0.60 2.07+0.45 0.20
Imax/Tavg 2.36+0.59 2.26+0.47 0.32
Smax/Navg 2.01£0.45 2.27+0.84 0.30
Max-Min 135.06+20.44 135.94+21.51 0.60
Smax (um) 154.80+24.73 152.604+26.89 0.52
Imax (um) 167.11+28.83 167.11+£29.22 0.84
Savg (um) 123.11+22.55 120.94422.90 0.52
Iavg (um) 126.86+26.41 127.03+£30.05 0.96
Ortalama RSLT (um) 101.34+13.74 99.65+15.22 0.33

* parametrik dagihim gosteren veriler

Hipermetropik anizometropi grubunun ambliyop ve normal gdzlerinin iist, nazal,
alt, Smax/Tavg, Smax/Navg, Max-Min, Smax, Savg, lavg, ortalama RSLT kalinlig1
acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0.38, 0.86,
0.08 0.91, 0.14, 0.14, 0.11, 0.38, 0.08, 0.94). Temporal kadran ambliyop gozde

(66.32+16.84um), normal goze (71.23+15.00um) gore istatistiksel olarak anlamli derecede
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ince bulundu (p=0.03). Imax/Smax (ambliyop go6z=1.204+0.30, normal g6z=1.00+0.16),
Imax/Tavg (ambliyop goéz = 2.88+1.08, normal g6z=2.41+0.64), Imax (ambliyop
g6z=175.95+£27.28um, normal go6z=164.27+21.86um) degerleri ambliyop gozde normal
goze gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (sirasiyla p=0.01, 0.00,
0.02). Smax/Imax, ambliyop gozde (0.88+0.21), normal goze (1.03+0.19) gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p=0.01) (Tablo 4).

Tablo 4. Hipermetropik anizometropi grubunun RSLT degerleri

OCT Parametreleri Amlzllliz(z)g)Gtiz Noz::;lz?az p
Ust (um) 120.09+25.75 127.32+15.52 0.38
Nazal (um) 82.59+24.98 82.00+21.27 0.86
Alt (pum) 139.55+21.92 132.45+21.76 0.08
Temporal (um) 66.32+16.84 71.23+15.00 0.03
Imax/Smax 1.20+0.30 1.00+0.16 0.01
Smax/Imax* 0.88+0.21 1.03+0.19 0.01
Smax/Tavg* 2.45+0.88 2.43+0.58 0.91
Imax/Tavg 2.88+1.08 2.41+£0.64 0.00
Smax/Navg 2.03+0.83 2.15+0.57 0.14
Max-Min 143.55+28.34 132.86+18.70 0.14
Smax (pum) 152.50+30.37 165.95+£16.38 0.11
Imax (pm) 175.95+£27.28 164.27+21.86 0.02
Savg (um) 120.09+£25.75 127.32+15.52 0.38
Iavg (um) 139.55+21.92 132.45+21.76 0.08
Ortalama RSLT (um) 102.16+13.62 103.24£10.10 0.94

* parametrik dagihim gosteren veriler

Miyopik anizometropi grubunun ambliyop ve normal gozlerinin nazal, alt,
temporal, Imax/Smax, Smax/Imax, Smax/Tavg, Imax/Tavg, Smax/Navg, Max-Min, Imax,
lavg, ortalama RSLT kalinligi acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (sirastyla p=0.73, 0.07, 0.50, 0.40, 0.31, 0.37, 0.67, 0.58, 0.78, 0.48, 0.07, 0.07).
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Ust kadran (ambliyop g6z=112.12+18.54um, normal go6z=123.12+20.85um), Smax
(ambliyop g6z=144.25£19.96um, normal goz= 163.50+20.54um), Savg (ambliyop
g6z=112.12+18.54um, normal géz= 123.12+20.85um) degerleri ambliyop gdzde normal
goze gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu (p=0.05, p=0.02, p=0.05)

(Tablo 5).

Tablo 5. Miyopik anizometropi grubunun RSLT degerleri

Ambliyop Goz Normal Goz

OCT Parametreleri (n=8) (n=8) p
Ust (um) 112.12+18.54 123.12+20.85 0.05
Nazal (um) 77.00+19.06 78.75+£12.96 0.73
Alt (um) 123.13+18.64 135.75+17.18 0.07
Temporal (um) 80.63+18.65 79.00+13.23 0.50
Imax/Smax 1.17+0.26 1.05+0.14 0.40
Smax/Imax* 0.89+0.18 0.96+0.12 0.31
Smax/Tavg* 1.88+0.47 2.10+0.35 0.37
Imax/Tavg 2.13+0.46 2.20+0.41 0.67
Smax/Navg 1.96+0.43 2.12+0.46 0.58
Max-Min 126.00+15.64 128.50+18.51 0.78
Smax (um) 144.25+19.96 163.50+20.54 0.02
Imax (um) 165.12+18.54 170.50+16.35 0.48
Savg (um) 112.12+18.54 123.12+20.85 0.05
Iavg (um) 123.13+18.64 135.75+17.18 0.07
Ortalama RSLT (um) 98.12+9.29 104.25+9.53 0.07

* parametrik dagilm gosteren veriler

Anizometropik ve strabismik hastalar birlikte degerlendirildiginde, iist, nasal, alt ve
ortalama RSLT kalinligiyla ambliyopi derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmadi (sirastyla p=0.79, 0.80, 0.33, 0.18). Ambliyopi derecesi ile temporal

kadrana ait RSLT kalinlig1 arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
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(p=0.01). Temporal kadran RSLT kalinliklar1 agisindan bu anlamli farkin kaynagim
bulmak i¢in ambliyopi dereceleri ikili olarak karsilastirildiginda sadece agir ve orta diizey
ambliyop olgular arasinda farkin oldugu bulundu. Temporal kadrana ait RSLT kalinligs,
agir ambliyop grupta (79.50+£22.42um), orta diizey ambliyopik gruba (63.25+£14.18um)

gore anlamli derecede kalin bulundu (p=0.01) (Tablo 6).

