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ÖZET 

Amaç: Tek taraflı ambliyopisi olan olgularda mikroperimetri ile yapılan makuler 

sensitivite ve fiksasyon paterni ölçümleri ile optik koherens tomografi (OKT) ile 

yapılan ganglion hücre kompleksi (GHK)  ölçümünü değerlendirmek amaçlandı. 

Ayrıca bu ölçümlerin, normal göz ve ambliyop olguların sağlam gözünden alınan 

ölçümler ile karşılaştırılması, karşılaştırılan parametrelerde korelasyon olup 

olmadığının araştırılması hedeflendi. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, kliniğimizde takipli 5-18 yaş arası 30 ambliyop hasta 

ile polikliniğe başvuran aynı yaş grubundan 30 sağlıklı kontrol grubu alındı. 

Çalışmaya alınan olguların demografik özellikleri kaydedildi. Sikloplejik refraksiyon 

değerleri ve kayma açısı ölçümlerini içeren tam oftalmolojik muayene yapıldı. 

Mikroperimetri ile makuler sensitivite, fiksasyon stabilizasyon ve lokasyon değerleri 

ölçüldü. OKT ile alınan GHK bulguları kaydedildi. 

Bulgular: Ambliyopi grubunda çalışmaya dahil edilen hastaların 11’i (%36,66) 

kadın, 19’u (%63,3) erkekti; hastalar 5-18 yaş arasında olup yaş ortalamaları; 

10,13±3,49’du. Kontrol grubundaki olguların 12’si (%40) kadın, 18’i (%60) erkekti; 

yaş ortalamaları; 11,53±2,7’ydi. Çalışmaya alınan tüm olgular, ambliyop olan (Grup 

1, n=30) ve olmayan göz (Grup 2, n=30) ile kontrol grubunun sağ gözleri (Grup 3, 

n=30) olmak üzere toplam üç gruba ayrıldı. Mikroperimetri ile alınan makuler 

sensitive değerleri ortalaması; Grup 1’de 18,92±1,38, Grup 2’de 19,57±0,6, Grup 

3’te 19,69±0,57 olarak hesaplandı ve bu fark istatiksel olarak anlamlı bulundu. 

(p=0,007). Fiksasyon lokasyonu; Grup 1’ de 17 gözde predominant santral, 10 gözde 

zayıf santral, 3 gözde predominant ekzantrik bulundu. Grup 2’de 27 göz predominat 

santral, 3 göz zayıf santral olarak değerlendirildi. Grup 3’te ise 30 göz predominant 

santral olarak ölçüldü, yapılan istatiksel analizde anlamlı fark bulundu. (p<0,001) 

Fiksasyon stabilitesinin sayısal değeri BCEA 1 Grup 1, 2 ve 3’te sırasıyla; 

1,54±1,71, 0,98±1,03, 0,2±0,19 olarak ölçüldü ve yapılan istatiksel analiz sonucu 

anlamlı fark bulundu (p<0,001). Üç grup arasında yapılan analizde GHK’de anlamlı 

fark izlenmemiştir (p=0,229). 
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 Sonuç: Tek taraflı amblyopi olgularında, ambliyop gözlerde makular sensitivite 

değeri anlamlı derecede düşük ve fiksasyon stabilizasyonun sayısal değeri olan 

BCEA1 değeri ise anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Ayrıca ambliyop gözlerde 

makuler sensitivite ve GHK değerleri arasında anlamlı korelasyon olduğu tespit 

edilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Ambliyopi, Fiksasyon, Maküler sensitivite, Mikroperimetri, 

Optik koherens tomografi, Ganglion hücre kompleksi 
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ABSTRACT 

 

Aim: To assess macular sensitivity and fixation pattern measured by microperimetry 

and ganglion cell complex (GCC) measured by optical coherence tomography (OCT) 

was aimed in cases with unilateral amblyopia. Also  to compare these measurements 

between amblyopic eyes, fellow eyes and normal eyes and  examine if there is a 

correlation between the parameters were aimed. 

Materials and Method: Thirty patients who followed in our clinic for amblyopia 

aged 5-18 years and 30 healthy people in the same age were enrolled. The 

demographic characteristics of the participants were recorded. They underwent full 

ophthalmological examination including cycloplegic refraction values and 

measurement of angle of deviation. Macular sensitivity, fixation stabilization and 

location values were measured using microperimetry. The GCC values evaluated by 

OCT were recorded.  

Results: In the amblyopia group, 11 (36.66%) were female and 19 (63.3%) were 

male. Their ages ranged between 5 and 18 years, with an average age of 10.13±3.49 

years. In the control group, there were 12 (40%) female and 18 (60%) male, aging 

between 7 and 16 years with an average age of 11.53±2.7. Participants were divided 

into the three groups; eyes with amblyopia (Group 1, n=30), fellow eyes (Group 2, 

n=30) and the right eyes of the control group (Group 3, n=30). The mean macular 

sensitivity values measured by microperimetry were 18,92±1,38 in Group 1; 

19,57±0,6 in Group 2; 19,69±0,57 in Group 3. This difference was  found significant 

statistically between three groups (p=0.007). The fixation location were found 

predominant central  in 17 eyes, poor central in 10 eyes, and predominant eccentric 

in 3 eyes in Group 1. Measurements of fixation location were predominant central in 

27 eyes, poor central in 3 eyes in Group 2 and predominant central in 30 eyes in 

Group 3. Significant difference was found statistically between the groups  

(p<0.001). No significant difference was seen in GCC among three groups 

(p=0.229). 
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Conclusion: Macular sensitivity was found significantly lower in the amblyopic eyes 

and BCEA 1, the numerical value of fixation stabilization, was found significantly 

higher in cases with unilateral amblyopia. In addition, a significant correlation 

between macular sensitivity and GCC values was determined in amblyopic eyes. 

 

Keywords: Amblyopia, Fixation, Macular sensitivity, Microperimetry, Optical 

coherence tomography, Ganglion Cell Complex 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Erken çocukluk döneminde görme sistemindeki anormalliklerin neden olduğu 

nörogelişimsel bir bozukluk olan ambliyopi, görmenin tek ya da nadiren çift taraflı 

olarak azalmasıdır (1-3). Ambliyopi, kritik dönem olarak adlandırılan ve binoküler 

tek görme, akomodasyon, fiksasyon ve verjans gibi fizyolojik reflekslerin yerleştiği 

yaşamın ilk 5 yılında anormal binoküler etkileşim ve şekilli görme deprivasyonu 

sonucu gelişmektedir (4). Tüm dünyada ambliyopi insidansı %1-5 olarak 

belirtilmektedir. Ambliyopi 40 yaşın altındaki bireylerde en sık monoküler görme 

azalması nedenidir.  

Ambliyopi sebeplerinin çoğu önlenebilir veya zamanında uygun tedavi ile 

düzeltilebilir. Ambliyopinin en sık nedenleri: şaşılık ve anizometropidir (1,2). Şaşılık 

ambliyopisinde, kayan gözden gelen görsel uyaranlar sürekli monoküler supresyona 

uğradıkları için kayan gözde görme fonksiyonları azalarak ambliyopi gelişmektedir. 

Anizometropik ambliyopide ise, yüksek sferik refraksiyon kusuru bulunan gözün 

foveasında retinal hayallerin net oluşmaması nedeni ile şekil görme deprivasyonu 

oluşmakta ve ambliyopi gelişmektedir (1,2). Ambliyopi tedavisindeki amaçlar; her 

iki gözde normal ve eşit görme sağlanması, binoküler uyumun ve derinlik algısının 

kazandırılmasıdır (3,4). 

