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OZET

Ambliyopi Hastalarinda Kontrast Duyarhlik, Optik Koherens Tomografi ile
Makula Kalhinhgi, Koroidal Kalinhik ve Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinhiginin
Degerlendirilmesi
Amag: Strabismik, anizometropik ve mikst ambliyoplarin OKT(Optik Koherens
Tomografi) ile makula, koroid ve retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) kalinlig ile
kontrast duyarlilik fonksiyonlar1 (KDF) degerlendirerek ambliyopi gruplar1 arasinda

retinanin yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin saptanmasi amaglandi.

Gereg ve YOntem: Strabismik ambliyop 20, anizometropik ambliyop 20, mikst
ambliyop 20 hasta ve bu hastalarin diger iyi gozleri ile 20 saglikl1 birey calismaya
alindi. Tiim olgularda tam bir oftalmolojik muayeneye ek olarak optik koherens
tomografi (OKT) ile santral makula, koroid ve retina sinir lifi tabakas1 kalinlig

Olctimii ile kontrast duyarlilik testi yapildi.

Bulgular: Her {i¢ ambliyop grubun santral makula kalinligi, subfoveal, nazal ve
temporal koroidal kalinliklari iyi gozlere ve kontrol grubuna gore anlamli bir fark
yoktu(p>0.05).

Ambliyop gruplar RSLT kalinlig1 agisindan kendi aralarinda ve kontrol grubuna gore
dort kadranda da bir anlamli fark yoktu(p>0.05). Fakat iyi gozleriyle
karsilastirildiginda ise; temporal RSL kalinlig1 anizometropik ve mikst
ambliyoplarda daha ince, alt RSL kalinlig1 ise anizometropik ambliyoplarda daha
kalindi(p<0.05).

Ambliyop gruplar kendi aralarinda kontrast duyarlilik fonksiyonu(KDF) acisindan
karsilastirildiginda; tiim kosullarda strabismik ambliyoplarin birgok frekansta KDF
anizometrop ve mikst ambliyoplara gore daha yiiksekti ve bu yiikseklik diisiik ve orta
frekanslarda istatiksel olarak da anlamliydi(p<0.05). Ayrica ambliyop gruplarin KDF
Iyi gozlere ve kontrol grubuna gore daha diisiiktii(p<0.05). Ambliyop hastalarin iyi
gozleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda strabismik ambliyop hastalarda diisiik ve
orta frekanslarda iyi gozlerinin, anizometropik ve mikst ambliyop hastalarda ise

kontrol grubunun KDF’nun daha yiiksek oldugu saptandi.



Sonug: Calisma sonuglart ambliyopik gbzlerde retina, koroid ve retinal sinir lifi
tabakalarinda anatomik olarak dnemli bir degisiklige neden olmasa da kontrast

duyarlilik gibi foksiyonel diizeyde degismelere neden olabilecegini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Ambliyopi, Kontrast Duyarlilik, Koroidal Kalinlik, Makula
Kalinligi, Optik Koherens Tomografi, Retina Sinir Lifi Tabakas1



ABSTRACT

Evaluation of Contrast Sensitivity, Retinal Nerve Fiber Layer Thickness,
Choroidal Thickness and Macular Thickness with Optical Coherence
Tomography in Amblyopic Patients
Aim: The aim of this study is to determine the structural and functional changes of
retina by evaluating macular, choroidal and retina nerve layer fiber thickness with
OKT (Optical Coherence Tomography) and also contrast sensitivity on patients with

strabismic, anisometropic and miksted amblyopia.

Materials and Methods: 20 healthy subjects, 20 strabismic amblyopic, 20
anisometropic amblyopic, 20 miksted amblyopic patients and their healthy fellow
eyes were included in the study. Detailed ophthalmologic examinations performed on
all patients. Central macular, choroidal and retinal nerve fiber layer thickness were

measured with OKT and contrast sensitivity test was performed on all patients.

Findings: There were no statistical difference in central macular, subfoveal, nasal
and temporal choroidal thickness in all three of the amblyopic subgroups compared
to healthy fellow eyes and control group (p>0.05).

There were no statistical differences between ambliopic subgroups and control group
comparing RNFL thickness in four quadrants(p>0.05). However, compared to
healthy fellow eyes, temporal RNFL thickness was lower in anisometropic and
miksted ambliopic eyes and inferior RNFL thickness was higher in anisometropic
ambliopic eyes (p<0.05).

When contrast sensitivity functions on amblyopic subgroups were compared in most
of the frequencies strabismic amblyopic eyes performed higher scores than
anisometropic and miksted amblyopic eyes. These higher scores were statistically
significant in low and middle frequencies (p<0.05). Furthermore, CSF were lower in
amblyopic subgroups compared to healthy fellow eyes and control group (p<0.05).
Fellow healthy eyes of strabismic amblyopic patients had higher CSF in low and
middle frequencies however CSF were higher in control group compared to fellow

healthy eyes of anisometropic and miksted amblyopic eyes.



Conclusion: This study shows that amblyopia may not lead to significant anatomical
changes in retina, choroid and retina nerve fiber layer however it may lead to

functional changes as in contrast sensitivity tests.

Key words: Amblyopia, Contrast Sensitivity, Choroidal Thickness, Macular
Thickness, Optical Coherence Tomography, Retina Nerve Fiber Layer
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1. GIRIS

Ambliyopi; tam bir g6z muayenesi sonucu organik bir patolojinin
saptanmadigi, tashihle diizelmeyen, tek veya ¢ift tarafli gorme azligidir. Toplumun
%1-4’1inii etkileyen ambliyopi, 40 yasin altindaki bireylerde en stk monokiiler gérme
azalig1 nedenidir(1). Ambliyopiye bagli gérme kayiplarinin ¢ogu Onlenebilir veya
zamaninda uygun tedavi ile diizelebilir(2).

Ambliyopinin norolojik bir hastalik oldugu, tek tarafli olsa bile her iki gozii
etkiledigi belirtilmektedir. Goz fonksiyonlarin1 degerlendirirken gérme diizeyinin
Olciilmesi en kolay ve sik kullanilan yontemlerden biridir. Gorme birgok
parametreden olusur. Bunlar; sekil ve hareket algilama, stereopsis, renkli gorme,
kamagma degisimi ve kontrast duyarliliktir(3,4). Ambliyoplarda iyi goren goziin,
normal bireylerle karsilastirilinca gérme diizeyleri esit olsa bile bazi psikofiziksel ve
norofizyolojik testlerde diisiik oldugu tespit edilmistir. Her iki gdziin normal geligimi
icin aralarinda saglikli bir binokiiler rekabetin olmasi gereklidir ve bu nedenle tek
g6zl ambliyop olan kisilerin rekabet eksikligi nedeniyle iyi olan goziin gelisiminde
de gerilik mevcuttur(5). Ambliyop hastalarin iyi goren gozlerinde de kontrast
duyarlilikta azalma saptanmistir. Tedavi ile ambliyopik gézde gorme ile beraber
kontrast duyarlilikta da artma olur. Kontrast duyarlilik hem ambliyopi hakkinda hem
tedavinin etkisi ve basaris1 hakkinda bize bilgi verir(6).

Fonsiyonel magnetik rezonans goriintiileme (fMRG) ile yapilan ¢aligmalarda
ambliyop gbzden uyari alan striate ve prestriate kortekste de anormal norofizyolojik
aktivitelerin varlig1 gosterilmistir(7). Anizometropik ve strabismik insanlarda yapilan
otopsilerde, lateral genikiilat niikleus(LGN) hiicre sayisinda azalma ve hiicrelerde
kii¢iilme saptanmistir(7). Gorsel korteks, ambliyopide birincil konumda yer alsa da,
son yillarda yayginlasan optik koherens tomografi (OKT) ile ambliyopiye sekonder
makulada, koroidde ve retina sinir lifi tabakasindaki degisiklikler arastirilmaktadir.

Bu c¢alismada ambliyop hastalarda(strabismik, anizometropik ve mikst)
ortaya cikan bu degismeler, kontrast duyarlilik fonksiyonu(KDF), OKT ile makula,
koroid ve retina sinir lifi tabakast (RSLT) kalinlig1 hastalarin hem iyi gdren diger

gozleri ile hem de kontrol grubu ile karsilagtirilarak arastirildi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Ambliyopi
2.1.1. Tanim

Ambliyopi, viziiel matiirasyon esnasinda gozlerden birinin veya ikisinin
belirgin viziiel deprivasyonu ya da anormal binokiiler etkilesimi sonucu goérme
keskinliginin belirgin olarak azaldigi ve uygun tedaviyle geri doniisii olabilen bir

durumdur(7). Ambliyopinin en sik nedenleri sasilik ve anizometropidir(2,8).

Ambliyopi terimi Yunanca “donuk gorme” anlamina gelen “amblys” ve
“g0z” anlamindaki “ops” soOzciiklerinden olusmaktadir ve ‘‘gdz tembelligi’’
anlaminda kullanilmaktadir. Albrecht von Graefe, ambliyopiyi ‘hastanin az gordigi

fakat hekimin higbir sey gormedigi durum’ olarak tanimlamaistir(9).

Klinik pratikte ambliyopi; tek gozde Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis gérme
keskinligi(GK) < 0.8 ya da her iki goz GK arasinda Snellen eselinde > 2 sira fark
olmasi olarak kabul edilmistir ancak gercek anlamda ambliyopi 20/20 sirasindan

birkag harf gorememekten el hareketi diizeyine kadar degisebilmektedir(10).

Ambliyop gdzde kontrast sensitivite ve vernier gérme keskinliginde azalma,
cisimlerin sekillerinde bozukluk ve uzaysal lokalizasyonlarini algilamada azalma da

saptanmaktadir(11).

Ambliyopide kontralateral g6ztin ambliyobik goze gore kigik ama élgllebilir
kusurlara sahip oldugunu gosteren cesitli kanitlar olmasi nedeniyle kontralateral
g6zden bahsederken “normal”, “ambliyop olmayan” ya da “dominant” g6z yerine,
“1y1” goz terimi kullanilmasi Onerilmistir(12). Bu g¢alismada da ‘iyi g6z’ terimi

kullanildi.

Ik 2-3 yas, ¢ocuklarin ambliyopiye en duyarli olduklari yastir ve duyarlilik
cocuk 6-7 yasma ulagana kadar yani gorsel gelisim tamamlanip, retinokortikal
yollarin ve gorsel merkezlerin anormal gorsel girdilere direncli oldugu déoneme kadar
azalarak devam eder. Bu periyoddan sonra bile travmatik kataraktta oldugu gibi
deprivasyona bagli olarak hafif diizeyde ambliyopi olusabilir ve okliizyon tedavisi ile
gorme keskinligi hizla geri dondiirtilebilir(13,14). Ambliyopi tedavisi ne kadar erken

yasta baglarsa binokiiler tek gérme ve derinlik hissi o kadar 1y1 gelismektedir(2).



Ulkemizde rutinde bir tarama uygulanmadigi icin, olast ambliyojenik
bozukluklara sahip ¢ocuklarin taninmasi ve tedavilerinin baglamasi gecikmektedir.
Geg¢ saptanan olgularda gorme kaybi1 kalic1 hale gelmekte ve bu cocuklarda
psikososyal bozukluklar, motor beceri gelisiminde gerilik ve okul basarisinin

etkilenmesi gibi bir¢ok problem ortaya ¢ikmaktadir(16-18).

2.1.2.Prevelans

Gorme azligr nedenlerine bakildiginda, 45 yas altinda gérme azliginin nedeni
olarak ambliyopi, tiim travma ve diger okiiler hastaliklarin Oniine ge¢mektedir(7).
Ambliyopinin goriilme siklig1 toplumdan topluma degismekle birlikte %1 ile %3.2
arasinda degismektedir(18-20). Ulkemizde yapilan calismalarda ambliyopi sikligini
Ekinciler ve arkadaglar1 %1-3, Ozan ve arkadaslar1 %2.11 Erdem ve arkadaslar
%2.97 ve Akyol ve arkadaslar1 %1.5-2.9 olarak bulmustur(21-24).

Ambliyopide en oOnemli risk faktorii aile hikayesidir. Anne, baba veya
kardeslerde ambliyopi veya sasilik olan ¢ocukta ambliyopi riski, normal
populasyondan 4-6 kat fazladir. Down Sendromu, prematiire, diisiikk dogum agirhigi,

norolojik anomaliler ve gelisimsel bozukluklar riski artiran diger nedenlerdir(25).
2.1.3. Gorme Norofizyolojisi

Gorme iki basamakta gerceklesir. Ik basamakta retinaya yansiyan 1sik
fotoreseptorlerce elektriksel uyartya donistiriliir, ikinci basamakta ise elektriksel

uyar1 kortekste yer alan gérme merkezlerine iletilir.

LGN gorme bilgisinin islenmesinde temel subkortikal tabakadir. Retinadaki
yaklagik 1 milyon ganglion hiicresinin %901 LGN’de sonlanir. LGN 6 saf
monokiiler laminadan olusur (Do6rt dorsal parvoseliler, 2 ventral magnoseliler
lamina ile bunlar1 ayiran koniyoseliiler lamina). Bu laminalarda magnoseliiler (M) ve
parvoseliiler (P) hiicrelerinin niikleuslar: bulunur. Her bir tabaka bir gézden girdi alir.
Birinci, dordiincii ve altinci tabakalar kontralateral nazal retinadan; ikinci, Gglnci ve
besinci tabakalar ipsilateral temporal retinadan girdi alir. Her bir lateral genikulat

nukleus kontralateral gérme alaninin tam bir bilgisini tagir(26).



P noronlari, santral gérme alanindan ve foveadan gorme uyarilari alir.
Renklere, yiiksek uzaysal frekansa, ince iki nokta ayrimimna ve ince stereopsise
duyarhidir. M noronlar1 ise harekete, kaba binokiiler ayrima ve kaba stereopsise

duyarhdir. Parafoveal ve periferal retinayla iligkilidir(26).

LGN’deki retinal girdileri alan postsinaptik nodronlar optik radyasyoyu
olusturarak primer gorme Kkorteksine (Broadman 17. alani, striat (gizgili)
kortekse,V1) projekte olur. Striat kortekste M ve P hiicrelerinin projekte oldugu
bolgeler farklidir. M hiicrelerindeki gorsel uyar1 parieto-oksipital bolgeye, P
hiicrelerindeki gorsel uyar1 ise temporo-oksipital kortekse ulasir ve iki bolge arasinda

etkilesim mevcuttur(26,27).

Striat korteksteki hiicreler elektrofizyolojik agidan her bir goze ayr1 ayr1 ve
her iki gbze birden cevap veren hiicreler olarak gruplandirilir ve okiiler dominans
kolonlar1 diye adlandirilir(28). Okiiler dominans kolonlarinin dogumda olusmamis
oldugu Hubel ve Wiesel tarafindan radyoaktif isaretli amino asitler kullanilarak
gosterilmistir(28). Okiiler dominans kolonlar1t normalde % 85 binokiiler % 15
monookiiler cevap veren hiicrelerden olusur. Ambliyojenik oldugu bilinen
durumlarda striat kortekste etkilenen goze cevap veren hicrelerde ve binokiler cevap
veren hiicrelerde azalma, LGN’de etkilenen gozden uyar1 alan laminalardaki
hiicrelerde kiigiilme, geri kalan hiicrelerin ise uyaranlara cevap kalitesinde diisme
saptanmistir(28).

Strabismus yaratilan kedilerde, normalde % 85 olan binokiiler fragmanin %
20’ye diistiigi ve kalan hiicrelerin de monookiiler olarak paylasildigi ortaya
cikarilmistir. Von Noorden ve Crawford postmortem ¢alismalarinda o6zellikle
ipsilateral LGN’de strabismik ambliyop gozle baglantili katlardaki hiicrelerde
kiiclilmeyi insanda gdstermiglerdir(28).

Deprivasyon unilateral olarak olustugunda binokiiler cevap veren hiicre kaybi
yaninda, saglam go6zlin bariz bir dominansi ile karsilasilir. Monookiiler gorsel
deprivasyon sonucu etkilenen géze cevap veren hiicre sayisinda azalma goriiliirken,
diger gbze cevap veren hiicre kolonunda kompansatuvar artma olur. Yani potansiyel
olarak her iki géze baglanti yapma yetenegi olan kortikal hiicreler ambliyop olmayan

g0z tarafindan calinir.



Glinlimiizde yapilan beyin goriintileme ¢alismalart anizometropik ve
strabismik ambliyopide kortekste primer ve sekonder gérme alanlari dahil olmak
Uzere, paryetooksipital korteks ve ventral temporal kortekste aktivasyon diizeylerinde
azalma oldugunu gostermektedir(28).

MRI ¢alismalarinda okiiler dominans kolonlar1 haritalanabilmektedir. Iki yas
altinda ambliyopi gelistiren kisilerde ambliyop gozden, iyi géze dogru dominans
kolonlarinda bir kayma olugsmustur fakat bu kayma ge¢ donemde (kritik period
sonrasi) ambliyopi gelistirmis yetiskinlerde izlenmemistir(28). Yine MRI
caligmalarinda anizometropik ve strabismik ambliyoplar arasinda farkliliklar
gosterilmistir. Anizometropik ambliyopide kalkarin aktivite, yliksek uzaysal frekans
paternde azalirken, strabismik olgularda diisiikk frekans paterninde azalma
olusturmaktadir. Son olarak MRI c¢alismalarinda anizometropik ambliyopi olan

olguda LGN’de kontrol goze gore aktivitede azalma tespit edilmistir(28).

Yapilan hayvan c¢alismalarinda ambliyop gozlerde gangliyon hiicre
sitoplazmas1 ve internal pleksiform tabakada incelme, optik sinir boyutlarinda
azalma ve histolojik olarak iyi géz akson sayisinda diger goze gore belirgin artis

tespit edilmistir(29-31).

Dogum sonrast 6-7 yasina kadar gorsel sistem; retina, LGN ve korteks
gelisimine devam etmektedir(32,33). Gorsel deneyimler sonucu kortikal néronlarin
bir takim fonksiyonel 6zellikler kazanmasina noral plastisite denir. Noral plastisenin
devam ettigi donem, ambliyopinin gelismesi icin sensitif veya kritik donem olarak
adlandirilir(15,34). Gormenin en hizli gelistigi, dolayisiyla ambliyopi gelisme
riskinin en fazla oldugu donem ilk 6 aydir(35).

Kritik donem tim gorsel sistem fonksiyonlar1 igin farklidir; spektral
sensitivite igin 3-6 ay, uzaysal rezoliisyon i¢in 2 yila kadar, binokiiler fonksiyonlar
icin daha uzun kritik periyodlardan s6z edilebilir. Kritik periyod ise tedavi ile
gormenin artabilecegi donemi belirler. Bu donem ¢esitli calismalara gore 6-12 yasina
kadar stirmektedir(25). Epelbaum; sasilig1 olan ambliyop hastalarda kritik periyodun
lic yasa kadar 6nemli oldugunu, 8-12 yasa kadar devam ettigini belirtmistir(15).

Erigkin yasta iyi gozlerini herhangi bir nedenle kaybeden ambliyop olgularda

ambliyop gézde meydana gelen gorme artis1 ile ilgili klinik deneyimler ve 7 yas



sonrasinda ambliyopi tedavisine cevap veren olgularin varligi, nodronal
sekillenmenin, hiz1 azalmakla birlikte kritik periyod sonrasinda da devam ettigi

fikrini desteklemektedir(36,37).
2.1.4. Fizyopatoloji

Binokiiler gorme her iki gdz tarafindan goriilen bir objenin, tek olarak

algilanmasidir. Binokiiler gormenin varligi fiizyonun var oldugunu gosterir.

Binokiiler gérme, bir objenin tek olarak algilanmasinin yami sira, her iki
gbziin ayni anda kullanimi ile horizontal olarak yaklasik 120 derecelik genis bir
gorme alani saglanmasi, goriintii kalitesini arttirarak tek gozle daha belirsiz goriilen

nesnelerin daha net goriilmesi ve derinlik hissinin geligsebilmesine olanak verir(28).

Hayatin ilk 3-5 ayinda binokiiler duyusal flizyon ve binokiiler duyarlilik
heniiz gelismemistir(38,39). Fiizyonal verjans goz hareketleri de aymi periyotta
olgunlagsmaya baslar(40,41). Binokiiler gorme hayatin ilk birka¢ yili icerisinde

kazanilir ve gelisimi i¢in bazi sartlarin olmasi gerekmektedir;
1. Her iki g6zden berrak bir gorinti gelmesi

2. Beyindeki gorme alanlarinin, birbirinden hafifge farkl iki goriintliniin fiizyonunu

temin edebilmek icin gerekli beceriye sahip olmasi
3. 1ki gdziin tiim bakis pozisyonlarma koordine olmasidir(42).

Fiizyon, her iki goz tarafindan farkli algilanan tek bir objeye ait iki
goriintliniin, kortikal gérme merkezlerinde birlestirilip iist iiste cakistirilmasidir(43).
Flizyon her ne kadar beyin tarafindan gergeklestirilse de ilk basamagi, her iki goziin
retinasina diisen goriintiilerdir. Bunun i¢in, her iki goziin retinal korrespondans
denilen uyum i¢inde olmasi gerekir. Gorme aks1 her gbz i¢in nazal gérme alanindaki
objelerin goriintiisiiniin foveola temporaline, temporal gorme alanindaki objelerin ise

foveola nazaline diistiigii sekonder akslarin merkezini olusturur.

Benzer sekilde, iist gorme alanindaki objelerin goriintiisii foveola altina, alt
gorme alanindaki objelerinki ise foveola iistiine diiser. Gorme aks1 merkez alinmak
tizere diger objelerin gorme alanindaki yerleri tayin edilir. Buna okiilosentrik

lokalizasyon denir.