Tablo 6. Anizometropik ve strabismik ambliyop gozlerin ambliyopi derecesine gore

RSLT degerleri

RSLT kalinh (um) A(;‘e"r’:‘cye‘;f‘ n Ortalama+SD | p

Agir 30 121.37+23.61

Ust (um) Orta 20 118.70+19.46 0.79
Hafif 15 124.13+26.13
Agir 30 81.83+22.78

Nazal (um) Orta 20 83.80+£19.16 0.80
Hafif 15 78.53+27.13
Agir 30 135.00+27.66

Alt (um) Orta 20 124.75+18.94 | (.33
Hafif 15 128.00+£24.26
Agir 30 79.50+£22.42

Temporal (um) Orta 20 63.25+14.18 0.01
Hafif 15 68.67+£14.65
Agir 30 104.41+10.11

Ortalama RSLT (um) Orta 20 97.62+13.46 0.18
Hafif 15 99.81+16.89

Anizometropik ve strabismik ambliyop hastalarin ambliyop gozleri ile kontrol
grubunun sag gozlerine ait RSLT degerleri karsilastirildiginda ~ kadranlara ait RSLT
kalinliklar1 ile ortalama RSLT kalinliklar1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (Tablo 7).
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Tablo 7. Anizometropik ve strabismik amliyop hastalarin ambliyop gozleri ile kontrol

grubunun sag gozlerine ait RSLT degerlerinin karsilastirilmasi

RSLT kalinhg Kontrol Ambliyopik Grup R
(um)
.. Kontrol Strabismik ambliyop 0.32
Ust (um)
Kontrol Anizometropik ambliyop 0.30
Kontrol Strabismik ambliyop 0.98
Nazal (um)
Kontrol Anizometropik ambliyop 1.00
Kontrol Strabismik ambliyop 0.39
Alt (nm)
Kontrol Anizometropik ambliyop 0.93
Kontrol Strabismik ambliyop 0.76
Temporal (um)
Kontrol Anizometropik ambliyop 0.30
Kontrol Strabismik ambliyop 0.31
Ortalama RSLT (um) oo
Kontrol Anizometropik ambliyop 0.29

Hipermetropik ve miyopik anizometropi grubunda ambliyopik goziin
refraksiyonuna gére RSLT kalinliklar1 karsilastirildiginda hipermetropik anizometropi
grubunda ambliyopik goziin refraksiyonu arttikca alt kadrana ait RSLT kalinligi ve
ortalama RSLT kalinhig1 artmakta (sirasiyla Spearman’s=0.88, 0.53; sirasiyla p=0.00,
0.01); miyopik anizometropi grubunda ise ambliyopik goziin refraksiyonu azaldik¢a nazal
ve alt kadrana ait RSLT kalinliklar ile ortalama RSLT kalinlig1 artmaktadir (sirasiyla

Spearman’s=0.85, 0.86, 0.86; sirastyla p=0.01, 0.01, 0.01) (Tablo 8) (Sekil 6).
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Tablo 8. Hipermetropik ve miyopik anizometropi grubunda ambliyopik goziin

refraksiyonuna gore NFL kalinhiklarinin karsilastirilmasi

Ambliyopik refraksiyon (D)

RSLT kalinhg F—Iipermetr.opik Miyopik Anizometropi
Anizometropi (n=22) (n=8)
(um)
Spearman’s p Spearman’s p
Ust (um) 0.16 0.49 0.55 0.16
Nazal (um) 0.07 0.77 0.85 0.01
Alt (um) 0.88 0.00 0.86 0.01
Temporal (um) 0.21 0.34 -0.54 0.17
Ortalama RSLT 0.53 0.01 0.86 0.01
(nm)

Sekil 6. Anizometropik grubun refraksiyon degerleri ile ortalama RSLT kalinhgi

arasindaki iliski
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5. TARTISMA

Normal gorsel gelisim esnasinda her iki gbze ait ayni uyaranlar tasiyan afferent
yollar, viziiel korteksteki noronlarin kontrolii i¢in siirekli bir yaris halindedir. Bu afferent
yollar, graniiler tabakanin iistiindeki veya altindaki noronlarla sinaps yaparak goérme
korteksinin kontroliinii ele gecirmeye caligirlar. Bunun sonucunda gérme korteksindeki
noronlar binokiiler olarak uyarilirken, dordiincii katmanin iist veya altindaki bolgeyi kontrol
eden gdz, dominant goz haline gelmektedir. Her iki g6z esit etkinlik gosterdiginde gozler
tarafindan uyarilan kortikal néron sayisi esit iken, gézlerden biri digerine gore daha iyi
fonksiyon gosterdiginde, o goz tarafindan daha fazla néron uyarilmakta, yani bir anlamda
diger goziin uyardig1 noronlar1 calmaktadir (1).

Binokiiler yarisma dengesinin iki gbz arasinda bozulmasi gérme sistemin dengesini
olumsuz etkiler. Tek tarafli yoksunluk, o gbzii binokiiler yarista zayif birakmakta ve o
g6zlin uyardig1 kortikal néron sayisinda azalmaya yol agmakta ve bunun sonucunda o
gbzde agir ve siirekli gérme keskinliginde azalma ortaya ¢ikmaktadir (1).

Hayvanlarin  gorsel sistemlerindeki tek bir ndrondan kayit yapabilen
mikroelektrotlarin gelistirilmesiyle retinanin uyarilmasina bagli olarak gorsel sistemin
cevabr kaydedilebilir hale gelmistir. 1lk defa Weisel ve Hubel’in bu mikroelektrotlar:
kullanarak kedi yavrularinda yaptiklar1 arastirmalar bu konudaki ¢aligmalara 6n ayak
olmustur (1). Weisel ve Hubel tarafindan, 3 ay boyunca tek gozii siirekli olarak kapatilan
kedilerde kapatilan g6z agilip gdérme korteksi hiicrelerinden kayit alindiginda, bu gézden
uyar1 alan hiicrelerin sayisinda azalma oldugu saptanmistir (88).