Klinik uygulamada görme testi olarak kullanılan görme keskinliği ölçümü, 

hala altın standart kabul edilmektedir. Ancak görme keskinliği fonksiyonel görmeyi 

tam olarak yansıtmamaktadır. Bu yüzden, maküla fonksiyonunu daha detaylı 

inceleyebilmek için başka görme fonksiyon testlerine ihtiyaç vardır. Görme 

fonksiyonu testlerinden biri olan mikroperimetri, görme kaybının özelliklerini 

anlamamıza yardımcı olabilir. Mikroperimetri ile retinadaki fiksasyon ve maküla 

duyarlılığı kesin olarak test edilebilmekte ve maküla morfolojisi ile fonksiyonel 

parametreleri titiz şekilde üst üste birleştirilebilmektedir (5). 

Ambliyopi pratiğinde mikroperimetrinin klinik kullanımı henüz 

belirlenmemiştir, ancak ciddi ambliyopide görsel fonksiyonların izlenmesinde yararlı 
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olabilir. Ambliyopide, non-foveal fiksasyonlu hastalar için bile mikroperimetri, 

retina duyarlılığı ve fiksasyon paternleri hakkında veriler belirlenebilir (6). 

Ambliyopiye eşlik eden retina değişiklikleri henüz aydınlanmamıştır. 

Ambliyopide retina ganglion hücrelerindeki anormalliklerin, ganglion hücrelerinin 

postnatal azalmasının etkisine bağlı olabileceği öne sürülmüştür (7). Ambliyopik 

gözlerde retina sinir lifi tabakası, ganglion hücre tabakası ve iç pleksiform tabakayı 

içeren gangliyon hücre kompleksi (GHK) retinal değişiklikler için incelenmiştir (8). 

Fakat optik koherens tomografi (OKT) çalışmaları retinanın yapısal yönünü 

değerlendirdiğinden ambliyoplarda fonksiyonel retinanın tamamen normal olup 

olmadığı anlaşılamamıştır. 

Bu çalışmadaki amacımız ise ambliyopideki retina fonksiyon değişikliklerini 

mikroperimetri ile değerlendirmek ve yapısal özelliklerini gösteren OKT ile alınan 

GHK ölçümleri arasında korelasyon olup olmadığını incelemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

AMBLİYOPİ 

Ambliyopi çocukluk çağından itibaren başlayan optik aks ve makuler patoloji 

olmadan, aynı zamanda refraktif düzeltmeye yanıt vermeyen tek taraflı veya çift 

taraflı kalıcı görme azalmasına neden olabilen, nörofizyolojik ve nöroanatomik bir 

bozukluktur. Ambliyopi kelimesi, Yunanca amblyos (görmeyen) ve opsi (göz) 

kelimelerinden oluşmaktadır (9). Ambliyopi Albrecht Von Graefe tarafından 

¨klinisyen hiçbir şey görmez ve hasta çok az görür¨ şeklinde tanımlamıştır (10). 

  Bir veya iki gözü aynı ya da farklı derinlikte tutabilir. Aynı hastanın iki 

gözünün en iyi düzeltilmiş görme keskinlikleri arasında, Snellen eşeline göre iki 

standart sıra (≥ 0,2 logMAR) veya daha fazla sıra farkının olması ambliyopi olarak 

değerlendirilmektedir (3). Yapılan çeşitli çalışmalarda ambliyopi sıklığının %1-5 

arasında olduğu gösterilmiştir (11, 12). Ülkemizde yapılan çalışmalarda ambliyopi 

sıklığını Ozan ve ark. % 2,11, Ekinciler ve ark. % 1-3, Akyol ve ark. % 1,5-2,9, 

Erdem ve ark. % 2,97, Çaça ve ark. % 2,6 olarak bildirmişlerdir (13-17). Ambliyopi 

çocukluk çağındaki düşük görme keskinliğinin en sık nedenidir (4). Kırkbeş yaş altı 

ambliyopiye bağlı görme eksikliği, diğer oküler hastalıklar ve travmaya bağlı 

kayıplardan daha sık izlenmektedir (18).  Prematürite, gelişme geriliği ve doğum 

sırasında veya sonrasında kafa travması hikayesi ambliyopi sıklığını arttırmaktadır 

(19-21). Aile öyküsünün olması ambliyopi için bir risk faktörü teşkil etmektedir (21). 

Ambliyopi önlenebilir ve tedavi edilebilir bir görme azlığı nedenidir (4). 

Ambliyopi tedavisine ne kadar erken başlanırsa binoküler tek görme ve derinlik hissi 

o kadar iyi gelişmektedir. İlk üç yaş, çocukların ambliyopiye en hassas oldukları 

kritik periyottur ve bu durum görsel gelişimin tamamlanmasına kadar azalarak 

devam eder (22). Erken yaşlarda yapılması gereken tanı ve tedavinin önemi 

artmaktadır. Erken tanı ve tedavinin çok önemli olduğu ambliyopi için, geliştirilecek 

yeni objektif tanı ve takip yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. 
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Ambliyopi Etyopatogenezi 

Ambliyopi etyolojisini anlamak için çalışmalar hayvanlar üzerinde 

yoğunlaşmıştır. Korrespondan retina bölgelerinden gelen çaprazlaşan veya 

çaprazlaşmayan sinir lifleri lateral genikulat nukleus (LGN) içinde sınırları belirgin 

tabakalar şeklinde dizilmişlerdir. LGN 6 kattan oluşur. Karşı taraf retinanın 

nazalinden gelen lifler 1, 4 ve 6. tabakayı oluşturur. Aynı taraf temporalden gelen 

lifler ise 2, 3 ve 5. tabakayı oluşturmaktadır.  Çok dar bir segment olan karşı gözün 

nazal periferinden gelen lifler monooküler olarak uyarılır. Monoküler segmentin 

binoküler segmentteki gibi karşı taraf LGN’de temsil edildiği bir binoküler karşıtı 

bulunmamaktadır (23). 

Vizüel sistem dengesi, iki göz arasındaki görüntü yarışının biri lehine 

bozulması ile olumsuz etkilenir. Binoküler supresyon, supresyona uğraşmış gözdeki 

normal görüntü ile binoküler füzyonu engelleyerek ambliyopiye neden olmaktadır 

(11). Tek taraflı az görme, o gözü binoküler yarışta zayıf bırakmakta ve o gözün 

uyardığı kortikal nöron sayısında azalmaya yol açmaktadır. Bunun sonucunda o 

gözde ağır ve devam eden vizyon azalması ortaya çıkmaktadır (18). Bu konu ile 

alakalı kediler üzerinde birkaç çalışma yapılmıştır (24,25). Araştırmacılar kedilerde 

doğumdan itibaren 2-3 aylık süre ile bir gözü kapatarak LGN ve korteks hücrelerini 

elektrofizyolojik olarak takip etmişlerdir. Yapılan çalışmada, kapatılan gözden uyarı 

alan LGN nöronların aktivitelerinin oldukça azaldığı tespit edilmiş, korteksteki 

nükleusların ise çok az bir kısmından cevap alınabildiği gözlenmiştir. Histopatolojik 

inceleme sonucunda ise kortikal hücrelerde değişiklik görülmemiş, LGN’de anlamlı 

atrofi izlenmiştir. Bununla birlikte, kedilerin görme sistemleri insanlardan farklı 

olduğu için, yeterli bilgi sahibi olunamayacağı sonucuna varılmıştır (24,25). 