Bir gozdeki her retinal nokta veya bolgenin, baska bir deyisle elemanin, diger
gbzde ortak gorsel yonii paylastigi bir es retina elemant vardir. Korrespondan retina
elemanlari, her iki gbzde binokiiler gérmeye neden olan, ayni ortak subjektif gérme
yoniinii paylasan elemanlardir. Korrespondans gosteren retina elemanlart ig¢in artik
diger gozdeki biitiin retina elemanlar1 nonkorrespondandir. Yani ayni ortak subjektif
gérme yoniinli paylasmaz. Ortotropik bir kiside her iki foveola ayni ortak subjektif
gdrme yOniinii paylasir, yani korrespondandir. Bu sekilde saptanan uyuma normal

retinal korrespondans(NRK) denir(28).

Normal retinal korrespondans ile bir objenin her iki foveolaya diisen
gorintilerinin birlestirilerek tek olarak algilanmasina duyusal fiizyon denir. Bu ayni
zamanda normal fiizyon veya normal binokiiler gérme olarak da adlandirilabilir. Bu
durumda, her iki goéziin foveolasinin uyumu temel alinarak foveolanin nazalindeki
her bir retina elemaninin diger goziin foveola temporalinde korrespondans gosterdigi

elemant vardir(28).

Herhangi bir fiksasyon mesafesinde her iki goziin korrespondan noktalarinda
goriintlilenen objelerin uzayda olusturdugu ark horopter olarak adlandirilir. Horopter
Uzerinde yer almayan objeler retinanin korrespondan noktalarini uyarmadigindan
diplopiye neden olurlar. Korrespondan retina noktalari geometrik olarak diizenli
mesafelerde dagilim gosterdiklerinde horopter, her iki goziin rotasyon merkezleri ve
fiksasyon objesinden gecen bir daire seklindedir. Fiksasyon objesi yakinlagtiginda
daire kiiciiliir. Bir daire seklinde diisiiniilen bu horopter Vieth-Miiller tarafindan
tanimlanan teorik horopterdir. Deneysel olarak horopterin bir daireden ziyade daha

diiz bir egri seklinde oldugu gosterilmis ve deneysel horopter olarak adlandirilmistir.

Gorme sistemi horopterin hemen 0Oniinde veya arkasinda bulunan objelerin
tek olarak algilanmasina izin verir. Bu dar alan Panum alani olarak adlandirilir.
Panum alani i¢ine diisen objeler binokiiler ve tek olarak algilanirlar. Panum sahasi
fiksasyon noktasinda en dar, perifere dogru biraz daha genistir. Panum sahasi
disindaki objeler retinada korrespondan olmayan noktalar1 uyarir, imajlar
korrespondan noktalara diisirmek, yani duyusal fiizyonu saglamak icin verjans

denilen z1t yonde flizyonal goz hareketi olur. Buna motor fiizyon denir(8).



Fiizyonun varligt ya da yoklugu sasilifin tani, tedavi ve prognozunda
onemlidir. Flizyon kaybi diplopi ile sonuc¢lanir. Hasta fiizyon yapamiyorsa sasilik
operasyonu sonrasi binokiiler gorme olusturulamaz. Bu nedenle fiizyon yapamayan

hastalarda cerrahi planlanirken daha dikkatli olunmalidir(8).

Pannum sahasi i¢inde bulunan {i¢ boyutlu bir objenin her iki géz arasindaki
uzaklik (interpupiller mesafe) nedeniyle her iki gdzde birbirinden ¢ok az farkli retina
noktalarina (bir gozde foveola, digerinde hemen foveola yan1) diisen birbirinden ¢ok
az farkli goriintiilerinin fiizyonu stereopsis denilen ii¢ boyutlu algilamaya neden olur.
Stereopsis, derinlik hissinin sinonimi degildir, derinlik hissi monookiiler ipuglari ile
de algilanabilir. Stereopsis dogusta yoktur, yaklasik 3. ayda gelismeye
baslar(38,39,44-46) ve en az 3 yasina kadar olgunlagsma siireci devam eder(47-49).
Stereokeskinlik, 5-6 yaslarinda normal erigskin diizeyi olan 60 sn/ark degerine
ulasir(28).

Stereopsis binokiler gormenin en yiksek formudur ve iki gozin horizontal
korrespondan olmayan retina elemanlarinin es zamanli uyarilmasi ile olusur.
Horizontal disparitenin kendisi stereoptik alginin uyarilmasi i¢in yeterlidir. Vertikal
disparite mevcudiyetinde stereopsis olusturulamaz(3,50,51). 1ki gdziin non-
korrespondan retina elemanlarindan gelen bu uyumsuz imajlar, saglam isleyen
flizyon mekanizmas1 sayesinde derinlikle birlikte algilanirlar ve stereopsis

gerceklesir(52).

Ambliyopide tek ya da ¢ift tarafli gorme azalmasi mevcuttur ve bu nedenle
ambliyoplarda stereopsiste de azalma gozlenir. Yasamin erken doneminde gelisen
sasihigim stereopsis kaybit ile sonuglandigi bilinmektedir(53-60). Bebeklik
donemindeki goz kaymas: stereopsiste ciddi kayiplara neden olmasma karsin, 2
yastan sonra olusan goz kaymalar tipik olarak daha iyi stereokeskinlikle birliktelik
gosterir(60-62). Bu nedenle ambliyopide ilk kaybolan vizyonel fonksiyonlardan biri
stereopsis oldugu i¢in, vizyon muayenesi yapilamayacak kadar kiiciik cocuklarin
ambliyopi tespitinde stereopsis testleri kullanilabilir(8). Ancak derin olmayan

ambliyopide stereopsisin olabilecegi unutulmamalidir.

Konfiizyon ve diplopi, sasilik nedeni ile ortaya c¢ikan ve ambliyopinin

patofizyolojisinin agiklanmasinda yardimei olan klinik terim ve bulgulardir.



Konflizyon diplopiye nazaran daha nadiren gozlenir ve farkli cisimlere ait
olan hayallerin her iki goziin retinalarinin birbirlerine uyan korrespondan noktalarina
diisiiriilmesi sonucu bu iki farkli cismin goriintiilerinin es zamanlh ve st iiste

cakismis sekilde algilanmasidir(9).

Diplopi ise ayni cisme ait goriintiiniin iki goziin retinalarinda korrespondan
olmayan noktalara diigmesi nedeni ile cismin ¢ift goriilmesidir. Binokuler tek
gormenin sasilik nedeni ile siirdiiriilemeyisi sonucu olusmaktadir(6). Cocukluk
donemlerinde basglayan komitan, yani nonparalitik ve nonrestriktif kaymalarda
diplopiyi 6nlemek amaciyla iki tiir mekanizma gelistirebilir. Diplopiyi 6nlemek i¢in
gelistirilen bu duyusal adaptasyon mekanizmalarindan biri supresyon digeri anormal
retinal korrespondans(ARK)’tir. Hangi mekanizmanin gelisecegi kayma miktarina
baglidir(28). Ancak bu savunma ve adaptasyon mekanizmalar1 konfiizyon ve

diplopiyi ortadan kaldirirken ambliyopi gelisimine neden olurlar.

Supresyon; binokiiler bakis esnasinda retinalardan biri lizerine diisen
goruntindn aktif kortikal inhibisyonudur. Bu kortikal inhibisyon fizyolojik ya da
patolojik olabilir. Fizyolojik supresyon normal binokiiler tek gérmenin saglanmasi

i¢in sarttir.

Patolojik supresyon ise strabismus, konflizyon, diplopi ve anizometropi gibi
nedenlere bagl olarak gelisir. Patolojik supresyonun santral ve periferik olarak iki

¢esidi bulunmaktadir.

Santral supresyonda kayan goziin foveasindan gelen goriintli ihmale ugrarken,

periferik supresyonda kayan goziin periferik retinasina diisen goriintii ihmal edilir.

Supresyon sabit sasiliklarda sadece kayan gbzde izlenirken, alternan
sasiliklarda her iki gézde de gelisebilir. Supresyonun en dnemli 6zelliklerinden bir
tanesi sadece binokiiler gérme kosullarinda mevcut olmasidir. Monokiiler bakista

supresyondan bahsedilemez.

Supresyon erken c¢ocukluk doneminde hizla yerlesir. Eriskin dénemi
sasiliklarinda ise supresyon gelismesi ihtimali ¢ocukluk donemine gore ¢ok daha
azdir ama supresyon gelisimi i¢in belirli bir {ist yas sinir1 yoktur. Ayni1 sekilde erigkin
doneminde ambliyopi ve anormal retinal korrespondans gelisme ihtimali de oldukg¢a

diisiiktiir. Bu nedenle eriskin doneminde ortaya ¢ikan akkiz sasiliklarda diplopi
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gelismesi ihtimali ¢ok yliksektir. Sonug olarak bir hastada sasilik ve normal retinal

korrespondans varliginda diplopi yoksa supresyon gelismis demektir.(28)

Anormal retinal korrespondans(ARK); kayan gozde ekstra-foveal bir retina
alaninin kaymayan goziin foveasiyla eslesmesi anlamina gelir(63). Bu adaptasyon
kaybedilen binokiiler tek géormenin yeniden kazanilmasi amaci ile olugsmaktadir. Bir
diger deyisle anormal retinal korrespondans diplopiden korunmak i¢in gelistirilmis
bir adaptasyon mekanizmasidir. Anormal retinal korrespondansta, korrespondan

olmayan retinal elemanlarin kortikal yon degerleri yeniden olusturulur.

Uzun siiren anormal retinal korrespondans geri doniissiizdiir, bu nedenle
yerlesmis anormal retinal korrespondans vakalarinda cerrahi sonrast gozler

ortotropik hale getirildiginde hastada kalic1 diplopi gelisebilir.

Sonu¢ olarak; konfilizyondan korunmak i¢in santral supresyon gelisir.
Diplopiden korunmak i¢in periferik supresyon ve/veya ARK gelisir. Hem periferik

hem de santral supresyon, ambliyopi ile sonuglanir.
2.1.5.Smiflandirma

Burian, ambliyopiyi fonksiyonel ve organik (gorme kaybmin geri donme
olasiligr diisik olan formu) olarak ikiye ayirir(7). Fonksiyonel ambliyopi
cocuklardaki gérme azliginin en sik nedenidir(64,65). Von Noorden'in ileri stirdiigi

siniflama ise soyledir(7);

1. Strabismik ambliyopi

2. Anizometropik ambliyopi

3. Viziel deprivasyon ambliyopisi
4. Idiopatik ambliyopi

5. Organik ambliyopi

6. Nistagmusa bagli ambliyopi

Ambliyopi nedenlerine bakildiginda, 1/3 olgunun sasilik ambliyopisi,1/3’inin
anizometropik ambliyopi, geriye kalan 1/3’inin ise anizometropi ile sasiligin beraber
oldugu mikst ambliyopi oldugu goriilmiistiir(66). Ambliyopi nedenini arastirmak i¢in

yapilan ¢alismalarin bazilarinda sasilik en sik neden, bazilarinda ise anizometropi en
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stk neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir(67). Bu c¢alismalardaki farkliligin nedeni
sosyoekonomik diizeyle agiklanmistir. Sosyoekonomik diizeyi yiiksek toplumlarda
kontroller erken yaglarda yapildig1 i¢in anizometropi tedavi edilmekte ve ambliyopi
gelisimi engellenmis olmaktadir. Bu nedenle sosyoekonomik dizeyi yiksek
toplumlarda sasilik ambliyopisi, sosyoekonomik diizeyi diigiik toplumlarda

anizometrik ambliyopi daha sik goriilmektedir (68).
Deprivasyon ambliyopisi ise en az gorilen (< %3 ) ambliyopi tipidir(32,69).
2.1.5.1 Sasilik ambliyopisi

Bazi kaynaklara gore en sik ambliyopi nedenidir(65). Sasilig1 olan hastalarda
ambliyopi gelisme oran1 14.7 kat artmaktadir(70). Sasilik ne kadar erken baglamis ve

uzun slirmiis ise o kadar derin ambliyopi olusur ve tedavisi zorlasir.

Alternan fiksasyon varliginda her iki gozde cisme odaklanma oldugu igin
ambliyopi riski ¢ok daha az olmaktadir. Ancak gérme kaybi olmasa da binokiiler

gorme kaybi gelisebilmektedir(71).

Sasilik etiyolojisi halen kesinlik kazanmis degildir. Sasilifin ortaya
¢ikmasinda diisiik dogum agirligi, gebelikte sigara icilmesi, hipermetropik kirma
kusuru, wrksal farkliliklar gibi predispozan faktorler 6ne siiriilmiistiir. Caligsmalar
kalitsal etiyolojiye isaret etmektedir(7). Heredite 6zellikle primer sasilikta Hipokrat

zamanindan beri 6ne siirtilmiistiir.

Kayan goziin foveasinin supresyonuyla strabismik ambliyopinin gelistigi
diisiiniilmekteydi ancak tek basina fovea supresyonu bu olay1 acgiklayamamaktadir.
Chavasse, goziin gorsel gelisiminin, kullanim dis1 kalmasi nedeniyle durmus
oldugunu kabul etmektedir. Constenbader ise ambliyopinin baslama yasindan ¢ok

stiresinin daha 6nemli oldugunu sdylemektedir(7).

I¢ sasilik dis sasiliktan daha fazla ambliyopiye neden olur. Bunun sebebi, ic
sasiliklarda fiksasyon yapmayan goziin foveasinin, fiksasyon yapan goziin dominant
olan temporali ile yarismasi, dis sasiliklarda ise fiksasyon yapmayan goziin
foveasinin fikse eden goziin dominant olmayan nazali ile yarismasidir(64).
Ekzotropyadaki ambliyopinin daha az olmasimin diger nedenleri c¢ocukluk

déneminde intermittan olmasi ve fiksasyonun alternan olmasidir(7,72).
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Ekzotropyadaki ambliyopi kritik donemdeki anizometropiye baglidir (73).

Hipertropyast olanlar bas pozisyonu gelistirerek flizyon saglayabilir ve

dolayisiyla bunlarda ambliyopi ¢ok nadiren gelisir.(7).

Sasilik ambliyopisi dogustan 5.5 yasina kadar olusabilir. Basarili bir sekilde
tedavisi ve takibi yapilmadigi durumda 9-10 yasina kadar tekrar olusabilir. Kaymasi
olan ¢ocuklarda fiksasyon tercihinin gelisimi en sik bir yasinda olmaktadir(9 ay ile 2

yas arasinda degismektedir), fakat 8-9 yasina kadar da olusma olasiligi vardir(74).
2.1.5.2 Anizometropik Ambliyopi

Anizometropi iki goz arasinda iki dioptri ve lizeri sferik fark ve/veya bir
dioptri ve lizeri silendirik fark olmasidir(75). Gozler arasinda kirma kusuru farkindan
dolayi, refraksiyon kusuru fazla olan gozde ambliyopi olusur. Burada ambliyopi
nedeni bir gozde hayalin net olusmasi ve diger gézde hayalin bulanik olugmasi
sonucu, bulanik olan gozden gelen goriintiilerin baskilanmasidir. Anizometropik

ambliyopide binokuler gdrme gelisimi olumsuz yonde etkilenmektedir(7,76,77).

Anizometropik ambliyopide, iki goéziin kiricilik degerleri arasindaki fark
arttikca amliyopi riski ve derinligi de artar(77). Anizometropik ambliyopi
hipermetropik gozlerde daha sik, miyopik gozlerde daha az gorulmektedir. Miyopik
anizometropi, refraksiyon farki 5 dioptriden fazla olmadig siirece genellikle belirgin
ambliyopiye neden olmaz. Ancak hipermetropik anizometropi siklikla siddetli
ambliyopi ile iligkilidir. 1,5D gibi kii¢iik hipermetropi farklar1 belirgin ambliyopiye
neden olabilirken, 3D gibi anizometropi gérme keskinligini 0,1 diizeyine diistirebilen
siddetli ambliyopi ile sonuclanabilir. Miyopik anizometropik ambliyopi, genellikle
hafiftir ve ge¢c cocukluk doneminde bile tedaviye cevap verebilir. Ancak
hipermetropik ambliyopiyi 4-5 yaslarindan sonra tedavi etmek siklikla zordur. Bu
farkin muhtemel iki nedeni vardir. Birincisi, miyopi genellikle gorsel gelisime izin
verecek sekilde kritik periyottan sonra ortaya cikar. Ikinci neden, miyopik
anizometropide daha fazla miyopik olan g6z yakin gérme, daha az miyopik olan gz
uzak gorme i¢in kullanilir. Akomodasyon iki goz arasinda esit miktarda ve es
zamanli gerceklestigi icin hipermetropik anizometroplarda bir gbézde netlik
saglandiginda diger gozde de netlik saglanmasi icin akomodasyon uyarisi

olmayacaktir ve hipermetropinin fazla oldugu tarafta gérme kronik olarak bulanik
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olacak, ambliyopi gelisecektir. Ambliyopi gelisiminde fikse eden gozdeki

hipermetropi derecesi ve ekzantrik fiksasyonun varligi da 6nemlidir(75,78).

Anizometropinin optik olarak diizeltilmesinin yol agabilecegi anizokoni de
bir bagka ambliyojenik faktér olarak karsimiza ¢ikar. Farkli biiyiikliikteki retinal
goriintliler fiizyon i¢in engel teskil ederler(7). Anizometropik ambliyopide kontrast

duyarlilikta periferik retinay1 da igine alan genel bir azalma olmaktadir (79).
2.1.5.3 Mikst Tip Ambliyopi

Sasilik ve anizometropik ambliyopinin birlikteligine mikst ambliyopi denir.
Ambliyopi prevelans: iizerine yapilan c¢alismalarda ambliyopi nedeni olarak %50

anizometropi, %19 sasilik, %27 mikst ve %4 deprivasyon gosterilmistir(1).

Anizometropi ve sasiligin birlikte olmasi sasilik etiyolojisinde karisikliga
neden olmaktadir. Ambliyopinin primer (anizometropiye bagli) veya sekonder
(sasiliga bagli) yada ikisinin bir kombinasyonu olup olmadigini izah etmek giigtiir.
Baz1 kaynaklarda sasiliga ambliyopinin neden olmadigi, alternan fiksasyonu
engelleyecek  anizometropi  ve  inkomitan  kaymanin  neden  oldugu

belirtilmistir(27,80,81).

Yapilan bir calismada anizometropinin binokiilarite gelisiminde bariyer
oldugu, sonugta sasiliga neden oldugu belirtilmistir. Bnooks ve arkadaslari,
ambliyopi ve binokiilariteyi degerlendirmis ve 1,00 D anizometropinin dahi
binokiilarite kaybma neden oldugunu ve anizometropi degeri arttik¢a binokiiler
fonksiyonlarda da kaybin arttigim1 vurgulamislardir(78). Bu ¢alismayr destekleyen
cesitli calismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir(82,83). Ingram ve arkadaslari
ise anizometropinin ambliyopi ile iligkili oldugunu belirterek, cocukta kayma
olmasimin ambliyopi insidansint etkilemedigini, ancak ambliyopi derinligini

arttirdigin1 vurgulamislardir(84).
2.1.5.4 Vizuel Deprivasyon Ambliyopisi (Ambliyopia ex anopsia)

Retinanin yeterli uyarim almamasi nedeni ile olusan gorme azalmasi ile
karakterize ambliyopidir(85). Bunun nedeni de kii¢iik yaslarda tek goziin herhangi
bir nedenle kapali kalmasidir. Gérme sisteminin gelistigi kritik periyotta goriilen

konjenital kataraktlar, erken yaslardaki travmatik katarakt, blefaropitozis, korneal
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opasiteler, vitreus hemorajisi, retina dekolmani, vitritis, pitozise sebep olan

hemanjiom ve uzun sureli okliizyon deprivasyon amliyopisine neden olabilir (86,87).
2.1.6 Klinik

Ambliyopide esas etkilenen gorme keskinligi olmakla birlikte bu olgularda
binokiiler fonksiyonlarinin da bozuldugu bilinmektedir. Ambliyopide ilk bozulan
gorsel fonksiyonlardan biri stereopsistir ve bir gozdeki vizyon snellen eseline gore

1/10 ve altina diistiigiinde, o hastada stereopsis tama yakin kaybolmaktadir(6).

Ambliyopide kontrast duyarlilik Ol¢limlerinde sasiliga bagli ambliyopide
yiiksek frekanslarda degisen oOlgiilerde defekt izlenirken, anizometropik ambliyopide

tiim kontrast duyarlilik frekanslarinda defekt saptanmistir(88,89).

Strabismik ambliyopide, kayma derecesinin miktar1 ile ambliyopi derinligi
arasinda hicbir oran yoktur. Ancak sasilik ne kadar erken yasta baslar ve tedavisiz

kalirsa, ambliyopi derinligi de o oranda yiiksek olacaktir(6).
2.1.7 Tedavi

Ambliyopi, ¢ocuk, aile ve hekim arasinda iyi bir iletisim ve uzun stireli takip
gerektiren bir saglik sorunudur. Tedavinin basaris1 merkezinde, tedaviye uyum

vardir.

Tedaviye baglama yas1 ve hastanin tan1 aldiginda baslangi¢c gérme keskinligi
ambliyopi tedavisindeki kritik noktalardir. Ilk 5 yasta tedavisine baslanan vakalarda
yantt iist seviyede iken, 10 yasina dogru tedaviye ¢ok daha az yanit alinmaktadir(6).