Aymi yazarlar tarafindan yayimnlanan bagka bir calismada ise tek gozii kapatilan
maymunlarda LGN’den gorme korteksine giden projeksiyonlar degerlendirildiginde
kapatilan goz kaynakli kortikal yollar daralmisken, saglam goz kaynakli kortikal yollar

genislemistir (89).
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Baker ve arkadaglar1 tarafindan, yapilan calismada strabismik, anizometropik
ambliyopik maymunlar ile tek goziiniin kapaklar siitiire edilmis maymunlarda ambliyop

gozle baglantili striate néronlarda belirgin azalma oldugu gosterilmistir (90).

Strabismik, anizometropik ve viziiel deprivasyon ambliyopisi olan maymunlarda
yapilan histopatolojik calismalarda, LGN de ambliyopik gdzden gelen aksonlarla sinaps
yapan hiicrelerde belirgin azalma oldugu gosterilmistir (91,92). Benzer sonuglarin
anizometropik (93) ve strabismik ambliyop (94) insan LGN’lerinde de gosterilmesi
maymun modellerindeki bu c¢aligmalarin 6nemini arttirmistir. Anizometropik ve visiiel
deprivasyon ambliyopisi olan maymunlarda yapilan ¢alismalarda LGN’de monokiiler ve
binokiiler inerve edilen bolgelerde azalma varken, strabismik ambliyopide sadece

binokiiler inerve edilen bolgelerde azalma saptanmustir (95,96).

Ambliyop insanlarda gorme korteksindeki histolojik degisiklikleri gostermedeki
teknikle 1ilgili  zorluklar nedeniyle ambliyop insanlarda goérme korteksinin
metabolizmasinin invazif olmayan yontemlerle degerlendirilmesi glindeme gelmistir (1).
Demer ve arkadaslarinin eriskin ambliyop hastalar iizerinde gorsel aktivite sirasinda
kortikal kan akimi ve glukoz metabolizmasi hakkinda bilgi veren invazif olmayan yontem
olan pozitron emisyon tomografi (PET) ile yaptiklar1 calismada; ambliyop bireylerde,
ambliyopik gozlere gorsel uyaran verildiginde, saglikli gozlere gore kortikal kan akiminin
ve glukoz metabolizmasinin az oldugu ve ambliyopik goziin gérme keskinligi ile kortikal

kan akimi arasinda pozitif bir korelasyonun oldugu gosterilmistir (97).

Ambliyopiye bagh retina tutulumunun olup olmadigi konusunda halen bir fikir

birlikteligi yoktur. Ik defa 1978 yilinda Pollack ve arkadaslar: tarafindan retina gangliyon

ve Y hiicreler olarak adlandirmistir. X hiicreler yiiksek ve orta adaptasyon, Y hiicreler ise
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diisiik adaptasyondan sorumlu tutulmaktadir. Bu farkli hiicre gruplar1 gérmede c¢esitli

kanallarin olusmasina neden olmaktadir (36).

1979 yilinda Ikeda ve Tremain, retinadaki X hiicrelerinin, yiiksek gdrme
keskinliginin temelini teskil ettigini gostermistir (98). Ezotropyasi olan kedilerde fikse
etmeyen gbézde kontrast duyarliliginda ve uzaysal rezoliisyonda diger goze gore belirgin
azalma oldugu gosterilmistir. Kontrast duyarliligi ve uzaysal rezoliisyon fonksiyonlarindan
retina santralinde (fovea) yer alan X hiicreleri sorumludur. Herhangi bir nedenle X
hiicrelerinin yeteri sekilde uyarilmamasi ile ambliyopi ortaya ¢ikmaktadir. Anizometropi
veya sasiliga bagl olarak retinada bulanik bir hayal olusmakta ve X hiicreleri fonksiyon
kazanamamakta veya fonksiyonlarin1 kaybetmektedir. Bu ¢alismada, LGN hiicrelerindeki

X hiicrelerinde de fonksiyonlarinda azalma oldugu gosterilmistir.

von Noorden, maymunlar {izerinde yaptig1 calismada, 24 ay gibi uzun siire kapak
siitiirasyonu takiben parafoveal retinal gangliyon hiicre boyutunda ve yogunlugunda
azalmay1 gostermistir (1). Fakat retinal gangliyon hiicre yogunlugundaki azalmayi,
monokiiler deprivasyon sonucunda olusan kortikal degisimlere ikincil olarak ortaya ¢iktigi

yorumunu yapmistir.

Cleland ve arkadaglan tarafindan yapilan ¢alismada ise, kapak siitiirasyonu gibi
radikal deprivasyon durumunda dahi retina gangliyon hiicrelerinde azalma

gosterilememistir (99).

Ambliyop hastalarda fundus floresein anjiografi ile yapilan bir ¢alismada herhangi

bir anormallige rastlanmamustir (100).

Arden ve Wooding (101) tarafindan ambliyop hastalarda ERG kullanilarak yapilan

calismada ERG kayitlarinda belirgin azalma oldugu goriilmiisken; Hess ve arkadaslarinin

51



yaptiklar1 calismada uygun sartlarin saglanmasi halinde ERG kayitlarinda anormallik

gosterilmemistir (102).

Bu ¢eliskili ve tartismali sonuglar ambliyopide retina ve RSLT’nin etkilenip
etkilenmedigini tam olarak gostermemektedir. Bu nedenle bu konu ile ilgili yeni

caligmalara ihtiyag vardir.

Son yillarda, goz hastaliklar1 alaninda genis kullanim alani bulan NFA-GDx ve

OCT cihazlartyla in vivo olarak RSLT o6l¢iilebilir hale gelmistir.