Maymunlar üzerinde yapılan diğer bir çalışmada, kapama yapıldıktan sonra ilk 

olarak kortikal seviyenin etkilendiği sonra da LGN değişikliklerin gözlendiği 

belirtilmiştir (23). 

Elektrofizyolojik açıdan her bir göze ayrı ayrı ve her iki göze birlikte cevap 

veren striat korteksteki hücreler oküler dominans kolonları diye adlandırılır (26). 

Görme korteksinin C4 bölgesinde oküler dominans kolonlarının doğumda oluşmamış 
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olduğu Hubbel ve Wiesel tarafından radyoaktif işaretli aminoasitler kullanılarak 

gösterilmiştir (26). Oküler dominans kolonları normalde %85 binoküler, %15 

monooküler cevap veren hücrelerden oluşur. 

Hem anizometropisi hemde strabismusu olan ambliyopik olgularda, striat 

kortekste etkilenen göze cevap veren hücrelerde ve binoküler cevap veren hücrelerde 

azalma görülmüştür. Ayrıca LGN’de etkilenen gözden uyarı alan laminalardaki 

hücrelerde küçülme, geri kalan hücrelerin ise uyaranlara cevap kalitesinde düşme 

saptanmıştır (23). 

Strabismus oluşturulan kedilerde, normalde % 85 olan binoküler parçanın 

%20’ye düştüğü ve kalan hücrelerin de monooküler olarak paylaşıldığı ortaya 

çıkarılmıştır. Von Noorden ve Crawford postmortem çalışmalarında (18) özellikle 

ipsilateral LGN’de strabismik ambliyop gözle bağlantılı katlardaki hücrelerde 

küçülmeyi insanda göstermişlerdir. Strabismik ambliyop hastalarda, LGN'deki 

değişiklikler, aynı taraftan gelen uyarıları alan 2 (magnosellüler katman), 3 ve 5 

(parvosellüler katman) nolu laminalarda görülmektedir (27,28). Anizometropik 

ambliyop hastalarda ise strabismik ambliyopide etkilenen katmanlara ek olarak diğer 

taraftan uyarı alan 4 (parvosellüler katman) nolu laminalarda da aynı değişiklikler 

görülmüştür. Anizometropik ambliyopide, ipsilateral ve kontralateral taraftaki LGN 

hücrelerinin etkilenmesinin ambliyopi derecesi ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Ambliyopinin daha hafif olduğu strabismik ambliyopide, yalnız 

çaprazlaşmayan yollar etkilenirken, anizometropik ambliyopide hem çaprazlaşan 

hem de çaprazlaşmayan yollar etkilenmektedir (29). 

Pollack ve arkadaşları (30) retina ganglion hücrelerini iki grupta 

sınıflandırmıştır: X hücreleri yüksek ve orta adaptasyon, Y hücreleri düşük 

adaptasyondan sorumludur. Retinadaki X hücrelerinin yüksek görme düzeyi ile 

ilişkili olduğu, şaşılık ve anizometropi gibi nedenlerle bu hücrelerin 

uyarılamamasının ambliyopiye neden olduğu gösterilmiştir. Korneal opasite veya 

katarakta bağlı hiç görüntü oluşmayan hastalarda X ve Y hücreleri atrofik 

olmaktadır. Ametropiye bağlı amliyopide ise Y hücrelerinin çok etkilenmediği 

gösterilmiştir (31) 
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  N metil D aspartat (NMDA) reseptörünün de görme korteksi gelişiminde 

önemli olduğu düşünülmüştür. Tek göz kapama esnasında kedilerin striat korteksinde 

NMDA antagonisti infüzyonunun oküler dominansın indüklenmesini engellediği 

görülmüştür. Kritik dönemde NMDA reseptör sayısının en yüksek olduğu izlenmiştir 

(32). 

Yetişkin ambliyop hastalara oral levodopa verilerek görme düzeyinde artma 

olduğunu gösteren çalışmalar vardır (33). Levodopanın vizüel korteksin plastisitesini 

değiştirerek etki ettiği düşünülmektedir. Levodopa ve karbidopanın etkinliğinin olup 

olmadığını anlamak için daha uzun süreli takipli çalışmalara ihtiyaç vardır (34,35). 

Oral levodopa tedavisi sonrası ambliyopik gözün uyarılmasıyla korteks 

aktivasyonundaki artış, fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme ile tespit 

edilebilmektedir (34).  

Kedilerin striat korteksinde postsnaptik inhibisyon yapan GABA agonist 

muscimol kullanıldığında, sağlam gözden gelen uyarları engelleyip deprive gözden 

gelen uyaranların binoküler yarışta striat kortekste öncelikli hale gelmesini sağladığı 

izlenmiştir (35).  

Ambliyopi Sınıflandırılması 

1. Strabismik ambliyopi  

2. Refraktif ambliyopi  

3. Vizüel deprivasyon ambliyopisi  

4. İdiyopatik ambliyopi 

1. Strabismik ambliyopi: 

 Kayan gözde gelişen nöronal supresyon mekanizması ile ambliyopiye neden 

olur. Daha ziyade alternasyon yapamayan gözlerde ortaya çıkar. Strabismus  ve 

ambliyopinin popülasyondaki sıklığı %5 civarındadır (36). Anormal bakış ve baş 

pozisyonları ile füzyon sağlanabildiği için vertikal şaşılıklarda ambliyopi derecesi 

horizontal şaşılıklara göre daha az görülür (16). Şaşılık ambliyopisi doğuştan 5.5 
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yaşına kadar oluşabilir. Kayması olan çocuklarda fiksasyon tercihinin gelişimi en sık 

1 yaşında oluşmaktadır (9 ay-2 yaş) (37). Kayması olan bebeklerde çapraz fiksasyon 

mevcut olduğu için, bunlarda ambliyopi gelişmeceğini düşünülmüş. Fakat daha sonra 

anlaşılmıştır ki; %50 oranında bu bebeklerde ambliyopi gelişebilir (1).  

2. Refraktif ambliyopi: 

A-Anizometropik ambliyopi: İki göz arasındaki refraktif değer farkından 

kaynaklanır. Kırma kusuru yüksek olan gözde oluşturulan hayalin bulanık olması 

sebebi ile binoküler etkileşim tam sağlanamamaktadır.  Bu durum füzyon gelişimine 

engel olur. Refraksiyonun düzeltilmemesi de ambliyopi gelişimine neden olmaktadır. 

Anizometropi sıklıkla mikrostrabismus ile beraber görülür (38). Anizometropik 

ambliyopi hipermetropik gözlerde daha fazla görülmektedir (39). Bazı çocuklarda 1 

dioptri kadar refraksiyon farkı bile ambliyopiye neden olurken, bazılarında 3 diyoptri 

farka rağmen ambliyopi görülmemektedir (1). Fakat anizometropik ambliyopide, iki 

gözün refraksiyon değerleri arasındaki farkın arttıkça ambliyopi riski ve derinliğinin 

de arttığını destekleyen çalışmalar vardır (39). Miyoplar, refraksiyonu yüksek olan 

gözü yakın için, diğer gözü ise uzak için kullanır ve her iki gözde akomodasyon 

yaptığından ambliyopi riski düşüktür. Hipermetropide ise bir gözde netlik 

sağlandığında diğer gözde netlik sağlanması için akomodasyon uyarısı oluşmamakta 

ve hipermetrop olan gözde ambliyopi gelişmektedir. Tedavi ile görme keskiniğindeki 

düzelme sonrası özellikle 1,5 dioptri üzeri olan hipermetropların % 75'inde görme 

azalması olmaktadır. Bu nedenle bu grup ambliyoplar tedavi kesildikten sonrada 

dikkatli takip edilmelidir (40). 