Bu nedenle erken yasta toplum taramalar1 ¢ok 6nemlidir.

Refraksiyonun eger uygun olursa 10. ayda, uygun degilse 12.ayda proflaktik
olarak diizeltilmesinin erken baslangicli akomodatif ezotropya ve ambliyopi oranim
onemli oranda diislirdiigii gosterilmistir(78,90). Genel kani tarama ve tedavilerin 9.

aydan once yapilmasidir(91).
Ambliyopi tedavisinin prognozu ambliyopinin tipine ve derinligine baghdir.
Calismalara gore genel olarak prognoz iyiden kotiiye dogru anizometropik, sasilik ve

strabismik-anizometropik(mikst) ambliyopi seklinde bulunmustur(6).
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Tedavinin amaci, fiksasyon yapan goziin gérme olayindaki etkisinin ortadan
kaldirilmasi, az goren goziin kullanilmaya zorlanmasi, fikse eden gdziin uyarilmasi
ile ortaya ¢ikan ve ambliyop gozii etkileyen inhibitdr etkinin sonlandirilmasi ve
ambliyop goOzle miimkiin olan en kisa siirede en net foveal goriintiiniin

saglanmasidir(28).
Tedavi YOntemleri:
1. Refraksiyon kusurunun diizeltilmesi
2. Kapama tedavisi
3. Farmakolojik ve/veya optik penalizasyon
4. Medikal tedavi
5. Pleoptik tedavi
6. Cambridge Stimulatorl tedavisi (CAM tedavisi)
7. NOrovizyon Tedavisi

Tiim ambliyopilerde ilk yapilmasi gereken hastanin var olan refraksiyon
kusurunun tam olarak duzeltilmesidir(92). Ambliyop goézlerde akomodasyon yapma
giicli azaldig1 i¢in tam olarak diizeltilmemis hipermetropi kompanse edilemez(93).
Bu nedenle hipermetropisi bulunan tiim ambliyop gozlere sikloplejik deger tam
olarak verilmelidir. Aynm1 sekilde daha nadiren de olsa karsilagilan yiksek miyopiye
bagli ambliyopide de tedavi dncesinde mutlaka refraksiyon tam olarak diizeltilmeli
ve diger ambliyopi tedavisi yontemlerine bundan sonra devam edilmelidir(92).
Yiiksek miyopiye bagli ambliyopi vakalarinin tedaviye verdigi yanitin, yliksek
hipermetropiye bagli ambliyopi vakalarinin tedaviye verdigi yanita oranla daha zayif

oldugu unutulmamalidir.

Hipermetropik anizometropide 1D, astigmatik anizometropide 1D, miyopik
anizometropide 3 D iizeri potansiyel ambliyojenik risk olusturur ve mutlaka
duzeltilmesi gerekir(94). Ambliyopi tanisi tam olarak konmadan once gozliik

verilerek 18. haftaya kadar refraktif adaptasyon ile gorme artisi saglanabilir(95).

Kapama tedavisinde amag fiksasyon yapan goziin belirli bir siire kapatilmasi

ile ozellikle yakin gormenin zorlanarak netlestirilmesidir. Bu nedenle kapama
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tedavisi esnasinda hastanin ambliyop gozii yakindaki parlak renkli ve dikkat ¢ekici
cisimler ya da sekillerle ilgilenmeye zorlanmalidir. Kapama tedavisi siiresi hastanin
yasi, ambliyopinin derinligi ve tedaviye verilen yanit sonucu hekim tarafindan
belirlenir(96). Ciddi ambliyoplarda 6 saat ve tam gin kapama, orta dizey
ambliyoplarda 2 saat ile 6 saat kapama karsilastirllmis ve sonuglari ayni

bulunmustur(97,98).

Ozellikle erken cocukluk déneminde kapama yapilan gézde hizla ambliyopi
gelisebileceginden, hasta sik araliklarla muayene edilmeli ve gerekirse kapama

tedavisine haftanin bir ya da iki giinii ara verilmelidir(6).

Penalizasyon tedavisi, iyi goren gozde yakin gérmenin, ambliyop goze oranla
daha bulanik hale getirilmesi esasina dayanmaktadir. Hastanin iyi goziine atropin
damlatilarak veya iyi goze yiiksek hipermetrop cam uygulanarak(optik penalizasyon)
yapilabilir(6). Ancak atropinli goéziin ¢esitli oranlarda akomodasyon yapabildigi
bilinmektedir. Bu nedenle sadece 2/10 ve tizeri gorme keskinligine sahip ambliyop

gozlerde denenmesi 6nerilmektedir(99).

Penalizasyonun binokiilariteyi pek cok c¢alismada kapamadan daha fazla
arttirdig1 saptanmistir. Kanita dayali, randomize ¢aligmalarda ilk 5 haftada kapatma
tedavisi ile penelizasyona gore daha hizli yanit alindigi, farkin 16. haftadan sonra
azaldig1 ve 2. yilda klinik olarak farkin 6nemsiz oldugu ortaya konulmustur. Bu

calismalarda ilk 6 ayin belirleyici oldugu belirtilmektedir(99).

Norovizyon Tedavisi, NeuroVision™, bilgisayar ve kisiye 6zel program
kullanilarak yapilan g¢aligmalar ile gormeyi direkt beyne Ogreterek gdérme artis
saglayan bir teknolojidir. Bu uygulamadaki gorsel uyarmalar direkt beyindeki gérme
merkezini uyarir, kontrast duyarliligr yiikselterek goérme keskinligini ve kalitesini
artirtr.  Yetigkinlerde g6z tembelliginin tedavisine yonelik, Amerika Birlesik
Devletleri Gida ve lIlag Idaresi (FDA) tarafindan bugiine kadar onaylanmis tek
tedavidir. S6z konusu teknoloji, gorsel islemlerden sorumlu beyin hiicrelerini
etkileyen 6zel ve hassas gorsel stimiilasyon yoluyla gérmeyi iyilestirir. Bu etkili
stimiilasyon beyindeki gorsel islemlemeyi ¢ogaltarak, gormede keskinligi ve kaliteyi

arttirir. Tedavi, bir bilgisayar ekrani Oniinde gergeklestirilen yaklasik 40 goz
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egzersizi seanslarindan olusur. Her bir seans yaklasik 30-40 dakikadir ve hasta bu

seanslarin cogunu evinde yapar (100).

Genel anlamda tiim ambliyopi vakalarinda takip 10-12 yasina kadar devam
ettirilmelidir. Tedavi kesildikten sonra elde edilen gérme dlzeyinde azalma olabilir,
bunun nedeni, fikse eden goziin inhibitdr etkisinin siirliyor olmasidir. Prospektif
calismalarda olgularin yaklagik dortte birinde tedavi kesildikten sonra 1 yil iginde
regresyon goriilmiistiir. Regresyon i¢in saptanan risk faktorleri; 1,5D’nin tizerinde
hipermetropik anizometropi, baslangigta gérme keskinliginin diisiik, ambliyopinin
derin olmasi, sasilik ve anizometropinin birlikte olmasi olarak belirtilmektedir.
Kapatma veya penalizasyon tedavisinin kesilmesinden sonra en az 1 yil yakin
araliklarla daha sonra senclik olarak izlenmek zorundadir. Risk altindaki ¢ocuklarda
daha iyi goren goziin refraksiyon kusuru ambliyopik goze goére artirilip veya
azaltilarak yani optik penalizasyon ile ambliyopik goziin fiksasyonunu siirdiirmesi
saglanabilir. Kapatmanin azaltilarak kesilmesi veya 2 saat idame kapama tedavisi de

regresyonun onlenmesi agisindan onerilmektedir(28).
2.2 Kontrast Duyarhhk

Kontrast, objenin zemine gore aydinlanma farki olarak yada iki bolge
arasindaki aydinlanma farki olarak tanimlanmaktadir. ilk defa 1780 yilinda Newton
tarafindan ortaya atilan kontrast duyarlilik kavrami 1965 yilinda Campbell ve Green
tarafindan gorme sisteminin fizyolojisini arastirmada kullanilmis, ilk klinik

kullanimini ise Arden 1978 yilinda géstermistir(101-103).

Gorsel uyaranlar siddetini degistiriyorsa bu uyaranlarin maksimum ve

minimum degerleri belirlenebilir. Bu siddetler arasi orana ise kontrast denilmektedir.

Kontrast, (L max-L min)/(L max+L min) formiiliiyle tanimlanir ve formiildeki

L=luminancedir(101).

Kontrastin 6l¢limiine modiilasyon adi verilir. Kontrastin en biiyiik degeri
I’dir, bu Lmin=0 oldugu durumdur(104,105). Kontrast zamansal(temporal) ve
uzaysal(spasyal) olmak iizere iki ¢esittir. Oftalmolojide uzayda sabit veya zaman
icinde tekrarlayan uyaranlari kullanarak kontrast degerlendirilir. Tekrarlayan parlak
1s1klar olan homojen bir bolgeye bakilirsa 1siklar titresim olarak goriiliir ve buna

temporal aydinlanma kontrast1 denir. Degisen aydinlanmada ‘grating’ de denilen seri
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cizgi halinde tekrarlayan patern gorllirse buna da patern uzaysal aydinlanma
kontrast1 denilir. Temporal aydinlanma kontrasti, belli zaman icerisinde ortaya ¢ikan
gorme sahalar arasindaki aydinlanma farkidir. Uzaysal aydinlanma kontrasti ise iki

bolge arasindaki aydinlanma farkidir(104-106).

Bir hedef biiyiikliigiinin dogru olarak ayirt edilebilmesi i¢in gereken en
diisiik kontrast degerine kontrast esik denir(107). Kontrast duyarlilik ise iki goriiniir

bolge arasindaki aydinlanma farkini ayirt etme giiciidiir ve kontrast esiginin tersi

olarak ifade edilir(106-108).

Gorme ag1 derecesi basina diisen birbiri ardinca gelen c¢izgilerin sayist ise
frekans(‘grating’ siklusu) adin1 almakta ve birimi ‘cycles per degree’ (cpd) olarak

ifade edilmektedir(106).

Campbell ve Green (103) kedi gozlerinde ganglion hicrelerinin ve gérme
yollarindaki ndronlarin gratinglere nasil cevap verdigini anlamak i¢in ndrofizyolojik
testler yapmistir. Calismada ganglion hiicreleri anatomik olarak X ve Y olarak 2’ye
ayrilmistir. Bu hiicreler, siyah-beyaz seritlerin retinada olusturdugu uyariya gore ‘on
center’ ve ‘off center’ olarak ayrilmaktadir. ‘On center’, hiicre merkezinde 151k ile
uyarilirken, etrafindaki 1sik ile inhibe olur. ‘Off center’ ise, hiicre merkezinde
karanlik ile uyarilirken etrafindaki karanlik ile inhibe olur. Bu hiicreler diffiiz 1s1iktan
cok uzaysal kontrasta daha duyarlidir. Kontrast duyarlilik dis ve i¢ pleksiform
tabakadaki hiicrelerin antagonist etkilesimi ile olmaktadir. Horizontal hiicre
dendritleri fotoreseptdr hiicreler arasi inhibitdr uyaranlar tasir. Isik bir fotoreseptori
hiperpolarize ederse horizontal hiicre komsu fotoreseptor hiicreyi depolarize eder.
Fotoreseptorler arasindaki bu etkilesim uzaysal kontrasti arttirir. Retinada birbirine

paralel bolgelerden uyar1 alan ‘on-off center’ ganglion hiicreleri vardir(103,107,109-
111).

Y hcreleri ganglion hucreleridir ve bu hucreler gucli amakrin hucre
impulslart araciligl ile devamli bir uyarana fazik cevap verir. Biiyiik-genis aksonlu ve
iletimleri hizli ganglionlardir. Bu ganglionlar 6zellikle retina periferinde bulunurlar.
Lateral genikulat cismin magnoselliiler tabakasindan korteksin 16. sahasina ulagirlar.
Ozellikle temporal kontrasti algilar ve diisiik uzaysal frekansli kontrast algilamada

rolleri vardir(103,107,109-111).
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X ganglion hiicreleri, zayif amakrin hiicre impulslarindan dolayr devamli
uyarana tonik cevap verir. Kiglk-ince aksonlu ve iletimleri yavastir. Retinanin
merkezinde bulunurlar. Lateral genikulat cismin parvoselliiler tabakasindan, kortesin
17. Sahasina ulasir. Ozellikle yiiksek uzaysal frekansi algilarlar. Merkez perifer
fenomeni, bipolar hiicre seviyesinde de mevcuttur(103,107,109-111).

Kontrast duyarlilik, c¢esitli uzaysal frekanslara karsi grafik seklinde
gosterilirse uzaysal frekansli kontrast duyarlilik fonksiyonu(KDF) elde edilir ki buna
modulasyon transfer fonksiyonu(MTF) da denir. Bir goziin kontrast duyarlilik
egrisinin saptanabilmesi i¢in, obje ve zemin arasindaki kontrast esik ile cpd olarak

oOl¢iilen hedef biiytikligi gereklidir(Sekil 1)(104).
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Sekil 1. Insanda tipik normal kontrast duyarlilik egrisi

Klinik pratikte kontrast duyarlilik testi li¢, siklikla 5 farkli frekansta, 3-8
kontrast diizeyinde yapilarak KDF elde edilmektedir. Egrinin genel ve spesifik
bolgelerinde normalden sapma (90 persentilin digina ¢ikma), kontrast duyarlilikta
azalmay1 gostermektedir(104). Tipik kontrast duyarlilik egrisinde, insan goérme
sisteminin kontrastlara maksimum hassasiyeti, retinada olusan 4-6 cpd’ye yakin imaj
biiyiikliiklerinde olmaktadir. Bu ise 2/10 Snellen gérme keskinligi sirasinda bulunan
optotip biiyiikliigiine karsilik gelmektedir. Bu nedenle herhangi bir sebeple gelisen
kontrast duyarliliktaki azalmada, bireyin Snellen testindeki kii¢iik, yliksek kontrastli
objeleri algilayabilecegini, buna karsin azalmis kontrasttaki blylk objeleri
saptayamayacagl soylenir. Daha yiiksek ve daha diisiik frekanslarda kontrast
duyarhilik azalir. Cok yiiksek uzaysal frekanslarda ise ‘grating’ %100 kontrasta
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sahipse, obje beyaz zeminde siyah gorllebilir. MFT de bu nokta 10/10 gbérme
keskinligine karsilik gelmektedir(102,104).

2.3 Makula, Koroid ve Retina Sinir Lifi Tabakas1 Anatomisi
2.3.1. Retina

Retina optik vezikiiliin dis ve i¢ tabakalarindan farklilasan, noral ektoderm
kaynakli bir yapidir (112,113). Go6ziin en i¢ tabakasinda yer alan, fotoreseptor
ozelligi ile optik enerjiyi algilayan ve beyine optik sinir yoluyla ileten retina, i¢
tarafta vitreus korteksi ile dig tarafta retina pigment epitel (RPE) ile komsudur.

Histolojik olarak retina 9 katmandan olugmustur(114).
2.3.2. Makula

Santral ve renkli gérmenin merkezi olan fovea, yaklasik 1.5 mm genisliginde
tim retinada bulunan konlarin %10’unu igerir ve kon yogunlugu bu bodlgede
maksimum seviyeye ulasmistir(yaklasik 160.000/mm?). Fovea merkezinde 0.4 mm
genigliginde bir alanda anjiografik olarak goriilebilen kapillerlerin bulunmadigi
foveal avaskiiler zon(FAZ) bulunmaktadir. Bu bdlge koryokapiller tabakadan
diffizyon yoluyla beslenmektedir(115).

Fovea merkezindeki 0.33 mm’lik kii¢iik ¢ukur alana foveal pit ya da foveola
denilmektedir. Isik sac¢ilmalarini maksimum seviyede oOnlemek amaciyla RPE
hiicreleri daha ¢ok melanin igeren, kiiboidal bir yapida olup sik yerlesimlidirler. Yine
151k sacgilmalarini 6nlemek amaci ile foveolada sinir lifi tabakasi, gangliyon hiicre
tabakasi, i¢ pleksiform, i¢ niikleer tabaka ve klasik anlamda bir dis pleksiform tabaka
bulunmaz. Fotoreseptorlerin bipolar hiicrelerle sinaptik baglantilar yaptigi dis
pleksiform tabaka yerine fotoreseptor hiicrelerin uzantilar1 dik bir agiyla kivrilip
demetler halinde perifere ilerler, bu demetleren olusan tabakaya ‘Henle tabakasi’
denilmektedir(115).

Bipolar hiicrelerle fotoreseptorler arasindaki ilk sinapslar foveolanin tam
merkezi olan umbodan 0.2 mm uzaklikta gerceklesmektedir. Klinik olarak bu bdlge
gangliyon ve bipolar hiicrelerin igerdigi ksantofil pigmentleri yizunden fundusta

sarimtirak ve hafif kabarik bir bolge olarak goriilmektedir(115).
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Foveay1 cevreleyen 0.5 mm’lik anniiler bir zon olan parafovea, tiim retinada
en kalabalik ndron topluluklarini igeren boliimdiir. Ganglion (7 katli) ve i¢ nukleer
(12 katli) tabakanin en kalin oldugu yer bu zondur. Foveadan gelmekte olan Henle

tabakasi kalinlasarak dis pleksiform tabakaya gecis yapar(115).
2.3.3. Koroid

Nororetina ile sklera arasinda olup, 6nde koroidal stroma ile siliyer stromanin
birlestigi sinir olan ora serrata ile biter, arkada optik sinire kadar uzanir. Koroid,
optik sinir etrafinda skleraya sikica yapismistir. Yine skleraya ekvatorun arkasinda
daha siki yapismistir. Siliyer cisim, koroidi irise ¢epecevre baglar. Kalinligi ora
serratada 0.1 mm iken optik sinire yaklastikca 0.22 mm’ye ulasir. Ozellikle

makiilada ¢cok kalindir.

Koroid yiiksek wvaskiilariteye sahiptir, melanositler ve ince bir bag
dokusundan meydana gelir. Daha dis tabakadaki pigmente melanositlerin sayisi
koroiddeki pigmentasyonun derecesini belirler. A¢ik renkli bireylerde koroiddeki
pigmentasyon daha azdir. I¢ yiizii piiriizsiiz ve kahverengi, dis yiizii ise piiriizliidiir.
Dis ylizii suprakoroidal lamina (damarsiz, elastik liflerden olusan ince bir zar)

araciliiyla sklerayla, i¢ yiizii ise retina pigment epiteliyle baglantilidir(116).

Koroidin en 6nemli fonksiyonu, dis retinal tabakanin ve optik sinirin bir
kisminin beslenmesini saglamaktir, ayrica siliyer cisim ve irise damar ve sinirlerin

ulagsmasini saglar(117).

Koroid, uzun ve kisa siliyer arterler ve anterior siliyer arterlerin rekirren
dallariyla beslenir. Koroiddeki kan akimi ¢ok yiiksektir ve vendz bolgedeki oksijen
miktar1 arteriyel bolgeden sadece %1-2 kadar diisiiktiir (118). Koroidin vendz drenaji
sayilar1 4-7 arasindaki vorteks venleri ile saglanir(119). Koroid, esas olarak yogun
kapiller pleksus ve bu pleksusa kan gotiirlip getiren damarlardan olusmustur.
Skleraya komsu damarlar daha bilyiik, retinaya komsu olanlar ise daha

kiiciiktiir(117,120).

Koroid kalinligi makiilanin lokalizasyonu ile iliskili olarak degiskenlik
gostermektedir(121). Koroid kalinligi retina kalinliginin tersine fovea altinda en

kalin olup temporale dogru gidildik¢e incelir, nazalde ise en incedir(122, 123).
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2.3.4. Retina Sinir Lifi Tabakasi

Retinanin en i¢ tabakasini olusturan retina sinir lifi tabakasi1 (RSLT), yaklasik
1-1.2 milyon retina ganglion hiicre aksonlari, destek hiicreleri olan astrositler, retinal
damarlar ve Miiller Hiicrelerinin uzantilar1 tarafindan olusturulur. Astrositler

aksonlarin beslenmesini saglar, néronal iletiyi diizenlerler(124).

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

gelen lifler ise yelpaze seklinde direkt olarak optik diske ulasirlar(124).

Skleral kanal 1.2 milyon sinir lifinin gozii terkettigi bir agikliktir. Skleral
kanal cap1 optik disk capr ile yakindan ilgilidir ve skleral kanali kiigiik olan gozlerde
(6r: hipermetropi) optik disk ¢api kiigiik, biiyiik olanlarda ise (6rnegin miyopi) disk
capr da biiytiiktiir. Skleral kanal, i¢cinde 200 - 400 delik olan bir seri bag dokusu
katmanlar1 ile kaphdir. Bu deliklerden RSL demetleri geger. 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 (125).

Peripapiller bdlgede RSLT kalinligi “cift horgii¢” paterni gosterir. Iki
horglcl kahn alt ve ist kadranlar, aradaki ¢ukurluklari ise ince nazal ve temporal
kadranlar olusturmaktadir. RSLT kalinhiginin, optik diskten uzaklastik¢a inceldigi,
iist ve alt bolgelerde en kalin, temporal ve nazal bdlgelerde ise ince oldugu

gosterilmistir(126).
2.4 Optik Koherens Tomografi

Optik Koherens Tomografi (OKT), okiiler yapilarin mikrometre diizeyinde

kesitlerinin goriintiilerini saglayan, invaziv olmayan, kontakt olmayan, yiiksek
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¢Oziiniirliiklii tanisal goriintiilleme sistemidir. Retina ve optik sinir bagst hastaliklarinin

tanisinda yaygin olarak kullanilan ¢ok degerli invaziv olmayan bir tekniktir (127).