Bu tezin amaci, tek tarafli strabismik ve anizometropik ambliyop hastalarin
ambliyop gozleri ile diger gozlerinin RSLT degerlerini ve yine c¢alisma grubundaki
hastalarin ambliyop gozleri ile kontrol grubunun RSLT degerlerini OCT [(OCT-3),
(Stratus OCT) Carl Zeiss Meditec, Inc.,CA] ile dlgerek aralarinda fark olup olmadiginin

ortaya konulmasidir.

Varma ve ark.’larinin okiiler problemi olmayan ortalama yaslar1 52 (40-79) yil olan
312 saglikli birey tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, ortalama RSLT kalinligr 132,7+14,4um,
sirastyla alt, iist, nazal ve temporal kadranlarin ortalama RSLT kalinliklar1 159.8+18.9um,
157.7£17.8um, 109.3£19.1um, 102.5+£19.0um bulunmustur (103). Budenz ve ark.’larinin
328 saglikl1 birey tizerinde yaptiklari ¢aligmaya gore RSLT kalinlig1 yaslanmayla her dekat
basina ortalama 2,0um azalmaktadir (104). Olgularda yasla olusan RSLT incelmesinin her
iki gozde esit oranda olacagini varsayarsak OCT ile 6l¢iim sonucu her iki gozde esit oranda
etkilenecektir. Sonug¢ olarak olgunun ambliyop gozi ile diger gozii karsilastirildiginda iki
goz arasinda ortaya c¢ikabilecek RSLT kalinlik farkina yasin etkisinin olmayacagi

sOylenebilir.
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Ambliyop olgularda, in vivo olarak dl¢iillen RSLT kalinlig1 ag¢isindan ambliyop ve
sagliklt gozleri arasinda farkin olmadigini (105-108) ve farkin oldugunu (109-112)

gosteren tartismali caligmalar vardir.

Colen ve ark.’nin yas ortalamasi 37,7 (15-60) yil olan strabismik ambliyop 20
olguda NFA-GDx ile yaptiklar calismada; olgularin saglam gozlerinden Slgiilen RSLT
kalinligi ambliyop gozlerinden oOlgiilen degerlere gore daha kalin olmakla beraber

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterilememistir (p=0.6) (105).

Caramelli ve ark.’nmin yas ortalamast 15+£9 (7-35) yil goérme keskinliklerinin
ortalamasi 0.3%0.1 olan strabismik ambliyop 21 olguda NFA-GDx ile yaptiklari ¢alismada;
RSLT parametreleri acisindan olgularin ambliyop gozleriyle saglam gozleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir (106).

Bozkurt ve ark.’nin yas ortalamasi 28+17.08 (7-66) yil olan 18 anizometropik (12
hipermetrop, 6 miyop olgu), 2 strabismik ve 4 kombine ambliyop toplam 24 olguda NFA-
GDx ile yaptiklart caligmada; NFA-GDx parametreleri agisindan olgularin normal
gozleriyle ambliyop gozleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.5) (107). Ortalama RSLT kalinligi, normal goézlerde 66.45+9.60um, ambliyop
gozlerde 65.504£9.70um Olgiilmiistiir (p=0.732). Olgular anizometropik ve strabismik
olarak iki gruba ayrildiginda, RSLT kalinlig1 ag¢isindan olgularin normal ve ambliyop

gozleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.1).

Altintas ve ark.’nin yas ortalamasi 10.434+4.09 yil olan strabismik ambliyop 14
olguda OCT ile yaptiklar1 calismada; olgularin ambliyop gozlerinin ortalama goérme
keskinlikleri 0.3 diizeyinde olup temporal, ist, nazal, alt kadran RSLT degerleri ile
ortalama RSLT degerleri agisindan olgularin normal gozleriyle ambliyop gozleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (sirasiyla p degerleri:0.63, 0.82, 0.45,
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0.66, 0.52) (108). Ortalama RSLT kalinlig1, olgularin ambliyop go6zlerinde

106.85+20.22um, normal gozlerinde 104.35+17.84pum Ol¢lilmiistiir.

Repka ve ark.’nin yas ortalamasi 10.7 (5-28) yil olan 4 anizometropik, 6 strabismik
ve 8 kombine ambliyop olguda OCT ile yaptiklar1 calismada; ambliyopinin tiiriine
bakilmaksizin ortalama RSLT kalinligi, olgularin ambliyop goézlerinde 104.2+21.1pum
(61.0-139.0um), normal gozlerinde 109.2+17.3um (60.0-142.0um) bulunmus olup gozler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.17). Dort olguda ambliyopik
g6zin ortalama RSLT kalinligi normal goze gore 10 um’dan daha fazla ince, 12 olguda her
iki géz arasindaki RSLT kalinlik farki 10 um sinirlar igerisinde, 1 olguda ise ambliyopik
goze ait ortalama RSLT kalinligi normal gbéze goére 10 um’dan daha fazla kalin
bulunmustur. Ayni ¢alismada; kadran bazinda degerlendirildiginde olgularin normal
gozleri (92.2+£23.6um) ile ambliyop gozleri (84.5+£30.7um) arasindaki ortalama RSLT

kalinlik farkinin nazal kadranda daha belirgin (7.6+28.3um) oldugu saptanmustir (109).