B-Ametropik ambliyopi: Ametropik ambliyopi ise her iki gözün yüksek 

değerlerde, eşit ya da birbirine yakın dereceli kırma kusuru varlığında oluşan bulanık 

görüntü sonucu ortaya çıkar (41). Her iki gözde +5 diyoptri ve üzerinde hipermetropi 

ya da -10 diyoptri ve üzerinde miyopisi olan çocuklarda refraktif kusur 

düzeltilmemişse ametropik ambliyopi meydana gelebilir. 

C-Meridyonel ambliyopi: Tek ya da iki taraflı düzeltilmemiş yüksek 

astigmatizmaya bağlı olarak gelişir (42). 1 yaşına kadar 3 diyoptriye kadar dereceler 
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risk içermemekle beraber, 3-5 yaş grubundaki astigmatizmaların uygun refraksiyonla 

düzeltilmesinin ilerde ambliyopi gelişimini önlediği gösterilmiştir (43). 

3. Vizüel deprivasyon (yoksunluk) ambliyopisi: 

Retinanın uyarılamaması sonucu kullanılamaması durumu için tanımlanır. 

Diğer ambliyopi türlerine nazaran daha ağır görme kaybı ile sonuçlanır. Tedavisi 

zordur. Fakat daha az sıklıkta gorülmektedir. Oluşmasında 6-7 yaş öncesi gelişen tek 

taraflı ptozis, korneal opasiteler, konjenital ya da travmatik kataraktlar, vitreus 

hemorajileri, cerrahi olarak kapakların sütürasyonu ve blefarospazm gibi sebepler 

etkilidir (44).  

Uzun süreli kapama tedavisi ya da tek taraflı atropinizasyon tedavileri sonrası 

sağlam gözlerde deprivasyon ambliyopisi kolayca gelişebilmektedir (45).  

5.5 yaşına kadar, çocuğun her yaşı başına bir haftadan daha uzun süren görme 

ekseninin sabit monoküler oklüzyonu, yoksunluk ambliyopisi gelişimi için önemli 

bir risk oluşturur. Doğumdan sonra ilk birkaç ay görsel sistemin gelişimi açısından 

önemlidir. Bu dönemde gelişen ambliyopi hızlı ve derin olmaktadır. Bu nedenle 

önemli monoküler konjenital lens opasiteleri (aksiyel çapı >3.0 mm) giderilmeli ve 

optik düzeltme mümkün olan en kısa sürede (ilk birkaç hafta) yapılmalıdır. Her iki 

gözü eşit derecede etkileyen patoloji tek taraflı olana göre daha az görme kaybına 

neden olur. Bu yüzden binoküler benzer opasitelerde ilk 6 haftaya kadar süre 

tanınabilir (46). 

4. İdiopatik ambliyopi: 

Nadir görülür. Tek gözde gelişir. Strabismus, yanlış düzeltilmiş refraktif 

kusur veya görme yoksunluğu anomalisi gibi ambliyojenik faktör ve durumların 

yokluğunda gözlemlenir. Diğer ambliyopi tiplerinde olduğu gibi sağlam göz 

kapatılınca görme keskinliğinde artış gözlenir. Fakat tedavi sona erdirildiğinde 

görme keskinliği yeniden azalmaktadır. Bu hastalarda ambliyopik gözün foveal 

süpresyona sahip olduğu gösterilmiştir. Sorumlu tutulan mekanizma bebeklik 

döneminde bifoveal fiksasyonu engelleyen geçici anizometropi veya yüksek 
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astigmatizma gibi durumlardır. Bunlar hayatın ilerleyen dönemlerinde kaybolsalar 

bile, bulundukları gözde ambliyopi devam etmektedir (47,48). 

 

Ambliyopide Adaptif Değişiklikler 

1-Konfüzyon ve Diplopi: 

Her iki durum, binoküler tek görme mekanizmasının bozulmasına bağlıdır. 

Konfüzyon farklı cisimlere ait olan hayallerin her iki gözün retinalarının 

birbirlerine uyan korrespondan noktalarına düşürülmesi sonucu bu iki farklı cismin 

görüntülerinin eş zamanlı ve üst üste çakışmış şekilde algılanmasıdır. Kayan gözde 

supresyon gelişerek o taraftaki hayal binoküler görme koşullarında ortadan kaldırılır 

(49, 50). 

Diplopi ise aynı cisme ait görüntünün iki gözün retinalarında korrespondan 

olmayan noktalara düşmesi nedeni ile cismin çift görülmesidir. Binoküler tek 

görmenin şaşılık nedeni ile sürdürülemeyişi sonucu oluşmaktadır. Bazı durumlarda 

diplopiyi engelleyebilmek için motor füzyon mekanizması devreye girer. Anormal 

baş pozisyonu ile kompanse edilmeye çalışılır. Bu mekanizmalar ile füzyon 

sağlanamazsa supresyon devreye girer. 

Konfüzyon ve diplopiyi önlemek için, kayan gözün foveasında ve hedefin 

retinada oluşturduğu izdüşüm bölgesinde supresyon meydana gelir. Bu bölgelere 

uyan ‘fiksasyon noktası skotomu’ olarak da bilinen alanlar gelişir. Binoküler 

perimetri yöntemleri kullanarak bu bölgelerde fonksiyonel skotom alanlarının 

bulunduğu gösterilebilir. Kayma büyüdükçe periferik skotomun çapı da artar. 

Supresyon derinleştikçe foveal ve periferik skotom alanları birleşir. Alternasyon 

yapabilen hastalarda skotom da alterne edilmektedir (50). 

Konfüzyon ve diplopi, şaşılığa bağlı olarak ortaya çıkan erken dönem klinik 

semptomlardır. Bu semptomların ortadan kaldırılabilmesi için duysal (supresyon, 

anormal retinal korrespondans, mikrotropya ) ve motor adaptasyon mekanizmaları 
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gelişir. Ancak bu savunma ve adaptasyon mekanizmaları konfüzyon ve diplopiyi 

ortadan kaldırırken ambliyopi gelişimine neden olur. 

2-Supresyon: 

Binokuler bakış esnasında retinalardan biri üzerine düşen görüntünün aktif 

kortikal inhibisyonudur. Bu kortikal inhibisyon fizyolojik ya da patolojik olabilir. 

Fizyolojik supresyon normal binokuler tek görmenin sağlanması icin şarttır. 

Patolojik supresyon ise strabismus, konfuzyon, diplopi ve anizometropi gibi 

nedenlere bağlı olarak gelişir. Patolojik supresyonun santral ve periferik olarak iki 

çeşidi bulunmaktadır. Santral supresyonda, konfüzyon durumunda kayan gözün 

foveasından gelen görüntü ihmale uğrarken, periferik supresyonda diplopiye neden 

olan kayan gözün periferik retinasına düşen görüntü ihmal edilir (1). Supresyon sabit 

şaşılıklarda sadece kayan gözde izlenirken, alternan şaşılıklarda her iki gözde de 

gelişebilir. Supresyonun en önemli özelliklerinden bir tanesi sadece binoküler görme 

koşullarında mevcut olmasıdır. Monoküler bakışta supresyondan bahsedilemez. 