OKT sisteminin ¢alismasi parsiyel koherens interferometri olarak bilinen bir
optik Ol¢iim teknigine dayanir. Koherent 151k terimi, lazer 15181 gibi tek dalga
boyundaki 15181 tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise kisa bir aralikta, farkli
dalga boyundaki 151n demetini igermektedir. OKT’de kullanilan parsiyel koherent
151k, stiperluminesent diod laser (SDL) cihazindan saglanan ~800 nm dalga boyunda
ve 750 uw giice sahip kizilotesi lazer 1s181dir, ¢esitli firmalar tarafindan tiretilen OKT
cihazlarinda kullanilan kiziltesi 1s18in dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda
degismektedir (128). Interferometreler dokulardan yansiyan 1s131n referans aynadan
yanstyan 1sikla zamansal farkini Olgerler. Siiperluminesan diode tarafindan
olusturulan ana 151k demeti Michelson interferometrinin yar1 gegirgen aynasi
tarafindan iki demete ayrilir. Retinaya gonderilen 151k yansimalar1 fiberoptik
interferometre tarafindan fark edilen referans 151k sagmalar1 ile interferans meydana
getirir. Bu kisa koherens uzunluguna sahip diod 15181, OKT goriintiileme sisteminin
ideal longitiidinal rezollisyonunu saglamaktadir. Goriintiiler aksiyel planda retina
yiizeyinden koroide 10 pum, transvers olarak ise 20 um ¢oziintirliikle elde edilir (129).
Diisiik koherens interferometri ile farkli retina tabakalarindan yansiyan isilarin
gecikme zamani tespit edilir (130). Bu girisim olaylarinin zamani ve biiyiikligi
elektronik olarak saptanir (129). OKT icindeki 78 dioptri’lik bir lens sayesinde gelen
1sinlar retina lizerinde odaklanir ve infrared kamara kullanilarak fundus ve 1s181n
lokalizasyonu gozlenir. Incelenen gdz ya cihaz igindeki bir 1s18a baktirilarak
sabitlestirilir veya bu gozde goérme cok diisiikse diger goz disaridaki bir 15182
yonlendirilir. Taranan retina alani aym1 anda bir kizildtesi video kamera ile
izlenebilir(Sekil 2). Optik yansiticihiga bagli bir yontem oldugu igin vitreus
hemorajisi, kornea 6demi, yogun arka subkapsiiler ve kortikal katarakt gibi ortam
opasiteleri gdze gonderilen ve geri yansiyan 1518in azalmasina sebep olmaktadir

(131).

Goze gonderilen 6lgiim 15181 farkli optik davraniglara ve farkli refraksiyon
indislerine sahip tiim yiizeylerden yansitilir. Kullanilan 151k monokromatik
oldugundan elde edilen goriintii gri skala iizerinde siyah-beyaz olarak goriiliir. Daha

sonra gorlintii yalanci renklendirme kullanilarak, yansiticiligi yliksek olan yapilar
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parlak renklerle (sar1, kirmizi), yansiticiligr diisiik olan yapilar ise koyu renklerle

(mavi, siyah) gosterilirler (131).

Standart OKT cihazinda 1s18in retinadan gecerken ugradigi kayiplar
nedeniyle, derin koroid ve skleradan gelen yansimalar azdir ve bu yapilar siyah

renkte goriiliirler.

A tarama tek bir 1s1n1n yansima profilidir. B-tarama sadece bir dogrultuda yan
yana eklenmis A-tarama serilerinin birlestirilmesi ile elde edilir. OKT’de tiim imajlar
ultrasonografide oldugu gibi A-tarama goriintiilerinin  transvers eksende
birlestirilmesi ile olusan B-tarama goriintiilerden elde edilir. Yeni versiyon OKT
cihazlarinda yaklasik 3.5 sn i¢inde 500 A-tarama goriintii olusturulabilmektedir.
Veriler toplandiktan sonra artefaktlar temizlenir, dijital bir filtre ile benekli goriintii
azaltilir ve gOrlintii piiriizsiiz hale getirilir. C-tarama ise birgok B-taramalarin
siralanarak bir araya getirilmesi ile olusur ve kesitsel bilgilerin olusturdugu bir kiip

meydana getirir. C-tarama spektral domain teknolojisi ile miimkiindiir(129,131).

Time domain OKT (Stratus OKT (Carl Zeiss Meditec, Inc., Dublin, CA) 2002
yilinda kullanima sunulmus olup saniyede 400 aksiyel tarama ile aksiyel

¢Oziinirlighi 10 um ve transvers ¢ozlnirligi 20 pm olan iki boyutlu goriintiiler

olusturabilmektedir(128,132).

Ik yiiksek hiz ve c¢oziiniirliikli Spektral Domain OKT (SD-OKT)’nin
(Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) 2006 yilinda klinik kullanima
sunulmasiyla retinal anatominin ¢ok daha detayli bir sekilde degerlendirilmesi
miimkiin olmustur. SD-OKT ile en fazla 53.000 tarama goriintiisii alinabilmekte ve
gorintii ¢oziinilirliigii 5 pum’ye kadar c¢ikabilmektedir. Bu sayede cok kisa siirede

histolojik kesitlere yaklagan kalitede goriintii alinmas1 miimkiin olmaktadir(133,134).

Enhanced depth imaging OKT (EDI-OKT) yeni tanimlanan bir yontem olup
elde edilen ters goriintiiler sayesinde koroidal yapilar tam kat goriintiilenebilmekte ve
koroid kalinligi 6lgiilebilmektedir(134). Koroid kalinligi, retina pigment epitelinin
dis smirindan skleranin i¢ yiizeyine kadar olan vertikal mesafedir. Bu mesafenin
Ol¢iimii icin heniiz otomatik bir program gelistirilememistir, kaliperler kullanilarak

manuel olarak dl¢iim gergeklestirilir. Olgiimler tekrarlanabilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Sasilik
Birimi’nde takip edilen ve Ocak 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda muayeneleri
yapilan tek tarafli ambliyopisi olan 20 strabismik, 20 anizometropik ve 20 mikst
ambliyop ile 20 saglikli cocuk c¢alismaya dahil edildi. Bu c¢aligma Cumhuriyet
Universitesi Etik Komitesinden onay alinarak (Tarih:21.10.2014 Karar No:2014-
10/07), Helsinki Deklerasyonu ile uyumlu yiiriitildii. Calismada her hastanin yazili
onami alindi. Ayrica bu ¢alisma Cumhuriyet Universitesi Bilimsel Arastirma

Projeleri (T-621) tarafindan desteklendi.

Ambliyopi kriteri olarak muayenede belirgin makdler patoloji veya ortam
opasitesi olmaksizin, bir géziin tam goérmesi sartiyla, her iki goz arasinda snellen
eselinde en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri arasinda iki yada daha fazla sira fark

olmast alindi.

Olgulari gorme keskinlikleri snellen eseline gore sag ve sol goz i¢in ayr1 ayri
kaydedildi. Iki goz arasindaki sferik ve/veya silindirik farkin 1 D ve {izerinde olmas1
anizometropi olarak degerlendirildi. Sasilik ambliyopisi grubuna, sasiligi olan ancak
anizometropisi olmayan, yani her iki géz arasindaki sferik/silindirik esdeger farki
1.00 diyoptrinin altinda bulunan olgular dahil edildi. Anizometropik ambliyopi
grubuna ise kaymasi olan olgular dahil edilmedi.

Olgularin cinsiyeti, yasi, genel sistemik problemleri kaydedildi. Dosyalar1
incelenerek ilk gorme keskinlikleri, kayma dereceleri, gecirdigi operasyonlar not
edildi. Biitiin hastalar ayrintilar1 asagida belirtildigi sekilde tam bir oftalmolojik
muayeneden gegirildi.

Olgularin Snellen eseli kullanilarak diizeltilmemis gérme keskinlikleri
kaydedildi. On segmentleri biyomikroskopik (CSO, SL-990 TYPE-2X,
Firenze, Italy) olarak degerlendirildi. G6z i¢i basinglari pndmotonometre (CANON
TX-F, Irvine, CA, USA) ile élculdd.



27

Butln olgulara agma-kapama testleri yapilarak strabismusun bulunup
bulunmadigi saptandi. Strabismusu olanlarda prizma Ortme testiyle uzak ve yakin

i¢cin kayma miktar1 ol¢iildii.

Olgulara 5’er dakika arayla 3 kez siklopentolat hidroklorlr %1 (Sikloplejin
%1, Abdi Ibrahim ilag San. Ve Tic. AS.) damlatilip, 45 dakika sonra skiaskopi ve
otorefraktometre (CANON RK-F1, Irvine, CA, USA) ile refraktif kusurlari olup

olmadig1 belirlendi.

Fundoskopik muayene, sikloplejik etki devam ederken, oncelikle direkt
oftalmoskopi ile yapildi. Fiksasyon durumlari tespit edildi. Tiim hastalara +90D
nonkontakt lens ile fundus muayenesi tekrarlanarak organik lezyon agisindan detayli

bir fundus muayenesi gerceklestirildi.

Sikloplejik ilacin etkisi gectikten sonra saptanan refraktif kusur uygun camla

tashih edilerek, en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri elde edildi.

Diger ambliyopi tiirlerine sahip olan, ambliyop gozde goérme keskinligi
snellen eseli ile 0.1’in altinda olan, yiikksek miyopi ya da hipermetropisi bulunan,
organik nedenli goz hastaligi olan (kornea opasiteleri, retinopatiler, konjenital
katarakt, konjenital glokom vb.), sistemik hastaligi olan (mental motor gerilik, tip 1
diabet mellitus, norolojik hastaliklar, diger konjenital multisistem hastaliklar vb.),
baskin goziinde gorme keskinligi tam olmayan ve santral fiksasyonu olmayan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Pnomotik tonometri ile gdz i¢i basinglarinin

21mmHg'in {izerinde olanlar ve nistagmusu olanlar da ¢aligsma dis1 birakildu.

Kontrol grubuna tashihsiz tam goéren, refraksiyon kusuru bulunmayan,
muayenelerinde kayma saptanmayan ve diger muayeneleri normal olan olgular

alindi.
Bu kriterlere gore ¢alismaya dahil edilen olgular 7 grupta incelendi.

Grup 1: Anizometropik Ambliyop hastalarin 20 ambliyop gozu

Grup 2: Anizometropik Ambliyop hastalarin 20 iyi gozii

Grup 3: Strabismik Ambliyop hastalarin 20 ambliyop gozii
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Grup 4: Strabismik Ambliyop hastalarin 20 iyi gézii

Grup 5: Mikst Ambliyop hastalarin 20 ambliyop gozii

Grup 6:Mikst Ambliyop hastalarin 20 iyi gozii

Grup 7: Saglikli 20 bireyin 20 g6zi (kontrol grubu, 20 kisilik kontrol grubundan 10

kisinin sag gbzii 10 kisinin sol gozii rasgele se¢ildi.)

Hastalar, ambliyop gozlerine ait gérme keskinligi 0.3 ve altinda olanlar agir,
0.4 ve 0.6 arasinda olanlar orta, 0,7 ve iizeri olanlar hafif ambliyop olarak

gruplandirildi(Tablo 1).

Tablo 1. Ambliyop gruplarin ambliyopi siniflamasina gore dagilimi.

Anizometropik Strabismik Miks
Ambliyopi Ambliyopi Ambliyopi
Hafif Ambliyop (0,7- 7 11 6
0,8)
Orta Ambliyop (0,4- 6 5 7
0,6)
Agir Ambliyop (0,3- 7 4 7
0,1)

Tablo 2. Ambliyop gruplarin refraksiyon dagilimi.

Hipermetrop/Hipermetrop Miyopi/Miyop Astigmat
Astigmat
Anizometropik 13 7
Ambliyopi
Strabismik Ambliyopi 20 0
Miks Ambliyopi 17 3

Refraksiyon ol¢limii i¢in 3 kez uygulanan Siklopentolat hidrokloriir %1 iin

dilatastasyon etkisi devam ederken OKT (NIDEK RS-3000 Advance, Tokyo, Japan)
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cihazi ile retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinlig1 dlciildii, SD-OKT yapildi. SD-
OKT ile santral makula kalinlig1, subfoveal koroidal kalinligin yani sira foveanin
1000 pm nasal ve temporalinden koroidal kalinlik 6lgiildii. Makula anatomisini
degerlendirmek i¢in cihazin “Macula Line” koroidal modunda ultrafine kalite
secilerek 12mm’lik alanin taramasi yapildi. Tracing HD plus 6zelligi sayesinde SLO

imajindaki es bolgelerden 120 kesit alind.

Tim oOlguimler tek bir kisi tarafindan (R.I.) yapildi. Bu esnada hastanin
basinin dik ve aym pozisyonda olmasina 6zen gdsterildi. Olgiimlerden sinyal glicii
5’in altinda olmamak sartiyla en iyisi analiz i¢in kaydedildi. Kontrol grubu disindaki
vakalarda toplam 6 g6z Olcime uyum saglayamadigi i¢in RNFL kalinlig
olculemedi(4. grupta 1 g6z, 5. grupta 2 g6z,6. grupta 3 g6z).

Tiim hastalar tamamlandiktan sonra santral makula kalinlig1, subfoveal, nasal
ve temporal makular koroidal kalinlik EDI-OKT modunda “dl¢ii (measure)”
programi yardimiyla RPE/BM kompleksinin alt kismi ile koroidoskleral bileske
arasindaki mesafe isaretlenerek manuel yontem ile kaliperler yardimiyla
Olglldu(Sekil 3). Dort kadranda RNFL kalinligi kaydedildi. Tiim 6lgtimler tek hekim
tarafindan (D.C.) yapildi.

Tracing HD( 120/120 ) Ultra Fine Choroidal

380 [um] 318 [um]

Sekil 3. OKT’de kaliperler ile koroidal kalinlik 6l¢iimii
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Calismaya alian tiim hastalara en iyi gordiikleri camlarla kontrast duyarlilik
testleri uygulandi. Her bir hasta i¢in mezopik kosullarda glareli ve glaresiz, fotopik
kosullarda glareli ve glaresiz olmak iizere 4 farkli kosulda kontrast duyarlilik testi
yapildi. Bes hasta teste uyum saglayamadiklar1 i¢in bu test i¢in degerlendirme disi

birakildilar (anizometropik grupta 1, strabismik ve mikst gruplarinda 2'ser kisi).

Uzaysal kontrast duyarliligin degerlendirilmesi FACT (Functional Acuity
Contrast Test, Stereo Optical Co, Chicago, ABD) OPTEC 6500 paneli ile yapildi.
FACT paneli sinisidal grating olarak adlandirilan agik ve koyu renkli bantlardan
olugsmustur. Panelde soldan saga 5 uzaysal frekansta, 1.5, 3, 6, 12, 18 cycles per
degree (cpd) grating 6rnekleri yer alir. Asagidan yukari kontrastlari logaritmik olarak
azalan 9 adet grating 6rnegi vardir(Sekil 4). Grating ornekleri dik, saga veya sola
dogru 15 derece egik olarak olusturulmustur($ekil 5). Kontrast duyarlilik 6l¢iiliirken
denekler panele biomikroskopik muayeneye benzer bicimde ve fiksasyon noktasi
cihazin tam ortasina gelecek sekilde yerlestirildi. Olgiimler sirasmnda mikrogip
kontrollii dinamik aydinlatma teknolojisi LED kullanilarak slayt iizerindeki 1sik
siddeti ve yansima sabit tutuldu ve slayt aydinlatmasi fotopik kosullarda 85 cd/m?,
mezopik kosullarda 3 cd/m?, ve glare ile 163 cd/m? olacak sekilde ayarlandi. Tim
hastalarin kontrast duyarlilik muayenesi ayni odada ve ayni1 sartlarinda diizeltilmis en
iyi gérme tashihi ile yapildi. Olgiimler yapilirken deneklerden sirasiyla soldan saga
dogru(uzaysal frekanslar) her bir slitunda asagidan yukar: dogru grating 6rneklerinin
yoniinii sOylemeleri istendi. Her siitunda deneklerin gorebildigi en {iistteki grating

numarasi kaydedildi(Tablo 3).

Calismada kategorik degiskenlere iliskin tanimlayict istatistikler sayr ve
yiizde olarak, siirekli degiskenlere iliskin istatistikler ise ortalama, standart sapma,

medyan (ortanca), minimum ve maksimum degerler olarak raporlandi.

Siirekli degiskenler i¢in normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelendi. ki grup arasindaki farkliliklar1 arastirmak igin t testi (bagimsiz iki
grup arasindaki ortalamalarin farki) ve Mann Whitney U testinden faydalanildi.
Ikiden fazla bagimsiz grubun ortalamalar1 arasindaki farklar ise tek yonlii varyans

analizi (ANOVA) ve Kruskal Wallis testi ile incelendi. Kruskal Wallis testi sonucuna
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gore yapilan ikili karsilagtirmalarda Mann Whitney U istatistiginden, ANOVA testi

sonucuna gore yapilan ikili karsilastirmalarda ise Tukey testinden faydalanildi.

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22 kullanildi. Analizlerde
anlamlilik diizeyi %95 olarak alinmis olup p degeri 0.05’e esit ve kiigiik olan

sonugclar istatistiksel agidan anlamli olarak yorumlandi.
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Sekil 4. Olgiilen kontrast duyarliliklarin kayit edildigi form
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Sekil 5. Kontrast sensitivite hedef érnekleri

Tablo 3. Uzaysal frekanslara gore her gratinge karsilik gelen kontrast degerleri

cpd 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9.
1,5 7 9 13 18 25 36 50 71 100
3 10 15 20 29 40 57 80 114 160
6 12 16 23 33 45 64 90 128 180
12 8 11 15 22 30 43 60 85 120
18 4 6 8 12 17 23 33 46 65
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4. BULGULAR

Calismaya 20 anizometropik, 20 strabismik, 20 mikst ambliyop ile 20 kontrol
olgusu olmak Uzere toplam 80 hasta alindi. Hastalarin %51.3(41 kisi) kadin,
%48.8’1(39 kisi) erkek olup, hasta ve kontrol grubunda cinsiyetin dagildigimi
dengeliydi. Ortalama yas anizometropik grupta 17.40£11.56 yil, strabismik grupta
9.00+2.13 y1l, mikst grupta 12.80£9.56 yil ve kontrol grubunda 13.80£6.95 yil olup
tim gruplarin ortalamasi 13.25+8.71 (5-49) yil idi. Strabismik ambliyop olgularin
yas ortalamasi diger gruplara gore daha diisiiktli. Yas ortalamasinin diger gruplardan
daha yiiksek olan anizometropik ambliyoplar ile yas ortalamasi diger gruplara gore
daha disiik olan strabismik ambliyoplar arasindaki fark istatistiksel agidan da
anlamliydi(p<0.05, P=0.008).

Ug ambliyop grubun gorme keskinligi ortalamast 0.51 idi. Tablo 4’te
goriildiigii gibi ayr1 ayr1 goérme keskinligi ortalamalari anizometropik ambliyop
gOzlerde 0.48, strabismik ambliyop gozlerde 0.58, mikst ambliyop gozlerde 0.47
olup, strabismik ambliyoplarda gorme keskinligi daha yiiksekti. Ancak gorme
keskinligi ortalamalar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktu(p>0.05).

Tablo 4. Ambliyop Gruplarin Ortalama Goérme Keskinlikleri

OrtalamazS Test
Gruplar Ortanca (Min-Maks) ) p deg.
S [statistigia
Anizometropik
0.48+0.24 0.50 (0.1-0.8)
Ambliyop
2.896 0.235
Strabismik Ambliyop 0.58+0.21 0.70 (0.1-0.8)
Mikst Ambliyop 0.47+0.23 0.50 (0.1-0.8)

aKruskal Wallis
SS: Standart Sapma

Ortalama  santral makula kalinligt  anizometropik  ambliyoplarda
199.50+13.35um, strabismik ambliyoplarda 198.15+13.40um, mikst ambliyoplarda
201.20£13.61um, kontrol grubunda ise 193.50+6.14um idi. Ambliyop gruplar (grup
1,3,5) kendi aralarinda, iyi gozleri ile (grup 2,4,6) ve kontrol grubu (grup 7) ile

karsilastirildiklarinda,  aralarinda  istatistiksel ~— olarak  anlamli  bir  fark



34

saptanmadi(p>0.05). Ortalama santral makula kalinligi mikst ambliyop olgularda
daha yiiksek olmakla birlikte, bu istatiksel olarak anlamli degildi. Gruplarin santral

makula kalinliklar1 tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. Ortalama Santral Makula Kalinhklari

OrtalamazSS Ortanca (Min-Maks) Test P
Istatistigi
Grup 1 199.50+13.35 194.000 (186-239) 193.0002 0.862
Grup 2 196.50+10.36 198.000 (177-214)
Grup 3 198.15+13.40 194.500 (177-235) 0.035b 0.972
Grup 4 198.00+13.61 194.500 (177-239)
Grup 5 201.20+13.61 198.000 (186-235) 132.5000 0.068
Grup 6 194.35+10.48 190.000 (178-223)
Grup 7 193.50+6.14 190.000 (186-211)

aMann Whitney U °t testi
SS: Standart Sapma

Ortalama subfoveal koroid kalinligi anizometropik ambliyop gozlerde
360.00+83.75um, strabismik ambliyoplarda 346.90+63.84um, mikst ambliyoplarda
357.354£87.11um, kontrol grubunda ise 349.00+71.96um idi. Ortalama nazal koroid
kalinhigi  anizometropik  ambliyoplarda  321.90+78.57.75um,  strabismik
ambliyoplarda 302.00£58.49um ve mikst ambliyoplarda 325.60+78.29um, kontrol
grubunda ise 310.954+66.78um idi. Ortalama temporal koroid kalinlig1 anizometropik
ambliyoplarda 322.80+£75.00um, strabismik ambliyoplarda 335.50£59.74pum, mikst
ambliyoplarda 327.00£79.90um, kontrol grubunda ise 324.30+76.08um idi.