Yen ve ark.’nin yas ortalamasi 27.4+18.6 yil olan 20 strabismik ambliyop, yas
ortalamas1 25.44+18.6 yil olan 18 refraktif ambliyop olgu ile yas ortalamasi 28.5+12.2 yil
olan kontrol grubu olarak alinan ambliyopisi olmayan anizometropik 17 olguda OCT ile
yaptiklart calismada; ambliyopik grup kendi i¢inde siniflandirilmaksizin yapilan
istatistiksel analizde ambliyopik gozlere ait ortalama RSLT degeri (136.6+16.5um) normal
gozlere (128.9£19.9um) gore anlamli derecede kalin bulunmustur (p=0.003) (110).
Ambliyopik grup kendi igerisinde strabismik ve anizometropik ambliyop olarak
siiflandirildiginda ise strabismik grupta olgularin gozleri ile normal gozleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemisken (p=0.50); hipermetropik (12 olgu) ve
miyopik anizometropisi (6 olgu) olan olgularin bulundugu anizometropi grubunda
ambliyop gozlere ait ortalama RSLT kalmligt (139.2+17.2um) normal gozlere

(127.5+£16.8um) gore kalin bulunmustur (p=0.00). Kontrol grubu olarak alinan ambliyopisi
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olmayan anizometropik olgu grubunda ise ortalama RSLT kalinlig1 agisindan ambliyop ve

normal gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p=0.88).

Yoon ve ark.’min yas ortalamast 7.7 (5-12) yil olan anizohipermetropik 31
ambliyop olguda OCT ile yaptiklar1 ¢alismada; olgularin ambliyop gozlerinin ortalama
gorme keskinlikleri 0.3 (0.2-0.6) diizeyinde, olgularin ambliyop goézlerinin ortalama sferik
esdegeri +3.71 D (+2.00-+6.50), normal gozlerinin ortalama sferik esdegeri +1.00
(emetropik-+3.00) dir (111). Ortalama RSLT kalinlig1 olgularin ambliyop gozlerinde
(115.24£9.7um) normal gozlerine (109.6+8.4um) gore istatistiksel olarak anlamli derecede

kalin bulunmustur (p=0.019).

Kee ark.’nin, yas ortalamasi 8.0 (4-12) yil olan anizometropik (5 hipermetrop, 10
miyop olgu), strabismik (6 olgu) ve kombine ambliyop (5 olgu) ile yas ortalamasi1 8.5 (4-
17) yil olan 42 saglikli ¢ocuk iizerinde OCT ile yaptiklar1 ¢alismada; ambliyopi tiiriine
bakilmaksizin olgularin dort kadrana ait RSLT kalinligiyla ortalama RSLT kalinlig
acisindan, olgularin ambliyop ve normal gozleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir (112). Ortalama RSLT kalinlig1 ambliyop goézlerde 107.2+16.2um,
normal gozlerde 106.7+16.5um Olgilmiistiir (p=0.810). Ayni parametreler agisindan
ambliyop olgularin ambliyop go6zleriyle saglikli olgularin saglikli gdzleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Ortalama RSLT kalinligi ambliyop
olgularin ambliyop gozlerinde 107.2+16.2um o6l¢iilmiisken saglikli olgularin saglikl
gozlerinde 108.8+11.3um Ol¢lilmiistiir (p=0.615). Aymi c¢alismada, ortalama RSLT
kalinlig1 hipermetropik ve miyopik anizometropisi olan olgularin yer aldig1 anizometropik
ambliyopi grubunda (112.9+£10.8um) strabismik ambliyopi grubuna (92.84+25.2um) gore

istatistiksel olarak anlamli derecede kalin bulunmustur (p=0.034).

Bizim caligmamizda ise; degerlendirilen OCT parametreleri agisindan strabismik

grubun ambliyop ve normal gozleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
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(p>0.05). Bu c¢alismada, strabismik olgularin strabismik gozleri ile normal gozleri arasinda
RSLT kalinlik degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmamasi Colen ve
ark.’nin (105), Caramelli ve ark.’nin (106), Bozkurt ve ark.’nin (107), Altintag ve ark.’nin
(108), Yen ve ark.’nmin (110) bulduklar1 sonuclar ile ortiismektedir. Literatiirdeki
caligmalarda, strabismik ambliyop hastalarin ambliyop gozleri ile saglikli gézleri arasinda
RSLT kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farkin bulunmasi, kaymaya bagh
ambliyopide yapisal hasarin RSLT’de olmadigini desteklemektedir. Fakat fonsiyonel
hasar1 bu teknikle degerlendirmek mimkiin olmadig1 icin fonksiyonel hasari
degerlendirebilmek i¢in yeterli sayida olgu iceren multifokal ERG, VEP, gorme alani ile

yapilacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Hipermetropik anizometropi grubunda, olgularin ambliyop ve saglikli gozlerinin
ist, nazal, alt kadran, Smax/Tavg, Smax/Navg, Max-Min, Smax, Savg, lavg, ortalama
RSLT kalinlig1 agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0.05).
Sadece temporal kadran ambliyop gozde (66.32+16.84um), normal goze (71.23+15.00um)
gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu (p=0.03). Imax/Smax (ambliyop
g6z=1.20+0.30, normal g6z=1.00+0.16), Imax/Tavg (ambliyop goz = 2.88+1.08, normal
g6z = 2.41+£0.64), Imax (ambliyop goz=175.95+27.28um, normal géz=164.27+21.86um)
degerleri ambliyop gbzde normal goze gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek
bulundu (sirasiyla p=0.01, 0.00, 0.02). Smax/Imax, ambliyop gézde (0.88+0.21), normal

goze (1.03+£0.19) gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p=0.01).

fkeda ve Tremain’e gore; anizometropi bagl olarak retinada bulanik bir hayal
olusmakta bunun sonucunda retina santralinde (fovea) yer alan X hiicreleri fonksiyon
kazanamamakta veya fonksiyonlarin1i kaybetmektedir (98). Bizim hipermetropik
anizometropisi olan grupta ambliyop goziin fovea kaynakli temporal kadran RSLT

kalinliginin saglikli géze gore ince bulunmasini bu teori ile agiklamak miimkiindiir. Fakat
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yine lizerinde durulmasi gereken husus, bu c¢alismada retina gangliyon hiicrelerinin

fonksiyonu 6l¢iilmemis olup sadece RSLT kalinliginin 6l¢timiiniin yapilmis olmasidir.