Supresyon erken çocukluk döneminde hızla yerleşir. 10–12 yaş civarında gelişme 

yavaşlar. Erişkin dönemi şaşılıklarında ise supresyon gelişmesi ihtimali çocukluk 

dönemine göre çok daha azdır ama supresyon gelişimi için belirli bir üst yaş sınırı 

yoktur. Aynı şekilde erişkin döneminde ambliyopi ve anormal retinal korrespondans 

gelişme ihtimali de oldukça düşüktür. Bu nedenle erişkin döneminde ortaya çıkan 

edinsel şaşılıklarda diplopi gelişmesi ihtimali çok yüksektir. Sonuç olarak bir hastada 

şaşılık ve normal retinal korrespondans varlığında diplopi yoksa supresyon gelişmiş 

demektir. 

Klinikte supresyon değerlendirmesinde kullanılan testler ; 

a – Worth 4 nokta testi 

b – Tabanı dışarda 4 prizm dioptri testi 

c – Kırmızı cam testi 

d – Bagolini camları 
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e – Ambliyoskop 

3-Anormal Retinal Korrespondans (ARK): 

Kayan gözün ekstra-foveal bir retina alanının kaymayan (fikse eden) gözün 

aynı subjektif görme ekseninde buluşmasıdır (51). Bu mekanizma ile korrespondan 

olmayan retinal elemanların kortikal yön değerleri yeniden oluşturulur. Kısacası 

anormal retinal korrespondans (ARK) diplopiden korunmak icin geliştirilmiş bir 

adaptasyon mekanizmasıdır. 

Anormal retinal korrespondansı değerlendirmede; worth 4 nokta testi, 

bagolini camları, sinoptofor, ard hayal testleri uygulanır. 

Ayrıca mikrotropya da bir duysal adaptasyondur. Mikrotropya hastalarda 

mevcut olan anizometropik ambliyopi durumunda gelişen ekzantrik fiksasyon 

sonucu, 10 prizm diyoptrinin altında kayma olması durumudur (1). 

Sonuç olarak; Konfüzyondan korunmak için santral supresyon, diplopiden 

korunmak için periferik supresyon ve/veya anormal retinal korrespondans gelişir. 

Hem periferik hem de santral supresyon, ambliyopi ile sonuçlanır. 

MİKROPERİMETRİ 

Görme fonksiyonunun değerlendirilmesinde, rutin klinikte kullanılan yüksek 

kontrastlı görme keskinliği altın standart muayene yöntemidir. Bunun dışında 

kontrast duyarlılık, görme alanı gibi birçok yöntemle görmenin farklı özelliklerini 

değerlendirebiliriz. Mikroperimetri de özellikle makula hastalıklarında görme 

fonksiyonunu incelememizi sağlayan bir yöntem olarak kullanılır. 

Perimetri ile görme alanının değerlendirilmesi oftalmolojide önemli bir 

tanısal muayene yöntemidir. Maküler fonksiyon yalnızca santral görme keskinliğiyle 

ilişkili değildir. Tek başına görme keskinliğini ölçmek, hastanın kendi görme 

fonksiyonunu değerlendirmede etkili olan parasantal veya santral skotomların göz 

ardı edilmesine neden olur. Makula hastalıklarının detaylı incelenmesinde geleneksel 

perimetrik yöntemler yetersiz kalmaktadır. Çünkü geleneksel görme alanı 
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değerlendirilmesi, test süreci boyunca fiksasyonun stabil kaldığı ve merkezin 

foveolada yer aldığını öngörmektedir. 

 Retinadaki gerçek test lokalizasyonunun kesin olarak belirlenmesinde, göz 

hareketlerinin telafisini sağlayan mikroperimetri, stabil olmayan ve makula 

patolojilerine bağlı eksantrik fiksasyonu olan hastalarda görme alanı 

değerlendirilmesinin tek güvenilir metodudur. 

  Mikroperimetri konvansiyonel perimetriden farklıdır. Konvansiyonel 

bilgisayarlı perimetri veya görme alanı incelemesi foveal fiksasyonun bozuk olduğu 

retina problemlerinde yetersiz kalabilmekte hatta hatalı sonuçlar verebilmektedir. 

Çünkü cihaz tüm testlerde fiksasyonu foveal santral ve stabil kabul ederek test 

yapmaktadır. Ayrıca konvansiyonel perimetri incelemesinde göz takip sistemi 

yoktur. Bu nedenle konvansiyonel 5 dereceye kadar olan skotomları saptayamazken 

mikroperimetri fiksasyondan doğan sapmaları düzelterek hep aynı yerin uyarılmasını 

sağlar ve 0,5 dereceye kadar küçük skotomları bile saptayabilir (51). Öncelikle 

mikroperimetri tarafından elde edilen bir gerçek skotomla konvansiyonel perimetri 

tarafından elde edilen efektif skotom arasındaki ayrım yapılmalıdır. Efektif skotom 

büyüklüğü gerçek skotomdan ½ oranında daha küçüktür (52). Yayınlanan veriler 

göstermiştir ki retinal duyarlılığı göstermede mikroperimetri, en az standart 

otomatize perimetri kadar değerlidir (53) ve erken görme kaybını göstermede ise 

standart otomatize perimetriye göre üstündür (54). 

Mikroperimetri ile istenilen retinal alanın sensitivitesi ölçülebilir. Görme 

keskinliği ile makula hassasiyetinin uyumu makula hastalıklarında önemli bir 

konudur. Görme keskinliği makulada sadece küçük bir bölge hakkında bize bilgi 

verirken daha geniş kapsamlı bilgiye ihtiyaç duyulmaktadır. Bu durumda 

mikroperimetri ile alınan ölçümler ile maküler sensitivite hakkında geniş kapsamlı 

bilgiye sahip olunmaktadır. Özellikle retina hastalıklarında maküler sensitivite 

ölçümü takip ve tedavide yol gösterici olmuştur (5). Örneğin santral seröz 

koryoretinopatide yapılan fotodinamik tedavi sonrası retinal sensitivitedeki artışın 

gösterilmesi dokuya zararlı olmadığını destekler (55). Bu cihaz ile maküler 
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sensitivitenin ölçümü görme keskinliği ile açıklanamayan şikayetler hakkında önemli 

bilgiler vermektedir. 

Mikroperimetrideki fiksasyon özellikleri, fiksasyonun stabilitesi ve yeri 

olarak sınıflandırılır. Normal bireylerde fiksasyon sabit değil, devamlı hareket 

halindedir. Deneysel çalışmalarda fiksasyon sabit hale getirilirse görüntü kısa sürede 

solmaktadır. O nedenle fikse ettiğimiz yerde sakkad, mikrosakkad ve drift olarak 

isimlendirilen çok küçük titremeler olmakta, böylece beyinde bu net sabit ve 

solmayan görüntü şeklinde algılanmaktadır. Günümüzde birçok çalışmada fiksasyon 

özellikleri belirlenirken Fujii ve arkadaşları tarafından tanımlanan ve foveanın 

santralindeki 2°’lik (yaklaşık 700 mikron) dairesel alanın (standart fiksasyon alanı) 

göz önüne alındığı sınıflandırma sistemi kullanılmaktadır (56). Buna göre yapılan 

sınıflama pratik ve kolay anlaşılır olmasına karşın yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle 

daha sonra fiksasyon stabilitesi için bir formül geliştirilmiştir. BCEA (Bivariate 

Contour Elipse Area) şeklinde tanımlanan alan içindeki fiksasyon stabilitesi daha 

hassas şekilde değerlendirilebilmektedir. Yapılan çalışmalar BCEA ölçümlerinin 

daha anlamlı sonuçlar verdiğini göstermektedir (57). Ayrıca fovea atrofisi olanlarda 

santral olmayan fiksasyon vardır ve fiksasyon yapılan retina alanına tercih edilen 

retina alanı ( Preferred Retinal Locus- PRL) denir. Birden fazla PRL oluşabilir. PRL 

görme rehabilitasyonunda önemlidir. 