Ortalama koroid kalinliklar1 agisindan tiim gruplar kendi arasinda, diger iyi
gozlerle ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi(p>0.05). Gruplarin koroid kalinliklari tablo 6’da verilmistir.
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Ortalama #SS Ortanca(Min-Maks) Test p deg.
Istatistigia
Grup 1 360.00+83.74 355.500 (165-549) 0.276 0.784
Grup 2 352.50+87.97 340.500 (153-541)
foveal koroi
Subfoveal koroid Grup 3 346.90+£63.84 343.000 (219-454) -0.634 0.530
kalinhg: Grup 4
360.50£71.61 367.500 (219-475)
Grup 5 357.35¢87.11 371.500 (198-471) 0.018 0.986
Grup 6
P 356.90£72.64 345.000 (223-487)
Grup 7
349.00+71.96 341.000 (235-525)
Grup 1 321.90+78.57 318.000 (179-504) 1.627 0.112
Nazal koroid Grup 2 281.00+80.44 266.000 (116-487)
kalinhig: Grup 3
& P 302.00+58.49 289.000 (206-421) 0.147 0.884
Grup 4
299.35+55.21 299.500 (199-388)
Grup 5
P 325.60+78.29 324.500 (177-442) 1.360 0.182
Grup 6
292.05+77.73 276.500 (194-450)
Grup 7 310.95£66.78 314.000 (214-454)
Grup 1 322.80+75.00 310.000 (211-512) -0.014 0.989
Temporal koroid | CGrUP2 323.20498.57 313.500 (174-537)
kalinligi Grup 3
g P 335.50459.74 330.000 (199-421) -0.868 0.391
Grup 4
354.50+77.61 349.000 (206-558)
Grup 5
P 327.00£79.90 324.000 (198-455) -0.234 0.816
Grup 6
332.40+65.31 324.000 (198-442)
Grup 7
324.30+76.08 326.000 (202-504)
2t testi

SS: Standart Sapma

Retina sinir lifi kalinliklar1 ambliyop gruplarin (grup 1,3, ve 5) hem kendi

aralarinda, hem iyi gozler (grup 2,4 ve 6) ile, hem de kontrol grubu sonuglari ile

karsilastirildi(Tablo 7).

Ust RSL kalinliklari; anizometrop ambliyop grupta 135,00+17.90um,

strabismik

ambliyop

138.50+31.66pm,

mikst ambliyop  grupta

141.00+28.78um, kontrol grubunda ise 142.65+24.51pum idi.
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Alt RSL kalinliklari; anizometrop ambliyop grupta 152,65+27.23um,
strabismik  ambliyop grupta  142.10£29.62um, mikst ambliyop grupta
144.67+25.90um, kontrol grubunda ise 140.60£22.64um idi.

Nazal RSL kalinliklart; anizometrop ambliyop grupta 95.20+14.25um,
strabismik ambliyop grupta 93.10+22.81um, mikst ambliyop grupta 85.50+14.36pm,
kontrol grubunda ise 87.50+15.18um idi.

Temporal RSL kalinliklari; anizometrop ambliyop grupta 68,25+16.04um,
strabismik ambliyop grupta 70.55+24.38um, mikst ambliyop grupta 69.22+11.04um,
kontrol grubunda ise 70.10+10.58um idi.

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi arasinda RSL kalinlig1 agisindan
karsilastirildiginda; dort kadranda da istatiksel olarak aralarinda fark yoktu(p>0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozlerle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda;
temporal RSL kalinlig1 grup 1 ve 5’te anlamli oranda ince, alt RSL kalinlig1 ise grup
1’de anlamli oranda kalin bulundu(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile RSL kalinlig
acisindan  karsilastirildiginda; dort kadranda da aralarinda anlamli  fark
yoktu(p>0.05).

Ucg ambliyop grubun (grup 1,3,5) ortalama alt RSL kalinlig1 (146.53+27.58
um), iyi gozlerin (grup 2,4,6) ortalama alt RSL kalinligindan (137.25£27.02 pum)
istatiksel olarak anlamli sekilde daha kalindi(p=0.038). Ambliyop gruplarin ortalama
temporal RSL kalinligr ambliyop gézlerde (69.34+17.92um), iyi gozlere
(74.20£19.97pum) gére anlaml sekilde daha inceydi(p=0.049). Ortalama Ust RSL
kalinlig1 ambliyop gozlerde 138.07£26.34um, iyi goren gozlerinde 143.23+18.92um
idi. Ortalamasi nazal RSL kalinligi ambliyop gézlerde 91.47+17.88um, iyi gozlerde
88.57+28.76 um idi. Sonug olarak ortalama RSL kalinlig1 kadran olarak ii¢ ambliyop
grup iyi gozleriyle karsilastirildiginda, {ist ve nazal RSL kalinliklar1 ortalamalari
acisindan anlamli fark yoktu fakat alt kadran anlamli olarak ambliyop gruplarda daha

kalin ve temporal kadranda ise daha inceydi.
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Ortalama #SS Ortanca (Min-Maks) Test p deg.
[statistigi
Grup 1 135,00£17.90 135,00 (108-171) -1.528a 0.135
Grup 2 144,35+20.69 147,50 (102-174)
st Grup 3 138.50+31.66 135.00 (98-250) -0.317b 0.756
RSLT | Gued 141.16+19.64 |  136.00 (115-202)
Grup 5 141.00%28.78 141.00 (95-196) -0.409b 0.686
Grup 6 144.24+16.76 142.00 (117-172)
S 7 142.65+24.51 142.00 (81-194)
CrigR 152,65+27.23 151,00 (96-219) 2128 0.041*
Grup 2 137,05+18.25 133,00 (108-178)
Alt G 3 142.10%29.62 146.00 (43-177) 163.000 0.461
RSLT | et 1383243831 |  146.000 (32-234)
Q> 144.67%25.90 140.00 (93-185) 1.043b 0.304
prup 6 136.29+21.47 140.00 (94-164)
Grupgd 140.60+22.64 142.50 (103-182)
Grup 1 95.20+14.25 95,00 (71-119) 1.1650 0.251
Grup 2 89.30%17.60 93,00 (55-116)
Nazal Grup 3 93.10+22.81 88.00 (58-161) 189.5004 0.989
RSLT Grup 4 96.68+43.29 96.00 (50-262)
Grup 5 85.50+14.36 84.50 (58-113) 113.000a 0.195
Grup 6 78.65+13.56 81.00 (35-92)
Grup 7 87.50%15.18 87.00 (48-110)
Grup 1 68,25+16.04 63,00 (49-119) 108.0000 0.012*
Grup 2 82.10%25.39 75,50 (53-158)
Temporal | TWP3 70.55+24.38 68.50 (28-134) 1.228b 0.230
RSLT Grup 4 63.21+10.67 65.00 (45-78)
Grup 5 69.22+11.04 68.00 (52-93) 74.500a 0.008*
Grup 6 77.18%15.71 77.00 (29-97)
Grup 7 70.10%10.58 66.50 (53-92)

aMannWhitney U, °t testi

SS: Standart Sapma

*p<0.05
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Kontrast duyarlilik test sonuglart ambliyop gruplarin (grup 1,3, ve 5)
sonuglar1 hem kendi aralarinda hem iyi gozler (grup 2,4 ve 6) ile hem de kontrol
grubu sonuglari ile karsilastirildi.

Glaresiz mezopik kosullarda kontrast duyarhlik fonksiyon sonuclari;

1.5¢cpd’de anizometrop ambliyop grupta 28.84+18.75, strabismik ambliyop grupta
40.33+20.38, mikst ambliyop grupta 34.61+27.05, kontrol grubunda ise 52.20+21.31
idi. 3cpd’de anizometrop ambliyop grupta 31.84+22.11, strabismik ambliyop grupta
51.56+34.99, mikst ambliyop grupta 27.39+19.32, kontrol grubunda ise 73.60£30.38
idi. 6¢pd’de anizometrop ambliyop grupta 21.58+19.83, strabismik ambliyop grupta
43.44+29.22, mikst ambliyop grupta 15.94+14.74, kontrol grubunda ise 58.00£23.91
idi. 12cpd’de anizometrop ambliyop grupta 4.58+8.17, strabismik ambliyop grupta
8.17+£11.81, mikst ambliyop grupta 2.28+4.43, kontrol grubunda ise 21.80+16.29 idi.
18cpd’de anizometrop ambliyop grupta 1.26+2.33, strabismik ambliyop grupta
0.67£1.53, mikst ambliyop grupta 0.22+0.94, kontrol grubunda ise 4.35+4.91 idi.

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi aralarinda Kkarsilastirildiginda;
strabismik ambliyoplarin (grup 3), 18cpd (yiiksek frekans) hari¢ diisiik ve orta
frekanslardaki tiim sonuglar1 anizometrop ve mikst ambliyoplara gore daha yiiksekti
fakat 3 ve 6 cpd frekanslarinda sonuglar istatistiksel agidan da anlamliydi(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozlerle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda;
tim frekanslarda iyi goren gozlerde sonuglar daha yiksekti fakat anizometroplar 18
cpd disindaki tiim sonuglari, strabismik ambliyopda 3 ve 18 cpd sonuglari ve mikst
ambliyoplarda 1.5 cpd disindaki tiim sonuglar istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha yiiksek test skoruna sahiptiler(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile karsilagtirildiginda;
tim gruplarda ve frekanslarda kontrol grubu KDF daha yiiksekti, grup 3’te 1.5¢pd
disindaki tiim frekanslarda ve diger gruplarda bu yiikseklik istatiksel olarak
anlamliydi(p<0.05).

Ambliyop hastalarin iyi gozleri (grup 2,4,6) kontrol grubu (grup 7) ile
karsilagtirildiginda; her ti¢ grupta, grup 4’te 18cpd hari¢ tiim frekanslarda, kontrol
grubunun daha yiiksek oldugu, mikst grupta 3 ve 12 cpd frekanslarda bu yiiksekligin
istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii(p<0.05). Glaresiz mezopik kosullarda

kontrast duyarlilik fonksiyon sonuglari tablo 8’de gdsterilmistir.
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Tablo 8. Glaresiz mezopik kosullarda kontrast duyarhilik fonksiyonu sonuclar:

Ortalama * SS Ortanca (Min-Maks) Test p deg.
Istatistigi

Grup 1 28,84+18,75 25,00 (0-71) 72.5002 0.001*

Grup 2 47,05+18,01 50,00 (25-100)

Grup 3 40.33+20.38 36.000 (7-100) 108.0002 | 0.091
1.5cpd | Grup4 47.44%+13.30 50.000 (25-71)

Grup 5 34.61+27.05 36.00 (0-100) 103.000° | 0.064

Grup 6 46.83+21.91 36.00 (18-100)

Grup 7 52.20+21.31 43.00 (36-100)

Grup 1 31,84+22,11 40,00 (0-80) 78.0002 0.002*

Grup 2 61,79%33,02 57,00 (20-160)

GRup 3 51.56+34.99 48.500 (10-160) 755002 | 0.005*
3cpd | Grup4 79.28+33.17 68.500 (57-160)

Grup 5 27.39+19.32 29.00 (0-57) 50.500: | 0.001*

gmup 6 54.28+16.06 57.00 (29-80)

CRRR 73.60+30.38 57.00 (40-160)

Grup 2 21,58+19,83 16,00 (0-64) 73.5000 | 0.001*

Gy 48,00+27,18 45,00 (0-128)

Grup 3 43.44%29.22 39.000 (12-128) 105.0002 | 0.074
6cpd | Grup 4 56.17%25.11 45.000 (33-128)

Grup 5 15.94+14.74 12.00 (0-45) -3-7155 | 0.001*

Grup 6 47.11432.40 45.00 (0-128)

Grup 7 58.00+23.91 54.50 (23-128)

Grup 1 4,58+8,17 0,00 (0-30) 97.500¢ | 0.014*

Grup 2 14,47+15,55 11,00 (0-60)

Grup 3 8.17+11.81 0.000 (0-43) 1055002 | 0.074
12cpd | Grup4 15.11+12.64 13.000 (0-43)

Grup 5 2.28+4.43 0.00 (0-11) 855000 | 0.014*

Grup 6 11.33+12.26 9.50 (0-43)

Grup 7 21.80+16.29 18.50 (0-60)

Grup 1 1,26%2,33 0,00 (0-8) 147.0002 | 0.339

Grup 2 3,53+7,55 0,00 (0-33)

Grup 3 0.67+1.53 0.000 (0-4) 100.500° | 0.051*
18cpd | Grup 4 5.3348.59 2.000 (0-33)

Grup 5 0.22+0.94 0.00 (0-4) 87.000a | 0.017*

Grup 6 3.72+4.87 2.00 (0-17)

Grup 7 4.35+4.91 4.00 (0-17)

aMannWhitney U Pt testi  SS: Standart Sapma  *p<0.05
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Glareli mezopik kosullarda kontrast duyarhlik fonksiyon sonuclarri;

1.5¢cpd’de anizometrop ambliyop grupta 24.68+23.13, strabismik ambliyop grupta
34.78+19.76, mikst ambliyop grupta 23.11+24.46, kontrol grubunda ise 47.15+13.36
idi. 3cpd’de anizometrop ambliyop grupta 21.16+16.50, strabismik ambliyop grupta
38.28+20.33, mikst ambliyop grupta 17.39+17.77, kontrol grubunda ise 59.95+20.45
idi. 6¢pd’de anizometrop ambliyop grupta 12,58+11,37, strabismik ambliyop grupta
28.06+18.18, mikst ambliyop grupta 9.22+13.11, kontrol grubunda ise 47.60+20.84
idi. 12cpd’de anizometrop ambliyop grupta 1.68+3.35, strabismik ambliyop grupta
8.78+13.48, mikst ambliyop grupta 1.06+3.11, kontrol grubunda ise 12.15+10.00 idi.
18cpd’de anizometrop ambliyop grupta 0.21+0.92, strabismik ambliyop grupta
0.89£1.71, mikst ambliyop grupta 1.28+5.42, kontrol grubunda ise 4.30+6.78 idi.

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi aralarinda karsilastirildiginda; kontrast
duyarlilik fonksiyonunun 18 cpd hari¢ tim frekanslarda strabismik ambliyoplarin
diger gruplardan istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozleriyle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda;
anizometrop ve mikst hastalarda tum frekanslarda, strabismik hastalarda 12cpd
disindaki tiim frekanslarda iyi gozlerin ambliyop gozlerden daha ylksek kontrast
duyarhilik degerine sahip olduklari, anizometropik ve strabismik hastalarda 1.5, 3 ve
6 cpd sonuglar1, mikst hastalarda 3 ve 12 cpd sonuglar1 bu farkliliklarin istatistiksel
olarak da anlamliydi(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile karsilagtirildiginda;
tiim gruplarda ve frekanslarda kontrol grubu KDF daha yiiksekti, grup 3’te 12 cpd
disindaki tiim frekanslarda ve diger gruplarda bu yiikseklik istatiksel olarak
anlamliydi(p<0.05).

Ambliyop hastalarin iyi gozleri (grup 2,4,6), kontrol grubu (grup 7) ile
karsilastirildiginda; tiim frekanslarda kontrol grubunun grup 2’den anlamli diizeyde
yiiksek oldugu, mikst hastalarda kontrol grubunun diisiik ve orta frekanslarda (1.5, 3,
6 cpd) grup 6’dan anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi. Strabismik hastalarda
1.5 ve 6 cpd’de grup 4’iin, diger frekanslarda ise kontrol grubunun yiliksek KDF
oldugu fakat hi¢ birinin anlamli olmadigi goriildii. Glareli mezopik kosullarda

kontrast duyarlilik fonksiyon sonuglari tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. Glareli mezopik kosullarda kontrast duyarhlik fonksiyonu sonuclar:

Ortalama #SS Ortanca (Min- Test p deg.
Maks) Istatistigi
Grup 1 24,68+23,13 18,00 (0-100) 93.5001 0.010*
Grup 2 39,11+20,25 36,00 (13-100)
Grup 3 34.78+19.76 36.000 (7-100) 79.0002 0.008*
1.5cpd Grup 4 50.06+21.24 50.000 (25-100)
Grup 5 23.11%24.46 21.50 (0-100) -1.846b 0.074
Grup 6 37.56+22.45 30.50 (18-100)
Grup 7 47.15+13.36 50.00 (25-71)
Grup 1 21,16%16,50 20,00 (0-57) 73.0002 0.001*
Grup 2 46,42%32,23 40,00 (0-160)
Grup 3 38.28+20.33 40.000 (10-80) 91.500 0.024*
3cpd e 4 52.67+18.99 57.000 (29-114)
Ggs 17.39%17.77 15.00 (0-57) 56.500a 0.001*
Grup 6 47.56%34.17 40.00 (10-160)
gaur 7 59.95+20.45 57.00 (29-114)
Griggl 12,58+11,37 16,00 (0-33) 69.5002 0.001*
CriEss 34,00+28,21 33,00 (0-128)
prup 3 28.06%18.18 23.000 (0-64) 99.0002 0.047*
6cpd Grup & 49.72439.21 33.000 (16-180)
Grup 5 9.22+13.11 0.00 (0-33) 80.500a 0.009
Grup 6 37.00%43.71 23.00 (0-180)
Grup 7 47.60+20.84 45.00 (16-90)
Grup 1 1,68+3,35 0,00 (0-8) | 1155002 0.057
Grup 2 6,95+10,24 8,00 (0-43)
Grup 3 8.78+13.48 4000 (0-43) | 143.5000 0.563
12cpd Grup 4 8.50%8.75 8.000 (0-22)
Grup 5 1.06+3.11 0.00 (0-11) 87.0000 0.017*
Grup 6 14.11%28.57 8.00 (0-120)
Grup 7 12.15+10.00 15.00 (0-30)
Grup 1 0,21+0,92 0,00 (0-4) | 161.0002 0.583
Grup 2 2,16%7,57 0,00 (0-33)
Grup 3 0.89%1.71 0.000 (0-4) | 125.000 0.252
18cpd Grup 4 2.89%4.07 0.000 (0-12)
Grup 5 1.28%5.42 0.00 (0-23) 137.0002 0.443
Grup 6 1.61+4.13 0.00 (0-17)
Grup 7 4.30%6.78 4.00 (0-23)

aMannWhitney U Pt testi

SS: Standart Sapma

*p<0.05
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Glaresiz fotopik kosullarda kontrast duyarhlik fonksiyon sonuclarri;

1.5¢cpd’de anizometrop ambliyop grupta 37.47+23.49, strabismik ambliyop grupta
49.11+25.12, mikst ambliyop grupta 29.61+20.08, kontrol grubunda ise 68.05+20.32
idi. 3cpd’de anizometrop ambliyop grupta 49.26+38.76, strabismik ambliyop grupta
76.89+40.34, mikst ambliyop grupta 35.33+£32.31, kontrol grubunda ise
100.45+32.86 idi. 6¢cpd’de anizometrop ambliyop grupta 29.79+24.57, strabismik
ambliyop grupta 63.78+39.70, mikst ambliyop grupta 22.78+19.87, kontrol grubunda
ise 91.35+27.82 idi.12cpd’de anizometrop ambliyop grupta 10.84+10.17, strabismik
ambliyop grupta 14.67+£15.53, mikst ambliyop grupta 6.89+9.25, kontrol grubunda
ise 40.00£16.27 idi. 18cpd’de anizometrop ambliyop grupta 3.47+4.46, strabismik
ambliyop grupta 4.17+6.02, mikst ambliyop grupta 2.78+4.18, kontrol grubunda ise
18.10+10.84 idi.

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi aralarinda karsilastirildiginda;
Strabismik ambliyoplarin tiim frekanslarda diger gruplardan yiliksek kontrast
duyarlilik fonsiyonu(KDF)’na sahip oldugu, 1.5, 3 ve 6 cpd frekanslarinda bu
yiiksekligin istatistiksel olarak da anlamliydi(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozleriyle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda;
tiim gruplarda tiim frekanslarda iyi gozlerin yiiksek KDF’na sahip oldugu, strabismik
hastalarin ~ 15¢cpd  frekanst hari¢ tiim sonuglarin istatiksel olarak da
anlamliydi(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda;
tiim gruplarda ve frekanslarda kontrol grubu KDF daha yiiksekti, grup 3’te 3 cpd
disindaki tiim frekanslarda ve diger gruplarda bu yiikseklik istatiksel olarak
anlamliydi(p<0.05).