Literatiirde Yoon ve ark.’larmin (111) sadece hipermetropik anizometropik
ambliyop olgularda OCT ile ortalama RSLT kalinligin1 degerlendirdikleri ¢alismada,
ortalama RSLT kalinlig1 olgularin ambliyop gézlerinde (115.249.7um) normal goézlerine
(109.6£8.4um) gore istatistiksel olarak anlamli derecede kalin bulunmustur (p=0.019).
Yazarlar bu sonucu, retina gangliyon hiicrelerindeki postnatal azalmanin ancak normal
siirlardaki refraktif durumlarda olacagini, normalden sapmalarda ise retina gangliyon
hiicrelerindeki fizyolojik azalmanin olamayacagi ve buna baglh olarak da hipermetropik
anizmetropisi olan olgularin ambliyop gozlerinde RSLT kalinliginin normal goézlerine gore

kalin olacagi seklinde agiklamuislar.

Farkli olarak yapilan bir ¢aligmada Lempert tarafindan, hipermetropik
anizometropisi olan ambliyop olgularin, ambliyop gozlerinin optik disk alan1 diger
gozlerine gore kiiciik bulunmustur (113). Yazar, hipermetropik anizometropik gozlerdeki
gorme azliginin sebebini, ambliyop gozlerde, optik sinirin hipoplazik olmast ve o goziin

goreceli olarak mikrooftamik olmasina baglamistir.

Bu tezi destekler nitelikteki bir caligmada, Bozkurt ve ark.’1, hipermetropik
anizometropisi olan olgularin, ambliyopik gozlerinde ortalama disk alanini saglikl
gozlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede kiigiik bulunmuslardir (114). Yazarlar,
hipermetropik anizometropiyi gozler arasindaki optik disk biiytikliglyle ilgili farkliligin

sebebi olarak yorumlamiglardir.

RSLT olgiimleri i¢in nomogram olusturulmasit ve incelenen goziin normal
popiilasyonla kiyaslanabilmesi i¢in sabit bir tarama c¢apinin kullanilmasi gerekmektedir.
Schuman ve arkadaslar1 (79), 3.4 mm’yi Onermigler ve bu genel kabul gdérmiistiir.

Caligmamizda da bu sabit tarama ¢emberi kullanilmistir. Hipermetropik anizometropisi
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olan ambliyop hastalarda, ambliyopik gozlere ait optik disk alanlarinin olgularin saglikli
gozlerine gore kiigiik bulundugu gz ontline alindiginda (113,114) sabit tarama ¢emberinin
kullanilmasiyla ilgili en 6nemli sorun; hipermetropisi fazla olan goziin optik diskine
tarama ¢cemberi yerlestirildiginde daha genis mesafeden RSLT 6l¢iimii yapilip, daha kalin
RSLT degeri elde edilirken; optik diski daha biiyiik olan saglikli gbzden ise optik diske
daha yakin mesafeden 6l¢iim yapilip, daha ince RSLT degeri elde edilmis olacaktir. Bu da

olgularin ambliyop ve saglikli gozleri arasindaki yorumu giiclestirmektedir.

Miyopik anizometropi grubunun ambliyop ve normal gozlerinin nazal, alt ,
temporal, Imax/Smax, Smax/Imax, Smax/Tavg, Imax/Tavg, Smax/Navg, Max-Min, Imax,
lavg, ortalama RSLT kalinligi acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.05). Ust kadran (ambliyop gdz=112.12+18.54um, normal gdz=
123.12+20.85um), Smax  (ambliyop  g6z=144.25+£19.96um, normal  goz=
163.50+20.54um), Savg (ambliyop goz=112.12+£18.54um, normal géz= 123.12+20.85um)
degerleri ambliyop gdzde normal goze gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince
bulundu (sirastyla p=0.05, 0.02, 0.05). Literatiirde anizometropik ambliyop olgular
tizerinde RSLT kalinliginin arastirlldigi calismalarda sadece miyopik anizometrop
olgularin yer aldig1 grup tizerinde ileri istatistiksel analizin yapildig1 c¢aligmaya
rastlanmadi. Bizim c¢alismamizda miyopik anizometropisi olan ambliyop olgularin
ambliyop gozlerine ait RSLT kalinliklarinin normal goézlerine gore istatistiksel olarak
anlamli olmasa da ince bulunmasi, miyopik gozlerde emetrop olan gozlere gére RSLT
kalinliginin daha ince olmasima (104) baglanabilecegi gibi bu farkliligin diger muhtemel
nedeni OCT ile RSLT kalinligin1 6lgerken miyopi ile iligkili biiyiik diski olan hastalarda
standart tarama c¢emberinin kullanilmasiyla optik sinire daha yakin mesafeden RSLT

Ol¢iimii yapilmis olmasidir.
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Bozkurt ve ark.’nin (115) optik sinirin goéz kiiresine oblik bigimde girmesi
neticesinde olusan egik disk sendromu olan olgularda NFA II ile yaptiklar1 calismada, egik
diski olan gozlerle saglikli gbzler arasinda total integral alan agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmasa da, iist kadrana ait RSLT kalinligin egik disklerde anlamh
derecede ince oldugu bulunmustur. Buna karsilik alt kadrana ait RSLT kalinliginda bu
boyutta bir incelme saptanmamistir. Yazarlar bu sonucu, egik diski olan hastalarda
Ozellikle alt kadranda gozlenen koryoretinal atrofi alanin sinyal iletiminde gecikmeye
neden olmasina ve 6l¢iim yapilan cihaz tarafindan alt kadrana ait RSLT kalinligimnin yanlig
olarak yiiksek bulundugu sonucuna varmislar. Bu nedenle, bizim caligmamiza RSLT
kalinliginda degisiklige neden olabilecek optik sinir basi anomalisi olanlar ile peripapiller

koryoretinal atrofisi olanlar dahil edilmemistir.