Mikroperimetri önceden neredeyse sadece makula hastalıkları ve düşük 

vizyon durumlarında kullanılırken son zamanlarda binoküler vizyon ve okulomotor 

problemlerde de kullanılmaktadır (58). Retinal sensivite ve fiksasyon parametreleri 

hesaplayabilmesi mikroperimetriyi ambliyopi de kullanışlı hale getirmiştir. 

Strabismik ve anizometropik ambliyoplarla ilgili mikroperimetri çalışmaları 

literatürde bildirilmiştir (59, 60) Senil makula dejeneresansında (SMD) kullanımı 

oldukça yaygındır. Bu konuda yapılan çalışmalar; fonksiyon kaybına neden olan 

anatomik bulgular (61-63), medikal tedavinin öncesi ve sonrasında (64, 65), cerrahi 

tedavi kontrol grubunda (66, 67), fiksasyon çalışması ve görme rehabilitasyonunda 

kullanılmıştır (68-70). SMD’den sonra en çok mikroperimetri ile çalışma yapılan 

hastalık grubu diabetes mellitustur (DM). SMD’de olduğu gibi DM hastalarında da 

anatomik bulgular, medikal ve cerrahi tedavi öncesi sonrası karşılaştırma ve 



14 

 

 

fiksasyon çalışmaları yapılmıştır (27, 28). Makuler delik mikroperimetri 

kullanımındaki üçüncü patolojik durumdur (58). Yapılan çalışmalarda deliğin 

genişliği ile retinal sensitivite arasındaki ilişki (68), fotoreseptör veya dış limitan 

membran olarak retinal tabaka bütünlüğü (68, 69) ve cerrahi sonuçlarla ilgili 

çalışmalar yapılmıştır (70-73). Diğer kullanım alanları ise; glokom, retina distrofileri 

(Stargart hastalığı, retinitis pigmentosa, kon distrofisi...) epiretinal membran ve 

santral seröz koryoretinopatidir. 

Mikroperimetrinin Tarihçesi 

Görme alanı testi ile birlikte fundus görüntüsü elde etme fikri aslında 1970’li 

yılların sonunda ortaya çıkmıştır. Test sırasında uygulanan uyaranın fundus 

görüntüsü üzerindeki yeri ilk olarak klasik fundus kameralarından elde edilen 

görüntüler vasıtasıyla sağlanmaya çalışılmıştır. Ancak bu yöntem klasik fundus 

kamera görüntüsü elde etmek için gereken yüksek aydınlanma seviyesi nedeniyle 

istenilen ölçüde etkili olmamıştır. Bu parlak aydınlatma ile hastalara hassas görme 

alanı testi yapılamamıştır. Fundusun gözlemlenmesinde retinal retroilluminasyon için 

çok yüksek seviyede ışık gereksinimi, kızılötesi ışık kaynaklarının kullanılmasıyla 

ortadan kalkmıştır (5). Kızılötesi fundus kameraların geliştirilmesi mikroperimetri 

cihazlarının önündeki bu önemli engeli aşmayı sağlamıştır. Kızılötesi fundus 

kameraları düşük bir aydınlanma seviyesinde dahi kaliteli fundus görüntüleri elde 

etmeyi sağlamıştır. İçinde kızılötesi görüntü alma tekniği bulunan tarayıcı laser 

oftalmoskopların (Scanning Laser Ophthalmoscope-SLO) geliştirilmesi ile birlikte 

kullanıma giren SLO mikroperimetriler (Rodenstock) ilk mikroperimetrilerdir (74). 

Günümüzde artık üretilmeyen bu ilk SLO mikroperimetrilerde çekim esnasında 

çekimi yapan kişi ekrandan fundusun kızılötesi görüntüsünü takip eder ve fiksasyon 

hedefini yönlendirebilir. Böylece çekimi yapan kişi fiksasyon noktasını ve 

fiksasyonun stabilitesini değerlendirebilir. SLO mikroperimetrilerin klinik 

çalışmalarda kullanıma girmeleriyle birlikte özellikle makula hastalıklarının 

değerlendirilmesinde önemli gelişmeler elde edilmiştir. Ancak SLO 

mikroperimetrinin sağladığı avantajlara rağmen özellikle yazılım programları 

açısından istenilen teknolojik ilerlemelerin bir türlü sağlanamaması nedeniyle bu 

mikroperimetri yöntemi popülerliğini kaybetmiş ve artık üretimden kalkmıştır (74). 
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SLO sistemiyle birlikte göz takip sistemini kullanan yeni nesil cihazlar üretilmiştir. 

Retinal patoloji ile fonksiyonel değişikliğin arasındaki bağlantıyı tam olarak 

gösterebilme amacıyla eş zamanlı fundus kontrolüyle birlikte perimetri yapmayı 

sağlayan cihazlar icat edilmiştir (75,76). Tarayıcı lazer oftalmoskopun (SLO) 

icadıyla simultane olarak fundusla ilişkili fonksiyonel testler yapılırken, fundusun ve 

göz hareketlerinin görüntülenmesi de mümkün olmuştur. Timberlake ve çalışma 

arkadaşlarının 20 yıldan fazla süre önce tarayıcı lazer oftalmoskopu icadından sonra 

bu tekniğin değeri ve maküler hastalıkların tanı ve takibinde kullanılabilecek fundus 

fonksiyon testleri başka araştırmacılar tarafından incelenmiştir (77, 78). 

Mikroperimetri cihazları ve özellikleri: 

a. Nidek MP-1: 

Nidek tarafından geliştirilen MP-1 mikroperimetri cihazında tarayıcı, laser 

oftalmoskop yerine kızılötesi görüntü alma teknolojisi kullanılmıştır. Aktif göz 

hareketi takip edebilme sistemi sayesinde MP-1 mikroperimetri ile fiksasyonu 

olmayan hastalarda dahi perimetrik değerlendirme yapılabilmektedir. Mikroperimetri 

çekimi sırasında eğer referans alan kayacak olursa uyarılar da kaydırılır. Eğer 

referans alan artık bulunamıyorsa uyarı referans alan bulunana kadar sonlandırılır. 