Ambliyop hastalarin iyi gozleri (grup 2,4,6), kontrol grubu (grup 7) ile
karsilastirildiginda; 3 ve 6 cpd frekanslarinda grup 4’tin kontrol grubundan yiiksek
sonuglara sahip oldugu, diger frekanslarda ve diger gruplarda kontrol grubunun daha
yilksek KDF’na sahip oldugu goriildii. Grup 2 ve 6’da yiiksek frekanslarda bu
yiikseklik istatistiksel olarak da anlamliydi(p<0.05). Glaresiz fotopik kosullarda

kontrast duyarlilik fonksiyon sonuglari tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. Glaresiz fotopik kosullarda kontrast duyarhlik fonksiyonu sonuglari

Ortalama *SS Ortanca (Min- Test p
Maks) Istatistigi deg.
Grup 1 37.47+23.49 25.00 (0-100) 99.5002 0.01
Grup 2 52.05%+19.47 50.00 (18-100) 7*
Grup 3 49.11%25.12 50.00 (7-100) 144.000 0.58
Grup 4 52.94+18.01 50.00 (25-100) 4
1.>cpd Grup 5 29.61£20.08 30.50 (0-71) 74.5002 0.00
Grup 6 56.11+27.85 50.00 (13-100) 5*
Grup 7 68.05+20.32 71.00 (36-100)
Grup 1 49.26%38.76 40.00 (0-160) 80.000 0.00
Grup 2 88.53+44.33 80.00 (20-160) 3*
Grup 3 76.89+40.34 80.00 (10-160) 98,5000 0.04
et 107.83+38.67 114.00 (57-160) 4
3epd Grupig 35.33%32.31 29.00 (0-114) 44.000a 0.00
grup 6 92.94+43.27 80.00 (29-160) 1*
1Y 100.45+32.86 97.00 (57-160)
Grup 1 29.79424.57 33.00 (0-90) 52.5008 0.00
Grup 2 85.0545.40 90.00 (12-180) 1*
Grup 3 63.78+39.70 54.50 (12-128) -2.732b 0.01
Grupii 99.28+38.24 109.00 (45-180) 0*
6epd Grup 5 22.78+19.87 16.00 (0-64) 38.000a 0.00
Grup 6 68.50+36.83 64.00 (23-128) 1*
Grup 7 91.35+27.82 90.00 (45-128)
Grup 1 10.84+10.17 8.00 (0-30) 65.000 0.00
Grup 2 31.00+26.72 23.00 (0-120) 1*
Grup 3 14.67+15.53 11.00 (0-60) 76.0002 0.00
Grup 4 31.00%22.34 26.00 (0-85) 6*
12cpd Grup 5 6.89%9.25 0.00 (0-30) 57.500a 0.00
Grup 6 27.06%£20.95 26.00 (0-85) 1*
Grup 7 40.00%16.27 36.50 (15-85)
Grup 1 3.47+4.46 0.00 (0-12) 97.5001 0.01
Grup 2 10.58+11.66 6.00 (0-46) 4
Grup 3 417+6.02 0.00 (0-23) 65.5000 0.00
Grup 4 17.28+17.10 12.00 (0-65) 2*
18cpd Grup 5 2.78+4.18 0.00 (0-12) 83.5002 0.01
Grup 6 11.22%11.6 8.00 (0-33) 2*
Grup 7 18.10%10.84 12.00 (6-46)

aMannWhitney U Pt testi

SS: Standart Sapma

*p<0.05
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Glareli fotopik kosullarda kontrast duyarhlik fonksiyon sonuclari;

1.5¢pd’de anizometrop ambliyop grupta 36.53+18.95, strabismik ambliyop grupta
48.94+24.84, mikst ambliyop grupta 30.83+26.60, kontrol grubunda ise 66.05+19.97
idi. 3cpd’de anizometrop ambliyop grupta 44.11+28.10, strabismik ambliyop grupta
66.67+39.00, mikst ambliyop grupta 32.56+32.15, kontrol grubunda ise
106.15£29.43 idi. 6¢pd’de anizometrop ambliyop grupta 25.84+21.36, strabismik
ambliyop grupta 44.56£26.52, mikst ambliyop grupta 27.44+28.63, kontrol grubunda
ise 81.75+24.15 idi. 12cpd’de anizometrop ambliyop grupta 8.3748.14, strabismik
ambliyop grupta 12.78+12.32, mikst ambliyop grupta 4.83+6.97, kontrol grubunda
ise 36.00£17.95 idi. 18cpd’de anizometrop ambliyop grupta 1.68+2.43, strabismik
ambliyop grupta 3.06+4.48, mikst ambliyop grupta 1.56+2.71, kontrol grubunda ise
13.95+8.36 idi.

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi aralarinda karsilastirildiginda; yine tim
frekanslarda Strabismik ambliiyoplarin diger gruplardan yiiksek KDF’na sahip
oldugu, fakat sadece 1.5 ve 3 cpd frekanslarinda anlamli oldugu goriildii(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozleriyle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda;
tim gruplarda tiim frekanslarda iyi gozlerin yiiksek KDF’na sahip oldugu ve tiim
sonuglarin istatiksel olarak da anlamli oldugu saptandi(p<0.05).

Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda;
tim gruplarda ve frekanslarda kontrol grubunun KDF, istatiksel olarak anlamli
oranda daha yuksekti(p<0.05).

Ambliyop hastalarin 1yi gozleri (grup 2,4,6) kontrol grubu (grup 7) ile
karsilagtirildiginda; diisiik ve orta frekanslarinda (1.5, 3 ve 6 cpd) grup 4’iin kontrol
grubundan yiiksek sonuglara sahip oldugu, diger frekanslarda ve diger gruplarda
kontrol grubunun daha yiiksek KDF’na sahip oldugu goriildii. Grup 2’de diisiik
frekanslarda, grup 6’da ise yiiksek frekanslarda bu yiiksekligin anlamli oldugu
saptandi(p<0.05). Glareli fotopik kosullarda kontrast duyarlilik fonksiyon sonuglari
tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Glareli fotopik kosullarda kontrast duyarhlik fonksiyonu sonugclari

Ortalama *SS Ortanca (Min- Test istatistigia p deg.
Maks)
Grup 1 36.53+18.95 36.00 (0-71) 103.000 0.023
Grup 2 52.42+18.85 50.00 (25-100) *
Grup 3 48.94+24.84 50.00 (7-100) 90.500 0.022
15¢p | Grup* 72.22427.20 71.00 (36-100) *
d Grup 5 30.83+26.60 36.00 (0-100) 59.000 0.001
Grup 6 61.50£26.58 50.00(25-100) *
Grup 7 66.05+19.97 71.00 (25-100)
Grup 1 44.11+28.10 57.00 (0-114) 67.000 0.001
Grup 2 84.26+37.21 80.00 (20-160) *
Lrup 3 66.67+39.00 68.50 (10-160) 51.000 0.001
ot 118.00%33.73 114.00 (80-160) *
3epd Grupig 32.56+32.15 29.00 (0-114) 40.500 0.001
Grup 6 88.50%44.76 80.00 (40-160) *
1Y 106.15+29.43 114.00 (57-160)
Grup 1 25.84%21.36 23.00 (0-64) 38.500 0.001
Gl ol 70.42+28.07 64.00 (0-128) *
Grup 3 44.56+26.52 45.00 (0-90) 35.000 0.001
Grup 103.33+40.40 90.00 (45-180) *
Scpd Grup 5 27.44%28.63 23.00 (0-90) 50.500 0.001
Grup 6 68.28+32.03 64.00 (23-128) *
Grup 7 81.75+24.15 77.00 (45-128)
Grup 1 8.37%8.14 8.00 (0-30) 46.000 0.001
Grup 2 27.32+16.23 23.00 (0-60) *
Grup 3 12.78+12.32 11.00 (0-43) 61.500 0.001
Grup 4 31.39%20.18 22.00 (0-85) *
12epd [ Grup 5 4.83%6.97 0.00 (0-22) 63.500 0.001
Grup 6 26.11+30.79 22.00 (0-120) *
Grup 7 36.00+17.95 30.00 (11-85)
Grup 1 1.68+2.43 0.00 (0-8) 68.000 0.001
Grup 2 7.95%7.59 6.00 (0-33) *
Grup 3 3.06+4.48 0.00 (0-17) 64.500 0.001
Grup 4 11.1749.95 8.00 (0-33) *
18epd [ Grup 5 1.56%2.71 0.00 (0-8) 76.500 0.006
Grup 6 7.72+8.80 6.00 (0-33) *
Grup 7 13.95%8.36 12.00 (0-30)

aMannWhitney U

SS: Standart Sapma *p<0.05
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5. TARTISMA

Normal gorsel gelisim esnasinda her iki goze ait ayni uyarilar tasiyan
afferent yollar, viziiel korteksteki ndronlarin kontrolii i¢in siirekli bir yaris halindedir.
Iki goz arasinda binokiiler yarisma dengesinin bozulmasi gérme sisteminin dengesini
olumsuz etkiler. Tek tarafli yoksunluk goziin uyardigi kortikal néron sayisinda
azalmaya yol agmakta ve bunun sonucunda o gozde gérme keskinliginde azalma

ortaya ¢ikmaktadir(7).

Hayvanlarin gorsel sistemlerindeki tek bir ndérondan kayit yapabilen
mikroelektrotlarin gelistirilmesiyle retinanin uyarilmasina bagli olarak gorsel
sistemin cevab1 kaydedilebilir hale gelmistir. Ilk defa Weisel ve Hubel’in bu
mikroelektrotlar1 kullanarak kedi yavrularinda yaptiklari arastirmalar bu konudaki
caligmalara 6n ayak olmustur(7). Weisel ve Hubel, 3 ay boyunca tek gozii siirekli
olarak kapatilan kedilerde, kapatilan g6z ag¢ilip gérme korteksi hiicrelerinden kayit
alindiginda, bu gézden uyari alan hiicrelerin sayisinin azaldigini1 saptamiglardir(135).
Ayni yazarlar tarafindan yayinlanan diger bir calismada ise tek gozii kapatilan
maymunlarda LGN’den gérme korteksine giden projeksiyonlar degerlendirildiginde
kapatilan goz kaynakli kortikal yollar daralmisken, saglam goz kaynakli kortikal
yollar genislemistir(136).

Baker ve arkadaglari, strabismik, anizometropik ambliyopik maymunlar ile
tek goziiniin kapaklari siitiire edilmis maymunlarda ambliyop gozle baglantili striate
noronlarda belirgin azalma oldugu gésterilmistir (137). Strabismik, anizometropik ve
vizliel deprivasyon ambliyopisi olan maymunlarda yapilan histopatolojik
caligmalarda, LGN de ambliyopik gozden gelen aksonlarla sinaps yapan hiicrelerde
belirgin azalma oldugu gosterilmistir(138,139). Benzer sonuglarin anizometropik ve
strabismik ambliyop insan LGN’lerinde de gosterilmesi maymun modellerindeki bu
caligmalarin 6nemini arttirmistir(140,141). Anizometropik ve visiiel deprivasyon
ambliyopisi olan maymunlarda, LGN’de monokiiler ve binokiiler inerve edilen
bolgelerde azalma varken, strabismik ambliyopide sadece binokiiler inerve edilen

bolgelerde azalma saptanmistir(142,143).
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Ambliyop insanlarda gorme korteksindeki histolojik  degisiklikleri
gostermedeki teknikle ilgili zorluklar nedeniyle ambliyop insanlarda gorme
korteksinin metabolizmasinin invazif olmayan yontemlerle degerlendirilmesi
giindeme gelmistir(7). 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 yaptiklari
calismada; ambliyop bireylerde, ambliyopik goézlere gorsel uyaran verildiginde,
saglikl 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(144).

Enoch ambliyop gozlerde retinayr etkileyebilecek organik bir anomali
varhigindan siiphelenen ilk arastirmacidir(145). Ambliyopiye bagli direkt retinal
degisikliklerin varligt ge¢misten giiniimiize dek tartismasi devam eden bir
konudur(146,147). Ambliyopinin retinanin postnatal matiirasyonunu retina ganglion
hiicrelerinde azalma seklinde etkiledigi ve bununda retina sinir lifi tabakasinin
Olciilebilir diizeyde kalinlasmasina neden oldugu iddia edilmektedir(148). Bu
iddialara karsin RSLT kalinliginda 6nemli bir fark saptanmayan ¢aligmalarda
mevcuttur(149).

Ambliyopiye baglh retina tutulumunun olup olmadigr konusunda halen bir
fikir birlikteligi yoktur. Ik defa 1978 yilinda Pollack ve arkadaslari retina gangliyon
ve orta adaptasyon, Y hiicreler ise diisiikk adaptasyondan sorumlu tutulmaktadir(6).
1979 yilinda lkeda ve Tremain, retinadaki X hiicrelerinin, yiiksek gorme
keskinliginin temelini teskil ettigini gostermistir(150). Ezotropyasi olan kedilerde
fikse etmeyen gozde 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
cikmaktadir. Anizometropi veya sasiliga bagli olarak retinada bulanik bir hayal
olusmakta ve X hiicreleri fonksiyon kazanamamakta veya fonksiyonlarini

kaybetmektedir. Bu caligmada ayrica, LGN hiicrelerindeki X hiicrelerinde de
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fonksiyonlarinda azalma oldugu gosterilmistir. Von Noorden, maymunlarda, 24 ay
gibi uzun silire kapak siitiirasyonu takiben parafoveal retinal gangliyon hiicre
boyutunda ve yogunlugunda azalmay1 gdstermistir(7). Fakat retinal gangliyon hiicre
yogunlugundaki azalmayi, monokiiler deprivasyon sonucunda olusan kortikal
degisimlere ikincil olarak ortaya ¢iktigi yorumunu yapmistir. Cleland ve arkadaslar
ise, kapak siitlirasyonu gibi radikal deprivasyon durumunda dahi retina gangliyon

hlcrelerinde azalma gosterilmemistir(151).

Ambliyop hastalarda fundus floresein anjiografi ile yapilan bir c¢alismada
herhangi bir anormallige rastlanmamistir(152). Arden ve Wooding ise ambliyop
hastalarda ERG kayitlarinda belirgin azalma oldugu goriilmiisken, Hess ve
arkadaglar1 uygun sartlarin saglanmasi halinde ERG kayitlarinda anormallik

gosterilememistir(146,153).

Bu celiskili ve tartismali sonuglar ambliyopide retina ve RSLT nin etkilenip
etkilenmedigini tam olarak gostermemektedir. Son yillarda, g6z hastaliklari alaninda
genis kullanim alani bulan NFA-GDx ve OKT cihazlariyla in vivo olarak RSLT,
makula ve koroid kalinliklar 6l¢iilebilir hale gelmistir. Ambliyop ve saglam gozlerin
makula, koroid ve RSLT kalinliklarin1 karsilagtiran bir¢ok ¢alismada farkli sonuglar
elde edilmistir. Birbiriyle uyugsmayan bu sonuglar irksal 6zellikler, farkli cihaz
kullanimi, Ol¢iimlerdeki degisiklikler, ¢alismaya alinan hasta sayisi, farkli yas
gruplar1, refraksiyon, aksiyel uzunluk ve ambliyopi derecelerinin farkliligina
baglanmaktadir. Bu sonuglardan yola ¢ikarak tek tarafli strabismik, anizometropik ve
mikst ambliyop hastalarin santral makula ve koroid kalinliklari, RSLT kalinliklar1 ve
kontrast duyarlilik fonksiyonu hem kontrol grubu ile ve ambliyop hastalarin iyi
gozleri ile kiyaslanarak ambliyop hastalarda olusan anatomik ve fonksiyonel

degismeler arastirildi.

Bu ¢aligmada anizometrop, strabismik ve mikst ambliyop hastalarin santral
makula kalinligr hem hastalarin diger iyi gozi ile hem de kontrol grubu ile

karsilagtirilarak degerlendirildi. Her ii¢ ambliyop grubun santral makula kalinlig
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diger gozlere ve kontrol grubuna gore bir miktar kalin olmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktu.

Daha once yapilan ambliyop go6zlerin santral makula kalinliklarinin
degerlendirildigi ¢alismalarda farkli sonuc¢lar bulunmustur. Ersan ve ark.
anizomiyopik ambliyoplarda fark yokken, anizohipermetropik ambliyoplarda
makulalar1 anlamli diizeyde kalin bulmugslar ve hipermetropinin bu kalinlikta payinin
olabilecegini belirtmislerdir(154). Buna karsin Repka ve Al-Haddad ve ark. aksiyel
uzunluk ve artan hipermetropi miktar1 ile santral makula kalinligi arasinda anlaml
iliski olmadigini, Wang ise makula kalimligindaki degisimin refraksiyon kusuruna
degil ambliyopiye bagli olabilecegini bildirmistir(155-157). Al-Haddad’in diger bir
calismasinda ise anizometrop ambliyoplarda santral makula kalinligini iyi gozlerine
gore kalin bulurken, ambliyopisiz anizometroplarda anlamli farkin olmadigin1 ve bu
degisimin  makuladaki  gelismemisligin  olas1  bir  goOstergesi  olarak
yorumlamistir(158). Bu c¢alisamaya benzer sekilde Dickmann ve ark. da, 20
strabismik ve 20 anizometropik ambliyop olguyu kapsayan galismasinda, strabismik
ambliyoplarda, foveal hacim (p=0,005) ve makuler kalinligin (p=0,001) normal
gozlere gore istatistiksel olarak daha kalin iken, anizometropik ambliyolarda ise
kalinlik farkli bulunmamistir(159). Bu sonuglara gore oOzellikle strabismik
ambliyoplarda makula bélgesinde gelisimin tamamlanmadiginit sdylemek miimkiin
olsa da caligmalara alinan hasta sayis1 ¢ok yeterli olmadigindan bu iddia daha genis

serili calismalara ihtiya¢ gdstermektedir.

Sefi-Yurdakul ve ark. 25 strabismik, 25 anizohipermetropik ambliyop hastada
santral makula kalinligini hastalarin 1y1 gézleriyle karsilagtirmis ve anizohipermetrop
ambliyop grupta santral makula kalinlig1 iyi gozlerine gore anlamh diizeyde kalin
bulunurken, strabismik ambliyopda ise bir fark saptamamistir(160). Benzer sekilde
Lempert ve ark’da ambliyop gozlerin makulalarinin  anlamli 6Glglide kalin
bulmustur(161). Buna karsin Yoon ve ark. ise anizohipermetropik ambliyop hastalar
ile normal gozler arasinda makula kalinhigr agisindan anlamli bir fark

saptamiglardir(147).

Soyugelen ve ark. 30 strabismik 30 anizometropik hastayla yaptiklari

caligmada, santral foveal kalinlik (SFK) ambliyop gozlerde (strabismik ve
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anizometropik), kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla
olarak bulunmustur(p=0,010). Tiim ambliyop gozler birlikte degerlendirildiginde
SFK degerlerinin, ambliyopi derecesine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
degistigi gorilmistlr(p=0,004). Ambliyopi derinligi arttik¢a santral foveal kalinligin
arttigi saptanmig. Aymi caligmada foveal hacimler karsilastirildiginda, hem
strabismik hem anizometropik ambliyop gozlerin foveal hacimleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla saptanmis ve ambliyopi diizeyi arttik¢a
foveal hacmin istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttig1 gézlenmistir. Parafoveal ve
perifoveal hacimler agisindan ise ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir(162). Bizim ¢alismamizda ise ambliyop gruplarda bir miktar makula
kalinligt daha kalin olsa da bu anlamli degildi. Bu c¢alismadan farkli olarak
calismamizda ambliyop gruplar ambliyopi derinligine(hasta sayist yeterli olmadigi
icin) gore alt gruplara ayrilip buna gore kalinlik degerlendirilmesi yapilmadi. Daha
once yapilan ¢ogu calismada ve bizim calismamizda dahil hasta sayilari ¢ok genis
serileri kapsamamaktadir. Bu konuda yapilmis oldukga genis bir seriyi igeren Huynh
ve ark’nin 3529 cocuk igeren calismada, ambliyopik gozlerde merkez makula
kalinligin1 normal gozlere gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha kalin

saptadiklari ¢alisma sonuglar1 bizim sonuglarimizla benzerlik gostermektedir(163).

Bu calisma diger yapilan ¢alismalar 1s18inda degerlendirildiginde, Al-Haddad
ve ark.’nin belirttigi gibi ambliyopiye bagli makula gelisiminin tamamlanamamasi
sonucu ambliyop gdzlerin makulasinin daha kalin olabilecegi diisiiniildii. Caligmaya
aldigimiz hastalarin ¢ogunun (strabismik ambliyop hastalarin tiimiiniin) klinigimizde
takipli, kiiclik yastan itibaren tedavi almis ve vizyonlari belli bir seviyenin lizerinde
hastalar olmasi nedeniyle makula gelisiminin daha iyi oldugu diisiiniildii. G6rme
keskinligi daha iyi olan strabismik ambliyop grubun makula kalinliginin anlaml
olmasa da daha ince olmasi bu diisiincemizi desteklemektedir. Ayrica belli bir
diizeyde goren goz OKT’ye daha uyumlu oldugu icin Ol¢liimiin tam fovea
santralinden alinmasinin santral makula kalinliginin daha dogru dlgiilmesine olanak
sagladig bilinmektedir. Minimal desantralize durumlarda bile 6l¢iilen kalinlik fazla

olabilmektedir.
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Bu calismada anizometrop, strabismik ve mikst ambliyop hastalarin
subfoveal, foveanin 1000 pm nazali ve 1000 um temporalinin koroid kalinliklar1 hem
hastalarin diger iyi gozii ile hem de kontrol grubu ile karsilastirilarak degerlendirildi.
Subfoveal, nazal ve temporal koroidal kalinliklar1 U¢ ambliyop grubun da ne iyi
gozlerle ne de kontrol grubuyla arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Bir¢ok ¢aligmada da belirtildigi gibi tiim gruplarda subfoveal koroid en kalin, nazal

koroid ise en ince yer olarak bulundu.

Koroid kalinligi, yogun vaskiiler yapisi sebebiyle; goz i¢i basinci ve
perfiizyon basmcindan, endojen nitrit oksit tiretiminden, vazoaktif maddelerden
kanda dolasan katekolaminlerden etkilenen bir dokudur(164-168). Miyopi, YBMD,
diabet gegirilmis ven tikanikliklari, santral ser6z koryoretinopative benzeri durumlar

koroidal vaskiiler yatak tizerinde degisiklige yol agabilmektedir(169-175).