Budenz ve ark.’larinin 328 kisi tizerinde Schuman ve ark.’larinin (79), 6nerdigi 3.4
mm tarama ¢ember ¢apini kullanarak OCT ile yaptiklar1 ¢alismada, aksiyel uzunluk ve
kirma kusuru ile RSLT kalinlig1 arasindaki iligkiye bakilmis. Aksiyel uzunlukta ki her 1
mm artig ile birlikte RSLT kalinliginin yaklagik 2.2 pm azaldigi, kirma kusurunun her 1 D

miyopiye kaymasi ile RSLT kalinliginin yaklasik 0.9 um azaldigi gosterilmistir (104).

Anizometropisi olan ambliyop hastalarda kesin farkliligin ambliyopiye mi, yoksa
optik sinir yapilarindan kaynaklanan anatomik farkliliga m1 bagli oldugunu tespit
edebilmek icin anizometropisi olan fakat ambliyopisi olmayan bir gruba da ihtiyag

bulunmaktadir.

Anizometropik ve strabismik hastalar birlikte degerlendirildiginde, {iist, nazal, alt
kadran ve ortalama RSLT kalinligiyla ambliyopi derecesi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05). Ambliyopi derecesi ile temporal kadrana ait RSLT
kalinlig1 arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p=0.01).

Temporal kadran RSLT kalinliklar1 agisindan bu anlamli farkin kaynagimi bulmak igin
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ambliyopi dereceleri ikili olarak karsilastirildiginda sadece agir ve orta diizey ambliyop
olgular arasinda farkin oldugu bulundu. Temporal kadrana ait RSLT kalinligi, agir
ambliyop grupta (79.50+22.42um), orta diizey ambliyopik gruba (63.25+£14.18um) gore
anlamli derecede kalin bulundu (p=0.01). Bu sonug, beklenenden farkli ¢ikan bir sonugur.
Fakat calisma sayimizin kisitl olmasi1 ve ambliyopi derecelerine gore siniflandirilan her
gruba diisen sayinin az olmasi sonuglar etkilemis labilir. Bu sebeble daha fazla sayida
hasta i¢eren calismalara ihtiyag duyulmaktadir. Literatiirde ambliyopi derecesi ile RSLT
kalinligin1 degerlendiren tek ¢alisma Caramelli ve ark.’nin (106), NFA-GDx ile yaptiklar
calismadir. Bu calismada strabismik ambliyop olgulardan agir ambliyopi olarak
siiflandirilan grup icinde RSLT kalinlig1 acisindan ambliyopik goz ile normal goz
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamisken temporal median/nazal median
orant ambliyopik goézde normal goze gore istatistiksel olarak anlami derecede diisiik
bulunmustur (p=0.01). Ambliyopi derecelerine gore siniflandirilan olgular arasinda
ambliyopik gozlere ait RSLT kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak

degerlendirilmemistir.

Anizometropik ve strabismik ambliyop hastalarin ambliyop gozleri ile kontrol
grubunun sag gozlerine ait RSLT degerleri karsilastirildiginda kadranlara ait RSLT
kalinliklar ile ortalama RSLT kalinliklart agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Hipermetropik ve miyopik anizometropi grubunda ambliyopik goziin
refraksiyonuna gére RSLT kalinliklar1 karsilastirildiginda hipermetropik anizometropi
grubunda ambliyopik goziin refraksiyonu arttik¢a alt kadrana ait RSLT kalinligi ve
ortalama RSLT kalinhigi artmakta (sirasiyla Spearman’s=0.88, 0.53; sirasiyla p=0.00,
0.01); miyopik anizometropi grubunda ise ambliyopik goziin refraksiyonu azaldik¢a nazal

ve alt kadrana ait RSLT kalinliklar ile ortalama RSLT kalinlig1 artmaktadir (sirasiyla
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Spearman’s=0.85, 0.86, 0.86; sirasiyla p=0.01, 0.01, 0.01). Anizometropik gozlerde kirma
kusurunun miyopiye kaymasiyla RSLT kalinliklarindaki incelme bu gézlerde ambliyopiye
baglh RSLT kalinliginda olabilecek degisikliklerden ¢ok artan miyopiye bagli anatomik
olarak RSLT kalinligindaki incelmeye bagli oldugu kanaatindeyiz. Bu farkliliga ayrica
OCT ile RSLT kalinligin1 6lgerken tiim hastalarda standart tarama ¢emberinin kullanilmasi
ve buna bagli olarak da miyopi ile iliskili biiylik diski olan hastalarda cihazin yanlhs diisiik
degerler vermesi, hipermetropiye bagli kiiciik disklerde ise yanlis olarak daha yiiksek
degerler vermesi neden olmus olabilir. Bu konuyla ilgili ambliyop hastalarda RSLT
kalinligin1 6l¢erken optik disk alanini1 da g6z onilinde bulunduran ve standart olmayan ve

her diske gore ayarlanabilen tarama ¢emberinin kullanildigi ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Sonu¢ olarak, RSLT kalinligin1 in vivo degerlendiren OCT ile yapilan bu

calismada, ambliyop gozlerde belirgin bir incelmeye rastlanmamustir.

Ambliyopi, retinanin yapisal hasarindan ziyade lateral genikiilat niikleus, gérme

korteksi gibi daha tist gérme yollarinin hasaridir.
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6. SONUCLAR

1-

Strabismik grupta olgularin ambliyop gozleri ile normal gozleri arasinda OCT
ile Olgiillen RSLT parametreleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0.05).

Hipermetropik anizometropi grubunda temporal kadran ambliyop gozde
normal géze gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu (p=0.03).
Imax/Smax (p=0.01), Imax/Tavg (p=0.00), Imax (p=0.02) degerleri ambliyop
gbzde normal goze gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
Smax/Imax, ambliyop gozde normal goze gore istatistiksel olarak anlaml
derecede diisiik bulundu (p=0.01). Diger parametreler acgisindan ambliyop
gozler ile saglam gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05).