Bu cihaz ile gerek statik gerekse kinetik perimetri alınabilir. Skotomları belirlemede 

kinetik perimetri daha hassas bir yöntemdir. Perimetri sonunda renkli fundus 

görüntüsü alınır ve görme alanı sonuçlarını fundus görüntüsü üzerine yerleştirir. Bu 

sayede skotom alanının göz dibinde nereye denk geldiği kolayca izlenebilir. MP-1 

mikroperimetride retina hassasiyetini gösteren değerler desibel cinsinden rakamsal 

olarak, şematik olarak ya da renk eşeli ile birlikte görülebilir. MP-1 

mikroperimetrinin SLO’ya başka bir üstünlüğü ise farklı zamanlarda yapılan her bir 

testte aynı retina noktasını uyarabilmektedir. Bunun sebebi ise test paterninin 

fiksasyona göre değil, seçilen anatomik bölgeye göre yapılmasıdır. Daha önce 

anlatılan mikroperimetri hakkında yapılan çalışmalarla ilgili bilgiler Nidek cihazına 

aittir. Bu çalışmada kullanılan cihaz da Nidek MP-1’dir. 
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b. Optos OKT SLO: 

Bu cihazda Spektral-Domain Optik Koherens Tomografi (SD-OKT) ile 

konfokal SLO birleştirilmiştir. Fiksasyon stabilitesi Nidek MP-1’dekine benzer 

şekilde belirlenir. Bu cihaza özgün olarak, yapısal değişikliklerle fonksiyonel 

değişiklikler birbirleriyle doğru şekilde ilişkilendirilebilir. Retinal duyarlılık 

ölçümleriyle yapısal anomaliler arasındaki bağlantı, hastalığın topografik 

tanımlaması ve yaygınlığını belirlemeyi sağlar.  

c. MAIA: 

MAIA (macular integrity assesment) cihazında yüksek frekanslı (25/saniye) 

göz takip sistemiyle konfokal SLO birleştirilmiştir. Göz takip sistemiyle horizontal 

ve vertikal kaymaları hesaplanır. Fiksasyon noktalarının oluşturduğu alan fiksasyon 

stabilitesinin ölçütü olarak kabul edilir. PRL cihazın yazılımı tarafından otomatik 

belirlenir ve ekran görüntüsü üzerinde işaretlenir. Bu cihazda aynı zamanda kendine 

özgü maküler bütünlük değerlendirme programı da mevcuttur. Bu yazılım sayesinde 

normal veri tabanı ile yaşla ilişkili duyarlılıktaki azalmayı patolojik retinal 

durumlardan ayırabilir. MAIA, MP-1 cihazına göre daha geniş uyarı aralığına 

sahiptir (0-36 dB veya 0-20 dB). MP-1 cihazından farklı olarak MAIA’da elde edilen 

görüntü siyah beyazdır sadece statik perimetri yapılabilir ve OKT ile entegre 

edilemez. MAIA cihazı kullanılarak işitsel biofeedback özelliğiyle yeni bir fiksasyon 

sahası oluşturma çalışması yapılabilir. İstenilen retina bölgesi belirlenir ve operatör 

tarafından hastanın fiksasyon noktasıyla bu bölgeyi birleştirmesi istenir. İstenilen 

yeni retina bölgesi ile fiksasyon hedefi yaklaştıkça cihazın oluşturduğu sesin frekansı 

artar ve fiksasyon hedefi ile birleştiğinde ise devamlı bir ses duyulur. Bunun amacı 

az gören hastalarda fiksasyon stabilitesini artırarak kalan görmenin etkili kullanımını 

sağlamaktır. 

OPTİK KOHERENS TOMOGRAFİ 

OKT, dokuların kesitsel görüntülenmesinde düşük koherens interferometri 

kullanarak yüksek çözünürlüklü görüntü sağlayan non-invaziv ve non-kontakt bir 

yöntemdir. OKT, ilk olarak Huang ve arkadaşları tarafından Massachusetts Teknoloji 
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enstitüsünde geliştirilmiştir (79). Oftalmolojinin bu alandaki ilk klinik çalışmaları ise 

Schuman ve arkadaşları tarafından 1995’te yayınlanmıştır (80). Ticari ilk cihaz 

1996’da “Humprey Zeiss” firması tarafından geliştirilmiştir. Görüntülemenin fiziksel 

temeli çeşitli dokuların arasındaki optik yansıma farklılıklarından meydana 

gelmektedir. Fakat bir kamera gibi yalnızca iki boyutlu görüntü değil, derinlik 

boyutunu da elde etmektedir. OKT'nin aksiyel çözünürlüğü, oldukça yüksek bir 

değer olduğundan dokuya zarar vermeden, mikroskop altındaki görüntüye benzer 

kesit görüntüler elde edilir. Bu nedenle, OKT’nin bir optik biyopsi yöntemi olduğu 

söylenebilir. OKT’de kullanılan ve ilk defa Newton’un kullandığı beyaz ışık 

interferometresi, son yıllarda Michalson tarafından geliştirilen düşük evreli 

interferometrelerin fiberoptik ve optoelektronik ölçüm aracı olarak 

kullanılmaktadır.(80,81) OKT’de düşük koherens bir interferometre aracılığıyla 

gönderilen ışık dalgasının retina katmanlarının kalınlığına göre değişen hızda geriye 

yansıyan ışık dalgasının ölçümüne dayanır. Koherent ışık terimi lazer ışığı gibi tek 

dalga boyundaki ışığı tanımlamaktadır. Işık kaynağından ışık göze yönlendirilmekte, 

bu sırada ışık ışın ayırıcı (beamsplitter) olarak adlandırılan yarı saydam bir aynadan 

geçmektedir. Bu aynada ışın demeti ikiye ayrılarak yarısı mesafesi bilinen ve 

ayarlanabilen bir referans aynasına, diğer yarısı ise göze gönderilmektedir. Göze 

giden ölçüm ışığı, gözde ilerlerken geçtiği doku katmanlarının yapısına bağlı olarak 

farklı şiddette ve gecikme zamanıyla dalgalara ayrılarak geriye döner. Referans 

aynasına giden ışık ise bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme zamanıyla tek bir 

dalga olarak detektöre ulaşır. Dokulardan gelen ve doku katmanlarının sayısı kadar 

yansıma içeren ışık sinyali; referans aynasından gelen tek referans ışık sinyali ile 

interferometrede birleştirilir. Dokuların reflektivitesi ise yansıyan ışığın şiddetini 

belirler.  

OKT’de tüm imajlar ultrasonografide olduğu gibi A-tarama görüntülerin 

transvers eksende birleştirilmesi ile oluşan B-tarama görüntülerden elde edilir. 

Veriler toplandıktan sonra artefaktlar temizlenir, dijital bir filtre ile benekli görüntü 

azaltılır ve görüntü pürüzsüz hale getirilir. OKT ile B-tarama görüntüleri dışında 

topografik haritalarda elde edilebilir. 
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OKT cihazında ışık kaynağı olarak 800-830 nm dalga boyuna sahip 

süperluminesan diod ışığı kullanılır. Bu kısa koherens uzunluğuna sahip diod ışığı, 

OKT görüntüleme sisteminin ideal longitüdinal rezolüsyonunu sağlamaktadır. Bu 

rezolüsyon deneysel olarak havada 14 μ olarak tanımlanmıştır ve hava ile dokular 

arasındaki refraktif indeks farkı göz önüne alındığında retina için 10 μ’luk bir 

rezolüsyona işaret etmektedir. 

OKT’ de kullanılan ışık monokromatik olduğundan elde edilen görüntü gri 

skala üzerinde siyah-beyaz şekilde görülmektedir. Vitreus, humör aköz gibi düşük 

yansıtıcı yapılar siyah renkte; fotoreseptörler gibi orta derecede yansımalı yapılar gri 

renkte; retina pigment epiteli, RSLT gibi yüksek yansıtıcı dokular beyaz renkte 

görülür (81,82). Sistem standart bir slit-lamp biyomikroskopla tasarlanmıştır.  Cihaz 

içindeki 78 diyoptrilik bir lens sayesinde gelen ışınlar retina üzerinde düşürülür. 