Refraktif kusur, yas ve aksiyel uzunlugun da koroidal kalinlig: etkileyebildigi
bilinmektedir(170). ilk olarak Spaide ve ark. 2008 yilinda EDI-OKT kullanarak
koroid kalinligin1 fovea altinda 287+76u 6lgmiis, sonrasinda Margolis ve Spaide.,
1254 saglikli birey tizerinde EDI OKT ile yaptiklar1 koroidal kalinlik analizinde
koroidal kalinlik ile yas arasinda anlamli negatif korelasyon bulmuslar, her bir yas
artist  icin  subfoveal  koroid  kalmhigmm  1.56 mikron  azaldigim
gostermislerdir(123,169). Gok ve ark. ise her birim yas artisina karsilik subfoveal
koroid kalinliginda 1.79 mikronluk bir azalma tespit etmislerdir(176). Bizim
calismamizda gruplardaki yas ortalamasi strabismik grupta diger gruplardan diigiik

olmakla birlikte ambliyop gruplarin yas ortalamasi kontrol grubuyla uyumluydu.

Fujiwara ve ark. ise koroid kalinligin1 aksiyel uzunluktan etkilendigini, her
dioptri miyopi artist igin 8.7um azaldigin1 gostermislerdir(121). Goldenberg ve ark.,
koroidal kalinlik ile yas, refraktif kusur ve aksiyel uzunluk arasinda anlamli negatif
korelasyon saptamiglar(177). Ding ve ark, Flores-Moreno, Wang ve birgok
aragtirmaci da bunu destekleyici ¢alismalar yapmislardir(121,157,178-183). Bizim
calismamizda hasta sayisindaki yetersizlikten dolayr ambliyop gruplar miyopik veya
hipermetropik alt gruplara ayrilmamakla beraber strabismik ambliyop gruptaki
hastalarin tiimii hipermetrop idi. Calismamizda aksiyel uzunluklarin 6l¢tilmemesi ve

gruplarin miyopik ve hipermetropik alt gruplara ayrilmamis olmasi ¢alismanin eksik
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tarafidir ve daha fazla hasta sayisi ile alt gruplarin incelenmesine ihtiyag vardir. Tan
ve ark., 1412 saglikli birey iizerinde yaptig1 bir calismada ise koroidal kalinliginin
giin icerisinde anlamli bir dilirnal varyasyon (33.7 um) gosterdigini ortaya

koymustur(170).

Flores-Moreno ve ark. 46 miyop hasta ile yaptiklar1 calismada gorme
keskinligi ile koroid kalinlig1 arasinda negatif korelasyon saptamislardir(184). Diger
arastirmacilar, yiiksek miyoplarda koroid kalinligmin inceliginin diistik gérme
keskinligiyle iliskili oldugunu belirtmislerdir(121,178,180,184). Sinim ve ark. da, 5
gruba ayirdiklar1 88 miyop hastada yaptiklar1 ¢alismada, bu sonuglar1 destekler
sekilde santral koroid kalinliklarinin tiim gruplar arasinda anlamli fark gosterdigini
saptamis. Hipermetroplarda ise tesi durum gegerlidir(186). Nishi ve ark., 25
hipermetropik anizometropik ambliyop ¢ocukta koroid kalinligin1 degerlendirmis ve
ambliyop gozun subfoveal, foveanin 1lmm temporalinden ve nazalinden yapilan
koroidal kalinlik 6l¢timlerinde koroid kalinliginin, iyi goéren goze ve kontrol grubuna
gore anlamli diizeyde kalin oldugunu saptamis(187). Xu ve ark., 12 yas alt1 37
ambliyop hastada yaptiklar1 ¢alismada Nishi ile benzer sonuglar elde etmisler.
Subfoveal koroidal kalinlik ambliyop gozlerde iyi gbzlerden daha kalin saptanmis ve
istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Anizometropik ve strabismik ambliyoplar ayri
ayr1 degerlendirildiginde, her iki grupta da ambliyop gozlerin koroid kalinliklart iyi
gozlere gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmus(188). Tenlik ve ark. 53
hipermetropik ambliyop hastanin koroidal kalinliklarini iyi gozleri ve kontrol
grubuyla karsilastirmiglar. Hem santral koroidal kalinlik hem de foveanin 1mm ve
3mm temporali ve nazalinden Ol¢iilen koroidal kalinliklar, ambliyop gozlerde 1yi
gozlere ve kontrol grubuna gore anlamli sekilde daha kalin bulmustur(189). Mori ve
ark. 3-6yas 24 anizohipermetrop ambliyop hastada subfoveal koroid kalinligi
ambliyop gozlerde iyi gozlerden ve kontrol grubundan anlamli diizeyde kalin
saptanmis(190). Aygit ve ark.nin 40 anizometrop ambliyop, 40 strabismik ambliyop
ve 40 kontrol grubu ile yaptiklar1 ¢alismada subfoveal, fovea nazali ve temporalinde
koroid kalinliklar1 degerlendirilmis. Hem strabismik hem anizometropik ambliyop
grupta subfoveal koroidal kalinlik hastalarin iyi gozlerine ve kontrol grubuna gore
kalin bulunmus. Foveanin 0.5mm, Imm, 1.5mm ve 2mm nazal ve temporalinden

koroid kalinhigmmin ol¢iildiigi ¢aligmada, anizometrop grupta nazal ve temporal
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koroid kalinliklar1 iyi gozlerden ve kontrol grubundan anlamli fark gostermezken,
strabismik ambliyop grupta fovea 0.5mm ve 1mm nazal koroid kalinligi iyi
gozlerinden ve kontrol grubundan anlamli diizeyde kalin saptanmis. Temporalde, 1.5
mm ve 2mm nazalde koroid kalinhiklart iyi goézler ve kontrol grubu ile

karsilastirildiginda anlamli fark izlenmemis(191).

Koroidin  refraksiyon kusurlarinin  diizeltilmesi ve emetropizasyon
asamasinda rolii olduguna inanilmaktadir(191). Daha 6nceki ¢alismalarda ambliyop
hastalarda koroidin diger iyi goze ve kontrol gbzlerine kiyasla daha kalin bulunmasi,
koroidal kompansasyonun yetersizligine baglanmigtir. Hem anizohipermetroplarda
hem yiiksek olmayan anizomiyoplarda koroidin kalin olmast bu goriisii
desteklemektedir. Bizim ¢alismamizda santral makula kalinliginda belirtildigi gibi
calismaya aldigimiz hastalarin ¢ogu (strabismik ambliyop hastalarin tiimiiniin)
klinigimizde takipli, kii¢iikk yastan itibaren tedavi alan ve vizyonlart belli bir
seviyenin iizerinde olan hastalardi, ambliyoplarin koroid kalinliginin diger iyi géz ve
kontrol grubuyla arasinda fark olmamasinin buna bagli olabilecegi diisiiniildii. Hem
bizim ¢alismamizda hem yapilan tiim ¢alismalarda dl¢iimlerin manuel yapilmasi da
sonugclar etkileyebilmektedir. Gelisen teknoloji ile birlikte otomatik cihazlarla 6lgiim
alinabilecegi ve daha giivenilir sonuglar elde edinilebilecegi diistiniilmektedir.
Yukarida da belirtildigi gibi ambliyop hastalarda koroid kalinliginin

degerlendirilmesinde daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyac vardir.

Bu c¢alismada anizometrop, strabismik ve mikst ambliyop hastalarin dort
kadran retina sinir lifi tabakas1 kalinligi hem hastalarin diger iyi gozii ile hem de
kontrol grubu ile karsilastirilarak degerlendirildi. Ambliyop gruplar (grup 1,3,5)
kendi arasinda RSL kalinhigi agisindan karsilastirildiginda dort kadranda da
aralarinda istatiksel olarak fark yoktu(p>0.05). Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi
gozlerle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda; temporal RSL kalinligr grup 1 ve 5’te
anlamli oranda ince, alt RSL kalimhig ise grup 1°de anlamli oranda kalin
bulundu(p<0.05). Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile RSL
kalinlig1 agisindan karsilastirildiginda; dort kadranda da aralarinda anlamli fark
yoktu(p>0.05). Ug ambliyop grubun (grup 1,3,5) ortalama alt RSL kalinhg iyi
gozlerin (grup 2,4,6) ortalama alt RSL kalinligindan istatiksel olarak anlamli sekilde
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daha kalindi(p=0.038). Ambliyop gruplarin ortalama temporal RSL kalinlig
ambliyop gozlerde iyi gdzlere gore anlamli sekilde daha inceydi(p=0.049). Ust ve

nazal RSL kalinliklar1 ortalamalar1 agisindan anlamli fark yoktu.

Budenz ve ark. 328 saglikli birey iizerinde yaptiklari ¢alismada RSLT
kalinligmin yaslanmayla her dekat bagina ortalama 2,0um azaldigini, aksiyel
uzunluktaki her 1 mm artis ile RSLT kalinliginin yaklagik 2,2 um, kirma kusurunun
her 1 D miyopiye kaymasi ile RSLT kalinliginin yaklagik 0,9 um azaldigini
gostermislerdir(192). Salchow ve ark. hipermetropi degerindeki her 1Dlik artigla
RSLT kalinhginda 1.67um’lik artis oldugu saptanmistir(193). Bu calismalar
destekler sekilde Sony P ve ark. da saglikli bireylerde yasla retina sinir lifi
tabakasinda incelmeyi istatistiksel olarak anlamli olarak bulmuslardir(194). Bunlara
karsin Leung ve ark. ile Turk ve ark. ise, yasla RSLT kalinlig1 arasinda iliski
bulunmadigini belirtmislerdir(195,196). Bizim g¢alismamizda strabismik ambliyop
grubun yas ortalamasi diger gruplara gore diisiik olmakla birlikte, ambliyop gruplarin

ortalamasi ve kontrol grubu arasinda yas agisindan anlamli fark yoktu.

Pehlivanoglu ve ark. 5-16 yas arasinda 120 saglikli ¢ocukta sinir lifi dagilim1
incelediginde alt ve iist kadranlarda en yiiksek kalinlik degerlerinin bulundugunu;
nazal ve temporal kadranlarin ise belirgin olarak daha ince oldugunu
saptamistir(197). Buna gore literatiirde yetiskin popiilasyon i¢in tanimlanmis olan
cift horgli¢ goriinlimiiniin ¢ocuklarda da gecerli oldugu belirtilmistir(198,199). Gupta
ve ark., yaslar1 6-13 arasinda olan ve 25 gozii iceren ¢alismalarinda ortalama RSLT
kalinliginin erigkinlerle karsilastirilabilir oldugunu ifade etmislerdir(200).Yapilan
diger ¢aligsmalarda ise RSLT nin kalinliginin, kadin ve erkekler arasinda fark

gostermedigi rapor edilmistir(201-204).

Literatiirde ambliyoplarla yapilan c¢aligmalarda degisik sonuclar ile
karsilastik. Ambliyop ve iyi gozlerdeki RSLT kalinliklar1 karsilastirildigi bazi
caligmalarda ambliyop gozlerinki kalin  bulunurken(147,148,155,205), ¢ogu
calismada bizde oldugu gibi fark bulunamamistir(149,206-208). Yoon ve ark.’nin
yas ortalamasi 7.7 (5-12) yil olan 31 anizohipermetropik ambliyop olguda OKT ile
yaptiklar1 ¢alismada; ortalama RSLT kalinligini olgularin ambliyop gozlerinde iyi

goren gozlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede kalin saptamislardir(147).
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Tarayic1 lazer polarimetre (NFA-GDx/ sinir lifi analizatori), RSLT
kalinligint canli insan goziinde kalitatif olarak dlgebilen ilk klinik cihazdir. Colen ve
ark.’nin 20 strabismik ambliyop olguda NFA-GDX ile yaptiklari ¢alismada; olgularin
saglam gozlerinden Olgiilen RSLT kalinligi, ambliyop gozlerinden Olgiilen degerlere
gore daha kalin bulunmakla beraber aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
gosterilememistir(206). Caramelli ve ark. da 21 strabismik ambliyop olguda NFA-
GDx ile RSLT kalinligi olgiimlerinde ambliyop gozlerle iyi gozler arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptamamislardir(207). Benzer sekilde Bozkurt ve
ark.’nin 18 anizometropik (12 hipermetrop, 6 miyop olgu), 2 strabismik ve 4
kombine ambliyop toplam 24 olguda NFA-GDx ile yaptiklar1 ¢aligmada; NFA-GDx
parametreleri agisindan olgularin iyi goren gozleriyle ambliyop goézleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir(208).

Dickmann ve arkadaglarmin 20 strabismik ve 20 anizometropik ambliyop
hastayla, Sefi-Yurdakul ve ark. 25 strabismik, 25 anizohipermetropik ambliyop
hastayla, Soyugelen ve ark.’nin 30 strabismik 30 anizometropik ambliyop hastayla
yaptiklar1 ¢alismada, hem anizometropik, hem strabismik grubun RSLT
kalinliklarinda ambliyop ve iyi gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir(159,160,162). Huynh ve ark. da ambliyopik gozlerle iyi gozlerin
RSLT kalinliklar1 arasinda fark saptamamaislardir(163).

Altintag ve ark. yas ortalamasi 10.43+4.09 yil olan strabismik ambliyop 14
olguda OKT ile yaptiklar1 ¢aligmada; temporal, iist, nazal, alt kadran RSLT degerleri
ile ortalama RSLT degerleri agisindan olgularin normal gozleriyle ambliyop gozleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir(149). Bizim ¢alismamizda
da RSLT tiim kadranlarin ortalama kalinliklari incelendiginde, strabismik hastalarin
ambliyop gozleri ile 1yi goren gozleri arasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi(p>0.05) Firat ve ark.nin iilkemizde, bizim kullandigimiz marka-model
OKT(Nidek RS-3000) ile yaptiklar1 ¢alismada; 17 strabismik, 19 anizometropik
toplam 36 ambliyop hasta iyi gozleri ve 36 kisilik kontrol grubuyla karsilastirilmais.
RSLT kalinlig1 ambliyop gozlerde 113.2, iyi gozlerde 111.5, kontrol grubunda ise
109.9 bulunmus ve hem dort kadran hem ortalama RSLT kalinliginda istatiksel

olarak anlamli fark izlenmemis(209). Ambliyop gozlerin ortalama vizyonu (0.45)
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bizim c¢aligmamizla (0.51) benzer olan bu ¢alisgmada RSLT kalinliklarinin da benzer
oldugu goriildii. Calismamizda ortalama RSLT kalinlig1 ambliyop gozlerde 111.2, iyi
go6zlerde 110.6, kontrol grubunda ise 110.2 bulundu.

Kee ark. yas ortalamasi 8.0 (4-12) yil olan anizometropik (5 hipermetrop, 10
miyop olgu), strabismik (6 olgu) ve kombine ambliyop (5 olgu) ile yas ortalamasi 8.5
(4-17) yil olan 42 saglikli ¢cocuk tizerinde OKT ile yaptiklari ¢alismada; ambliyopi
tiirline bakilmaksizin olgularin dort kadrana ait RSLT kalinligiyla ortalama RSLT
kalinlig1 ac¢isindan, ambliyop gozlerle i1yi gozler ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir(205). Ayni ¢alismada, ortalama
RSLT kalinlig1 hipermetropik ve miyopik anizometropisi olan olgularin yer aldigi
anizometropik ambliyopi grubunda strabismik ambliyopi grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede kalin bulunmustur. Yen ve ark.yaptigi ¢calismalar da Kee ve
ark.’n1 destekler niteliktedir(148). Yen ve ark.’nin 20 strabismik ambliyop, 18
refraktif ambliyop hasta ile kontrol grubu olarak alinan ambliyopisi olmayan
anizometropik 17 olguda OKT ile yaptiklar1 ¢aligmada; ambliyopik grup kendi i¢inde
siniflandirilmaksizin yapilan istatistiksel analizde ambliyopik gozlere ait ortalama
RSLT degeri iyi gozlere gore anlamli derecede kalin bulunmustur. Ambliyopik grup
kendi igerisinde strabismik ve anizometropik ambliyop olarak siniflandirildiginda ise
strabismik grubun ambliyop gozleri ile iyi goren gozleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark goézlenmemisken (p=0.50); hipermetropik (12 olgu) ve miyopik
anizometropisi (6 olgu) olan olgularin bulundugu anizometropi grubunda ambliyop
gozlere ait ortalama RSLT kalinhigi iyi gozlere gore kalin bulunmustur. Kontrol
grubu olarak alinan ambliyopisi olmayan anizometropik olgu grubunda ise ortalama
RSLT kalinligi, ambliyop ve iyi gozler ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmemistir. Yen, Al-Haddad ve Miki makula kalinligimin
oldugu gibi RSLT kalinliginin da aksiyel uzunluk ve hipermetropi ile iliskili
olmadigini, RSLT kalmliginin ambliyopiye bagh degisebilecegini
belirtmislerdir(148,156,210).

Yazici ve ark. 114 ambliyop hasta iceren c¢alismada, tiim kadranlarin
peripapiller RSLT kalinliklar1 karsilagtirildiginda ambliyop goézler ve iyi gozler

arasinda anlamli fark bulmamistir(211). Hem ambliyop gozlerde hem iyi goren
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gozlerde peripapiller RSLT kalinlik siralamasi kalindan inceye alt, {ist, nazal ve
temporal kadran seklinde olglilmistiir. Bizim yaptigimiz ¢alismada anizometrop,
strabismik ve mikst ambliyop gruplarin iiglinde de ambliyop gozlerde RSLT kalinlik
siralamasi alt, Ust, nazal ve temporal kadran seklindedir fakat her i¢c ambliyop
grubun iyi goren gozlerinde ve kontrol grubunda RSLT kalinliginin iist kadranda alt
kadrandan fazla oldugu, bunu yine nazal ve temporal kadranin izledigi goriildii. Firat
ve ark. ise ambliyop hastalarin hem ambliyop hem iyi goren gozlerinde RSLT
kalinlik siralamasi iist, alt, nazal ve temporal kadran seklinde bulmustur(209). RSLT
kadran kalinliklarinin farkli olabildigi baska caligmalarda da gosterilmis(192,212).

Ersan ve ark. 35 strabismik 30 anizometropik ambliyop hastada OKT ile
RSLT kalinligin1 degerlendirdikleri ¢alismada, strabismik grubun ambliyop ve iyi
goren gozleri arasinda anlamli fark saptamamistir. Fakat hipermetropik
anizometroplarda temporal kadran, miyopik anizometroplarda ise (st kadran daha
ince bulunmustur. Fakat hem anizometropik hem strabismik grubun ambliyop gozleri
ile  kontrol grubu arasinda RSLT kalinh@ acisindan anlamli  fark
saptanmamustir(213). Repka ve ark. 4 anizometropik, 6 strabismik ve 8 kombine
toplam 18 ambliyop hastada OKT ile ortalama RSLT kalinligin1 6lgmiisler, ambliyop
ve iyi gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Ayni
calismada nazal kadranin ambliyop gozlerde iyi gozlere gore daha ince oldugu
goriilmiistiir(155). Tersine Ulas ve ark.’nin 37 anizometropik ambliyop hasta ile
yaptiklari ¢alismada ise RSLT kalinligi ambliyop gozlerde nazal segmentte
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kalin saptanmis, diger kadranlarda RSLT
kalinliklart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir(214).
Caligmamizda ise 3 ambliyop grup iyi gozleriyle karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli sekilde alt kadran RSLT daha kalin, temporal RSLT ise daha inceydi.
Ayni sekilde anizometropik ambliyop gozlerde iyi goren gozlere gore alt kadran
RNFL daha kalin ve temporal RNFL ise daha inceydi. Yine mikst ambliyop
hastalarin temporal RNFL kalinliklari, iyi gozlerine gore istatistiksel olarak anlamlt
sekilde inceydi. Buna ek olarak Strabismik ambliyop hastalarin temporal RSLT diger
iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da biraz daha kalindi. Hem daha
once yapilan calismalar hem bu ¢aligmada ambliyop hastalarin RSLT kalinliginda

birbiri ile ortiismeyen sonuglar vardir. Bunlara dayanarak kesin bir sonuglara varmak
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cok olasi degildir. Buna karsin sebebi ne olursa olsun bu hastalarin retina sinir
liflerinde bir takim gelisme anomalilerinin yada farklilasma bozukluklarinin oldugu

diisiiniilebilir.

Bu ¢alismada anizometrop, strabismik ve mikst ambliyop hastalarin glaresiz
ve glareli mezopik ve fotopik kosullarda kontrast duyarlilik fonksiyonlart hem
hastalarin diger iyi gozii ile hem de kontrol grubu ile karsilastirilarak degerlendirildi.
Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi aralarinda karsilastirildiginda; glareli ve
glaresiz, mezopik ve fotopik kosullarda strabismik ambliyoplarin (grup 3), bircok
frekansta sonuclart anizometrop ve mikst ambliyoplara gore daha yiiksekti ve diigiik
ve orta frekanslarda istatiksel olarak da anlamliydi(p<0.05). Ambliyop gruplar (grup
1,3,5) iyi gozlerle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda; glareli ve glaresiz, mezopik ve
fotopik kosullarda hemen hemen tiim frekanslarda iyi géren gbzlerde sonuglar daha
yiiksekti ve hemen hemen hepsinde bu istatiksel olarak da anlamliydi(p<0.05).
Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda; glareli
ve glaresiz, mezopik ve fotopik kosullarda, tiim gruplarda ve frekanslarda kontrol
grubu KDF daha yiksekti, hemen hemen hepsinde bu istatiksel olarak da
anlamliydi(p<0.05). Ambliyop hastalarin iyi gozleri (grup 2,4,6) kontrol grubu (grup
7) ile karsilagtirildiginda; glareli ve glaresiz, mezopik ve fotopik kosullarda; grup 2
ve 6 da hemen hemen tiim frekanslarda KDF kontrol grubunda yiiksek oldugu ve
bunun bir¢ok frekansta anlamli oldugu, grup 4’in ise diisiik ve orta frekanslarda

kontrol grubundan yiiksek KDF’na sahip oldugu saptandi.