Miyopik anizometropi grubunda iist kadran (p=0.05), Smax (p=0.02), Savg
(p=0.05) degerleri ambliyop gozde normal goéze gore istatistiksel olarak
anlaml1 derecede ince bulundu. Diger parametreler agisindan ambliyop gozler
ile saglam gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05).

Anizometropik ve strabismik hastalar birlikte degerlendirildiginde, {ist, nasal,
alt kadran RSLT kalinliklar1 ve ortalama RSLT kalinliklar1 ile ambliyopi
derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).
Temporal kadrana ait RSLT kalinlig1, sadece agir ambliyop grupta, orta diizey

ambliyopik gruba gore anlamli derecede kalin bulundu (p=0.01).

Anizometropik ve strabismik ambliyop hastalarin ambliyop gozleri ile kontrol

grubunun sag gozlerine ait RSLT degerleri karsilastirildiginda kadranlara ait
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RSLT kalinliklar1 ile ortalama RSLT kalinliklar1 agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Hipermetropik anizometropi grubunda, ambliyopik goziin refraksiyonu
arttikca alt kadrana ait RSLT kalinlig1 ve ortalama RSLT kalinlig1 artmaktadir

(strastyla p=0.00, 0.01; sirastyla r=0.88, 0.53).

Miyopik anizometropi grubunda ise ambliyopik goziin refraksiyonu arttikca
nazal ve alt kadrana ait RSLT kalinliklart ile ortalama RSLT kalinlig

azalmaktadir (sirastyla p=0.01, 0.01, 0.01; sirastyla r=0.85, 0.86, 0.86).
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7. OZET

Strabismik ve anizometropik ambliyoplar ile saglikli olgularin retina sinir lifi
tabakalarmi1 (RSLT) optik koherens tomografi (OCT) ile kiyaslayarak aralarinda farkin
olup olmadig arastirildi.

Calisma grubu, 35 strabismik ambliyop olgu ile 30 anizometropik ambliyop
olgudan kontrol grubu ise gérme diizeyleri tam olan 40 olgudan olusmaktadir. Calismaya
katilan tiim olgularda tam bir oftalmolojik muayeneye ek olarak OCT ile RSLT kalinlig
incelendi.

Strabismik grupta olgularin ambliyop gozleri ile normal gozleri arasinda OCT ile
Olciilen RSLT parametreleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Hipermetropik anizometropi grubunda temporal kadran ambliyop gdzde normal géze gore
anlamli derecede ince bulundu (p=0.03). Diger kadranlara ait RSLT kalinliklar1 ile
ortalama RSLT kalinliklar1 agisindan gozler arasinda anlamli fark bulunmadi. Miyopik
anizometropi grubunda iist kadran ambliyop gézde normal géze gore anlamli derecede ince
bulundu (p=0.05). Diger kadranlara ait RSLT kalinliklar: ile ortalama RSLT kalinliklar:
acisindan gozler arasinda anlamli fark bulunmadi. Strabismik ve anizometropik ambliyop
hastalarin ambliyop gdzleri ile kontrol grubunun sag goézleri karsilastirildiginda kadranlara
ait RSLT kalinliklar1 ile ortalama RSLT kalinliklar agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi.

Hipermetropik anizometropi grubunda, ambliyopik gdziin refraksiyonu arttik¢a alt
kadrana ait RSLT kalinlig1 ve ortalama RSLT kalinligmin arttig1 (sirasiyla p=0.00, 0.01;
strastyla r=0.88, 0.53) miyopik anizometropi grubunda ise ambliyopik gdziin refraksiyonu
arttik¢a nazal ve alt kadrana ait RSLT kalinliklar1 ile ortalama RSLT kalinliginin azaldig:
saptandi (sirasiyla p=0.01, 0.01, 0.01; sirasiyla r=0.85, 0.86, 0.86).

Anahtar kelimeler: Strabismik ambliyopi, anizometropik ambliyopi, retina sinir

lifi tabakas1 kalinlig1, optik koherens tomografi
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The evalution of retinal nerve fiber layer thickness in patients with anisometropic and

strabismic amblyopia using optical coherence tomography
8. SUMMARY

Retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness of the ambliyopic eye with the fellow eye
in patients with strabismic and anisometropic amblyopia and RNFL thickness of the
ambliyopic eyes in patients with strabismic and anisometropic amblyopia with the right eye of
the healthy subject are compared using optical coherence tomography (OCT). There were 35
subjects in strabismic amblyopic group, 30 subjects in anisometropic amblyopic group, 40
subjects in control group.

Detailed opthalmological examination and RNFL thickness measurements using
Stratus OCT were performed. In strabismic group, there was no statistically significant
differences in RNFL parameters between the amblyopic eyes and fellow eyes. In hipermetropic
anisometropic group, there was statistically significant thinning in temporal quadrants of
amblyopic eyes (p=0.03). There was no statistically significant differences for other quadrants
and average RNFL thickness. In miyopic anisometropic group, there was statistically
significant thinning in superior quadrants of amblyopic eyes (p=0.03). There were no
statistically significant differences for other quadrants and average RNFL thickness.

There were no statistically significant differences in RNFL parameters between the
eyes of strabismic, anisometropic amblyopic and control subjects. In hipermetropic
anisometropic group, inferior RNFL (p=0.00, r=0.88) and mean RNFL thickness (p=0.01,
r=0.53) increased significantly with the increase of the refractive error whereas in myopic
anisometropic group, nasal RNFL (p=0.01, r=0.85), inferior RNFL (p=0.01, r=0.86) and mean
RNFL thickness (p=0.01, r=0.86) decreased significantly with the increase of the refractive

€Iror.

Key words: Strabismic amblyopia, anisometropic ambliyopia, retinal nerve fiber layer, optical

coherence tomography
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