Ambliyopi ti¢c temel boliimden olugsmaktadir; gorme keskinligi kaybi, kontrast
duyarlilik kaybi ve uzaysal belirsizlik. Kontrast duyarlilik testi, hedefteki cismi
gérmemiz i¢in gereken kontrast esigi Ol¢limiidiir. Yapilan ¢alismalar sonucunda
kontrast duyarlilik degerlerinin gérme kalitesinin en 1iyi parametresi olarak
gosterilebilecegi belirtilmistir(215). Bununla birlikte kontrast duyarlilik testinin
uygulanmasinin zaman almast ve c¢ocuklardaki uygulama zorluklari nedeni ile
kullanim1 rutin degildir. Ama yapilan ambliyopi tedavisinin etkisi ve basarisi
hakkinda en dogru sonucu kontrast duyarlilik fonksiyonunun tespiti ile elde etmek

miimkiindiir(6,216).Yapilan calismalara gore kontrast duyarlilik fonksiyonu 2 ay
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civarinda ¢ok diisiikken, 6 aylikken erigkin degerine yaklasir. 18-29 yas arasinda ise

en yiiksek degerine ulasir. 50 yastan sonra ise tiim frekanslarda azalir.

Yiiksek uzaysal frekansta azalmis kontrast duyarlilik gérme sisteminin tiim
bozukluklarinda olugsmaktadir ve azalmis gérme keskinligi ile iligkilidir. Optik sinir
dejenerasyonunda, kontrast duyarliliktaki azalma diisiik uzaysal frekanstadir(217).
Refraksiyonun kontrast duyarlilik {izerine etkileri baslica yiiksek uzaysal
frekanslarda olmakla birlikte, genel olarak tiim frekanslar1 etkilemektedir. Snellen
gorme keskinligini 10/10°dan 1/10’a diisiirebilecek bir optik bulaniklik, sadece buna
karsilik gelen uzaysal frekanslart degil, diisiikk uzaysal frekanslart da etkiler. Bunun
sebebi ise, bulanik optik sistemin goze giren her uzaysal frekansi etkilemesidir. Bu
nedenle kontrast duyarlilik fonksiyonunu, Snellen gérme keskinliginde artis
saglamasa bile, en iyi optik tashih yaptiktan sonra Slgmek gereklidir. Yapilan
calismalarda, anizometropik ve strabismik ambliyopideki kontrast duyarlilik
kaybinin tipinde farkliliklar oldugu belirtilmig(88,215,218), sasiliga bagh
ambliyopide yiiksek frekanslarda degisen Olgiilerde defekt izlenirken, anizometropik
ambliyopide tiim kontrast duyarlilik frekanslarinda defekt saptanmistir(112,113).
Yine Campos ve arkadaslari sasilik ambliyopisi olan olgularda yiiksek uzaysal
frekanslarda, anizometropik ambliyopisi olanlarda ise tiim frekanslarda azalma
oldugunu bildirmislerdir(219). Ancak bu sonuclar bazi arastirmacilar tarafindan

yapilan calismalarla desteklenmemektedir(220).

Tsuchiya santral fiksasyonlu ambliyopik sol gozii bulunan 17 yasindaki bir
olgunun bir trafik kazasinda iyi olan sag goziini kaybettigini ve kazadan sonra
ambliyop sol goziin goérme keskinliginin spontan olarak hizlica diizeldigini
belirtmistir. Kazadan hemen sonra, sol goziin ayrintili kontrast duyarliliginin normal
bir eriskininkinden diisiik oldugunu, kontrast duyarliliktaki diizelmenin ilk olarak
diisiik uzaysal frekansta ondan sonra ise yliksek uzaysal frekansta oldugunu kayit
etmistir. Bununla birlikte, orta uzaysal frekansta kontrast duyarliligin normal bir

erigkindekinden diisiik olarak kaldigini bildirmistir(221).

Rogers ve ark. sasiliga bagli ve anizometropik ambliyopili gozlerin her

ikisinde kontrast duyarlilik fonksiyonu ve gorme keskinligini o6lgtiiklerinde,
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ambliyop gbozde kontrast duyarlilik fonksiyonu ile gérme keskinligi arasinda lineer
bir iligki oldugunu saptamislardir. Gorme keskinligindeki azalmaya paralel olarak,
kontrast duyarlilik fonksiyonu da azalmig ve maksimum duyarlilik diisiik uzaysal
frekansta tespit edilmistir. Calismada, sasiligi olan hastalar ile anizometropik
ambliyopili hastalarda kontrast duyarlilik fonksiyonlart nonambliyopik ve
ambliyopik gozlerin her ikisi igin benzer olarak saptanmistir(220). Bradley ve
Freeman ise, 10 anizometropik ambliyopili géziin kontrast duyarlilik fonksiyonlarini
sinlizoidal “gratingler”i 6l¢miisler ve tiim hastalarin ambliyop gozlerinde yliksek
uzaysal frekanstaki kontrast duyarliligin azaldigin1 tespit etmislerdir(222).
Abrahamson ve arkadaslari ise, esit gorme keskinligine sahip anizometropik ve
strabismik ambliyop iki grubun sonuglarmi karsilastirmis ve istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadigimi bildirmislerdir(88). Literatiirde gbzlemlenen farkli
sonuglarin sebepleri kontrast duyarlilik fonksiyonlarin farkli metodlar ile
degerlendirilmesi, olgularin ambliyopi derecelerinin farkli olmasi olabilir. Olgularin

yaglarinda ve  refraksiyonlarindaki  farkliliklar da  sonuglar1  etkilemis
olabilir(220,223).

Tugcu ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada strabismik ve anizometrop ambliyop
olgularin iyi gozlerinin kontrast sensitivite sonuglari arasinda anlamli fark
saptanmamistir(224). Rogers ve arkadaslari da strabismik ve anizometropik
ambliyop hastalarda iyi gozde kontrast duyarlilik degerleri arasinda anlamli fark
bulunmadigini saptamiglar(220). Chatzistefanou ve arkadaslar1 da benzer sekilde iki
grup arasinda farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini bildirmislerdir(215).

Bizim ¢aligmamizda ambliyop gruplarin iyi goren gozleri karsilastirilmamustir.

Birgok arastirmaci tarafindan ambliyop olgularda gorme keskinligi tam olan
gozlerde kontrast duyarlilik testlerinde normalin altinda sonuglar bildirilirken, diger
calismalarda saglam goziin normal fonksiyonlara sahip oldugu 6ne stirtilmiistiir (225-
227). Binokiiler etkilesimler ile ambliyop goziin ambliyopi olmayan diger gozii de
etkileyebilecegi one siiriilmiistiir. Kortikal viziiel hiicrelerin yaklasik %751 binokdiler
olup ambliyopide bu hiicreler etkilenmektedir(228-230). Binokiiler hiicreler hem
ambliyop hem de ambliyop olmayan gozdeki gormeden sorumlu tutulmaktadir.

Hayvan caligmalarinda gelistirilen sasilik ve anizometropi ile ¢ogu kortikal hiicrenin
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binokiiler 6zelliklerini yitirdigi ve monokiiler cevap gelistigi gosterilmistir (231,232).
Binokiiler etkilesimlerin oneminin gostergesi olarak Reed ve arkadaglar1 erken
baslangicli sasilik olgularinda fikse eden saglam gozde de kontrast diizeyinde
belirgin azalma, ge¢ baslangicli olgularda ise hafif diizeyde azalma oldugunu
bildirmigler (233). Coban ve ark.’nin 81 anizometropik ambliyop ve 81 kontrol grubu
ile yaptiklar1 ¢aligmada, hasta grubunun ambliyop g6z ve iyi goren goziin kontrast
duyarhiliklar1 ile kontrol grubunun kontrast duyarliliklart karsilastirilmis. Kontrol
grubuna gore hasta grubunun her iki géziiniin kontrast duyarliliklar1 tiim 5 frekensta

da diisiik olarak tespit edilmig(234).

Chatzistefanou ve ark. ¢aligmalarinda, basari ile tedavi edilmis ambliyoplar
ve normal olan diger gozlerinin kontrast duyarliliklarini degerlendirmislerdir.
Calismaya 70 ambliyop hastas1 ve 20 klinik kontrol grubu dahil edilmis olup, kontrol
grubunun yalnizca sag gozleri degerlendirilmistir. Caligmada test edilen hasta ve
kontrol gruplar1 3’e ayrilmis olup grup 1, kontrol hastalarindan olugmaktaydi. Grup
2’de 21 sasihigi, 11 anizometropisi ve 16 sasihigi ve anizometropisi(mikst) olan
toplam 48 hasta vardi. Grup 2 kendi igerisinde de 2 alt gruba ayrilmis olup subgrup
2a’da en az 1 yil igerisinde okliizyon tedavisi yapilan 32 hasta ve grup 2b’de ise
onceden herhangi bir tedavi gormemis 16 hasta bulunmaktaydi. Grup 2a ve 2b’deki
hastalarin gérme keskinlikleri 1.0’a ulagsmamisti. Grup 3’de ise 10 sasiligi, 11
anizometropisi ve 1 anizometropi ve sasilig1 olan toplam 22 hasta vardi. Bu gruptaki
hastalarin okliizyon tedavileri tamamlandiktan sonra ambliyopileri diizelmis ve
gorme keskinlikleri 1.0 veya daha iizerindeydi. Yine ayni caligmada, kontrast
duyarlilik i¢in test ettikleri 48 ambliyopik g6z ile kontrol grubu karsilastirildiginda
tiim uzaysal frekanslarda azalma bulunmustur. Yine ayni hastalarin diger gozleri
kontrol grubu ile karsilastirildiginda onlarin da tiim uzaysal frekanslarda kontrast
duyarliliklarinin baskilandig1 gozlenmistir. Ayrica ayni ¢alismada okliizyon yontemi
ile tedavi edilen hastalarin iyi gozlerinin kontrast duyarliliklari, tedavi olmamis
hastalarin iyi gozlerinin kontrast duyarliliklarindan yiiksek uzaysal frekanslarda (12
ve 18 cpd) daha iyi olarak saptanmistir(215). Bizim bulgularimiz da bu ¢alisma ile
benzerdir. Kontrol grubunun KDF, ambliyop hastalarin iyi gozlerinin KDF’ndan
yiiksek olmakla beraber, tedavi alan strabismik grupta iy1 gozlerin KDF, diisiik ve

orta frekanslarda kontrol grubundan yiiksek saptanmistir.
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Ambliyop olgularda kapama tedavisinin normal goézdeki etkileri hala
tartismal1 bir konudur. Yapilan baz1 ¢aligmalarda okliizyon tedavisinin iyi gézlerdeki
performansin azalmasina neden olabilecegi belirtilmistir(215,217,235). Rogers ve
arkadaslar1 g¢alismalarinda kapama tedavisi ile kontrast sensitivite kayiplarinin
gelistigini ve saglam gozdeki performans diisiikliigiiniin buna bagl olabilecegini 6ne
stirmiistiir(220). Chatzistefanou ve ark.’nin ¢aligmasinda da okliizyon tedavisi ile
ambliyopisi diizelmis hastalarin iyi géren gozlerinin kontrast duyarliliklari, okliizyon
tedavisi yapilmamis ambliyopili hastalarin iyi géren gozlerinin kontrast duyarliliklar
ile karsilastirildiginda yiiksek frekanslarda (12 ve 18 cpd) daha iyi oldugu
saptanmigtir. Bu bulgu da saglam gbézdeki anormal kontrast duyarlilik
fonksiyonundan okliizyon tedavisinin sorumlu olamayacagini desteklemektedir(215).
Leguire ve arkadaslar1 da kapama tedavisi ile kapatilan normal gbézde kontrast
seviyesinde artis saptamislar; ambliyop gozde %95 iyilesme, normal gozde %44
Iyilesme bildirerek, bu durumu kortikal binokiiler etkilesimlere baglamislardir(226).
Bizim ¢aligmamiz da strabismik hastalarda ambliyop gozlerin KDF’nun diger
ambliyop gruplardan yiiksek olmasi, iyi gozlerinin ise kontrol grubundan diisiik
olmamas ile okliizyon tedavisinin hem ambliyop gozde hem iyi gozde KDF’nda
iyilesme oldugunu desteklemektedir. Ancak, azalma saptanan uzaysal frekanslar
acisindan tam bir fikir birligi olusmamistir. Bu farklar muhtemelen kullanilan

yontem ve hasta gruplarindaki farklardan kaynaklanmaktadir.

Bizim caligmamizda da ambliyopi hastalarinin gérme keskinligi tam olan iyi
gozlerinin de aslinda normal olmadigi, kontrast duyarliliklarinin diisiik oldugu tespit
edildi. Yalniz strabismik hastalarin hem ambliyop gozlerinin hem iyi gozlerinin diger
ambliyop gruplarla ve kontrol grubuyla karsilastirilmasinda, kontrast duyarlilik
fonksiyonunun daha iyi oldugu, strabismik hastalarin iyi gozlerinin kontrol grubuyla
arasinda fark izlenmedigi saptandi. Bu, strabismik hastalarin hastaneye daha kiiciik
yasta getirilmeleri sebebiyle erken tani, erken yasta tedaviye baslanmasi ve diizenli
takiple binokiiler etkilesimin yeterli olmasina baglandi.

Ambliyopi yalmzca tek gozii etkilemeyip iyi goren gozii de etkileyen
binokiiler bir hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gorme sistemi gelisirken her iki
goziin tiim fonksiyonlarinin tam olarak gelismesi i¢in iki goziin normal binokiiler

yarigta yeterli kortikal noronlar1 uyarmalidirlar. Herhangi bir nedenle iki goz
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arasindaki binokiiler yarismada dogal dengenin bozulmasi, gelismekte olan viziiel
sistemi olumsuz yonde etkilemektedir. Eger bir goz yeteri kadar kortikal uyarida
bulunmaz ise gorme korteksinde her iki goz i¢in yetersiz gelisime neden olmaktadir.
Bunlarla birlikte postnatal dénemde retina gangliyon hiicre tabakasinin gorsel
uyaranlar ile uyarilip apopitozise ugradigi ve kalinliginin azaldigi, ambliyop gozlerde
bu gorsel uyar1 yeterince olamadigi i¢in apopitozisin yeterince olamadigi ve ganglion
hiicre tabakasi yeterince incelmedigi i¢in ambliyop gbzlerin makulalarinin daha kalin
bulunudugu o6ne siiriilmektedir. Ambliyopinin binokiiler fonsiyonlar1 bozarak retinal
yapisal diizeyde ve sadece ambliyop gozde degil diger iyi gozde de fonsiyonel
diizeyde degisikler yaptig1 arastirmalarla gosterilmistir. Bizim calismamizda da
ambliyop gozlerin retinal sinir lifi tabakasinda ve hem ambliyop gozlerin hem diger
iyi gozlerin kontrast duyarlilik fonksiyonlarinda farkliliklar oldugu saptanmustir.
Makula ve koroid kalinlig1 acisindan gruplar arasinda belirgin fark olmamasi, takipli
strabismik hastalarin kontrast duyarliligimin diger ambliyop gruplardan iyi olmasi
ambliyopideki yapisal ve fonksiyonel sorunlarin tedavi ile biiyiikk oranda

diizelebilecegini gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Santral makula kalinlig1 a¢isindan ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi aralarinda,
1yi gozleri ile (grup 2,4,6) ve kontrol grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda, aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi(p>0.05).

2. Santral makula kalinligi, mikst ambliyop hastalarda diger ambliyop gruplardan
daha yiiksekdi, fakat bu istatiksel olarak anlamli degildi(p>0.05)

3. Subfoveal, nazal ve temporal koroid kalinliklar1 a¢isindan ambliyop gruplar (grup
1,3,5) kendi aralarinda, iyi gozleri ile (grup 2,4,6) ve kontrol grubu (grup 7) ile
karsilastirildiginda,  aralarinda  istatistiksel =~ olarak  anlamli  bir  fark

saptanmadi(p>0.05).

4. RSLT kalinlig1 agisindan ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kendi arasinda
karsilastirildiginda, dort kadranda da istatiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0.05).

5. Ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozleriyle (grup 2,4,6) karsilastirildiginda;
temporal RSLT kalinlig1 grup 1 ve 5’te anlamli oranda ince, alt RSLT kalinlig1 ise
grup 1’de anlamli oranda kalin bulundu(p<0.05).

6. RSLT kalinlig1 agisindan ambliyop gruplar (grup 1,3,5) kontrol grubu (grup 7) ile
karsilastirildiginda dort kadranda da aralarinda anlamli fark yoktu(p>0.05).

7. RSLT kalinlig1 kadran olarak tiim ambliyop gruplar (grup 1+3+5) 1yi gozleriyle
(grup 2+4+6) karsilastirildiginda, iist ve nazal kadranda anlamli fark yoktu, fakat
ambliyop hastalarda alt kadran anlamli olarak daha kalin ve temporal kadran ise

anlamli olarak daha inceydi.

8. Glaresiz ve glareli, mezopik ve fotopik kosullarda ambliyop gruplar (grup 1,3,5)
kendi aralarinda karsilagtirildiginda, strabismik ambliyoplar diigiik ve/veya orta

frekanslarda diger gruplardan anlamli diizeyde yiiksek KDF’na sahipti(p<0.05).

9. Glaresiz mezopik kosullarda ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozlerle (grup

2,4,6) karsilastirildiginda, tiim frekanslarda iyi goren gozlerde sonuglar daha
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yiiksekti fakat anizometroplar 18 cpd disindaki tiim sonuglari, strabismik ambliyopda
3 ve 18 cpd sonuglart ve mikst ambliyoplarda 1.5 cpd disindaki tiim sonuglari

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yuksek test skoruna sahiptiler(p<0.05).

10. Glareli mezopik kosullarda ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozleriyle (grup
2,4,6) karsilastirildiginda, anizometrop ve mikst hastalarda tiim frekanslarda,
strabismik hastalarda 12cpd disindaki tim frekanslarda iyi gézlerin ambliyop
gozlerden daha yiiksek kontrast duyarlilik fonksiyonuna sahip olduklar1 saptandi.
Anizometropik ve strabismik hastalarda 1.5, 3 ve 6 cpd, mikst hastalarda 3 ve 12 cpd

sonuclarinda bu farkliliklarin istatistiksel olarak da anlamliydi(p<0.05).

11. Glaresiz ve glareli fotopik kosullarda ambliyop gruplar (grup 1,3,5) iyi gozleriyle
(grup 2,4,6) karsilastirildiginda; tiim gruplarda tiim frekanslarda iyi gozlerin yiiksek
KDF’na sahip oldugu ve hemen hemen tiim sonuglarin istatiksel olarak da anlaml

oldugu saptandi(p<0.05).

12. Glaresiz ve glareli, mezopik ve fotopik kosullarda ambliyop gruplar (grup 1,3,5)
kontrol grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda, tiim gruplarda ve grup 3’te birkag
frekans hari¢ tum frekanslarda kontrol grubunun kontrast duyarlilik fonsiyonu,

istatiksel olarak anlamli oranda daha ytiksekti(p<0.05).

13. Glaresiz mezopik kosullarda ambliyop hastalarin iyi gozleri (grup 2,4,6) kontrol
grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda; her ii¢ grupta, grup 4’te 18cpd hari¢ tiim
frekanslarda, kontrol grubunun daha yiiksek oldugu goriildii, mikst grupta 3 ve 12
cpd frekanslarda bu yiikseklik istatiksel olarak anlamli idi(p<0.05).

14. Glareli mezopik kosullarda ambliyop hastalarin iyi gozleri (grup 2.,4,6), kontrol
grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda; grup 2’de tiim frekanslarda, grup 6’da diisiik
ve orta frekanslarda kontrol grubunun anlamli diizeyde yiiksek oldugu

saptandi1(p<0.05). Grup 4 ile kontrol grubu arasinda anlamli fark yoktu(p>0.05).

15. Glaresiz fotopik kosullarda ambliyop hastalarin iyi gozleri (grup 2.,4,6), kontrol
grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda; grup 2 ve 6’da tiim frekanslarda kontrol grubu



66

daha yiiksek KDF’na sahipti ve yiiksek frekanslarda bu istatistiksel olarak da
anlamliydi(p<0.05). Grup 4 ile kontrol grubu arasinda anlamli fark yoktu(p>0.05).

16. Glareli fotopik kosullarda ambliyop hastalarin 1yi gézleri (grup 2,4,6) kontrol
grubu (grup 7) ile karsilastirildiginda; grup 2 ve 6’da tim frekanslarda kontrol grubu
daha yiiksek KDF’na sahipti ve grup 2’de diisiik frekanslarda, grup 6’da ise yiiksek
frekanslarda bu yiikseklik anlamli idi(p<0.05). Grup 4 ile kontrol grubu arasinda
anlamli fark yoktu(p>0.05).

Calisma sonuglar1 ambliyop gozlerde retina ve koroid diizeyinde anatomik
olarak dnemli bir degisiklige neden olmasa da kontrast duyarlilik gibi foksiyonel

diizeyde bazi degismelere neden olabilecegini gdstermektedir.
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