Ganglion hücre kompleksi, ganglion hücre aksonlarından oluşan retina sinir 

lifi tabakası, ganglion hücre gövdesinden oluşan ganglion hücre tabakası ve ganglion 

hücre dentritlerinden oluşan iç pleksiform tabaka olmak üzere üç tabakadan 

oluşmaktadır. Yeni çıkan OKT cihazları ile doğrudan bu üç katmanın kalınlığının 

kaybının analizi yapılabilmektedir. Günümüz OKT teknolojisi sayesinde GHK 

kalınlığını normal retinal tabakadan ayırabilmek mümkün olmuştur. GHK klinikte 

özellikle glokomda progresyon takibinde önem arz etmektedir (81). Bunun dışında 

GHK’nın atrofik bulunması durumunda; optik nöropati, nörodejeneratif hastalıklar 

(multipl skleroz, Alzheimer, Parkinson...), inflamatuar hastalıklar (arka üveit, 

psödotumör orbita) iskemik arteritik-non arteritik nöropati, infeksiyoz (Lyme, kedi 

tırmığı, sfiliz), infiltratif hastalıklar (lenfoma, lösemi, multipl myleom..) kompresif 

durumlar (tiroid oftalmopati, menenjiom, hipofiz adenomu...), optik disk druseni, 

toksik-nutrisyonel durumlar, konjenital optik sinir hipoplazisi düşünülmelidir. Bu 

durumlarda ganglion hücreleri erken etkilendiğinden GHK ölçümü daha anlamlı 

olmaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesinde Mart 2019- Temmuz 2019 tarihleri arasında şaşılık biriminde takipli 30 

ambliyopi hastası ile aynı tarihlerde polikliniğimize gelen 30 sağlıklı çocuk kontrol 

grubu olarak çalışmaya dahil edildi. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bakırköy Dr. Sadi 

Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulundan onay alındı.(18.02.2019 

tarih; 2019-04-04 karar no.) Çalışma Helsinki Deklerasyonunda yer alan etik 

prensiplere uygun olarak planlandı. Araştırmaya katılan her gönüllü ve ebeveynine 

çalışma hakkında sözlü bilgi verilerek, aydınlatılmış onam formu alındı. 

Çalışmaya katılanların Snellen eşeli en iyi düzeltilmiş görme keskinliğini 

(EİDGK) içeren tam oftalmolojik muayenesi yapıldı. Kayma tespit edilen olgularda 

prizma örtme testiyle uzak (4 m) ve yakın için (30 cm) kayma miktarı ölçümü 

yapıldı. Sonrasında iki gözüne 5’er dakika arayla 3 kez siklopentolat hidroklorür % 1 

(Sikloplejin % 1, Abdi İbrahim İlaç San. ve Tic. AŞ.) damlatılıp, 40 dakika sonra 

Huvitz (HRK-8000A, HUVİTZ, Kore) otorefraktometri ile refraksiyon ölçümü 

yapıldı.  Biyomikroskopik ön segment muayenesine ek olarak dilate fundus 

muayenesi yapıldı.  

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 

- Organik göz hastalığı (katarakt, retinopati, tm...) 

- İntraokuler cerrahi öyküsü  

- OKT ve mikroperimetri ölçümünü engelleyecek optik ortam opasiteleri 

(korneal lökom, katarakt, vitreus hemorajisi…)  

- Glokom öyküsü  

- Nörolojik hastalık öyküsü 

- Nistagmus 

- Kooperasyon kurulamayan hastalar 

- Prematürite hikayesi 

- Kontrol grubunda sferik değer  ± 5,00, silindirik değer ± 2,00 üzerinde olan 

olgular  
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Hastaların mikroperimetri ölçümleri MP-1 mikroperimetri (Nidek Teknoloji 

Srl. Vigonza PD, İtalya, 2003 yazılımı, Version: MP1 SW 1.4.1. SP1) cihazı ile tek 

kullanıcı tarafından alındı (NB). Çalışmaya katılanların mikroperimetri ile ölçümleri 

alınmadan her iki göze birer damla tropikamid %0,5 (tropamid %0,5, Bilim İlaç San. 

ve A.Ş) damlatıldı ve yarım saat beklendi. Ölçümler karanlık odada alındı. Perimetri 

yapılırken aynı anda fundus görüntüsünün de takip edilmesine olanak sağlayan 

infrared fundus kamera, LCD ekran kullanıldı. Test sırasında uyaranların şiddeti 0 

desibel (dB) ile 20 dB aralığında birer dB artış gösterecek şekilde değişitirildi. Fovea 

merkezli 20°’yi kapsayan dairesel alan içinde toplam 74 Goldmann III uyaranından 

oluşan testte 4-2 stratejisi uygulandı. Fiksasyon özelliklerinin belirtilmesinde 

kullanılan fiksasyon lokalizasyonu ve stabilitesi tespiti, testin başlangıcında hastaya 

fiksasyon belirtecine bakması söylendiği sırada saptanan alanın her 40 msn’de (25 

Hz) yer değişikliklerini belirleyip test süresince kaydedildi. Fiksasyon lokalizasyonu 

tanımlamasında foveal avasküler zonun santrali ile hastanın saptanan fiksasyon 

lokalizasyonu arasındaki ilişki belirleyici olurken, fiksasyon stabilitesi hastanın 

fiksasyon noktasını test süresince devam ettirebilme yeteneği olarak değerlendirildi.  

Hastaların fiksasyon özellikleri belirlenirken Fuji ve arkadaşları tarafından 

tanımlanan ve foveanın santralindeki 2°’lik (yaklaşık 700 mikron) dairesel alanın 

(standart fiksasyon alanı) göz önüne alındığı sınıflandırma sistemi kullanıldı (40). 

Buna göre test süresince kaydedilen fiksasyon noktalarının %50’den fazlası santral 

standart fiksasyon alanının içinde yer alıyorsa “predominant santral fiksasyon”, %50-

25’i santral standart fiksasyon alanı içinde ise “zayıf santral fiksasyon”, %25’den azı 

santral standart fiksasyon alanı içinde ise “predominant eksantrik fiksasyon” olarak 

kabul edildi.  

Fiksasyon stabilitesinde ise; Fiksasyon noktalarının % 75 ve daha fazlasının 

2°’lik daire içinde olması “stabil fiksasyon”; 2°’lik dairesel alan içinde %75’den az, 

fakat 4°’lik dairesel alan içinde %75 ve daha fazla fiksasyon noktası bulunması 

“rölatif anstabil fiksasyon”, 4°’lik dairesel alan içinde %75’den az fiksasyon noktası 

bulunması ise “anstabil fiksasyon” olarak kabul edildi.(Şekil 1) 
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Şekil 1. Nidek MP-1 mikroperimetri alınan görüntü fiksasyon stabilitesinin numerik 

değerlendirilmesi 

Ganglion hücre kompleksi ölçümleri için Optovue/AngioVue (Optovue, Inc, 

Fremont, CA) cihazı kullanıldı. Bu cihaz ile saniyede aksiyel doku çözünürlük 

genişliği 5 ile 15 mikron arasında değişen 70 000 A scan görüntü alınır. Her B scan 

görüntü 304 A scan görüntü içerir. Ardışık iki B scan görüntü alınırken incelenecek 

alanda fiksasyon sağlanır. Cihaz ile GHK görüntüsü alınırken fovea temporalinde 1 

mm santralize edilir ve makula santralinde 7*7 mm’lik alan incelenir. GHK kalınlığı 

iç limitan membrandan iç dış pleksiform tabaka sınırı arasında hesaplanır. Böylece 

superior ve inferior GHK ölçümü ayrı ayrı elde edilir. Ayrıca iki parametre daha 

incelenmiş olur; fokal ve global hacim kaybı (FVL-GVL). Ölçümler tek kullanıcı 

tarafından yapıldı (FY). Ortalama GHK ölçümleri numerik olarak kaydedildi 

(Şekil2). 
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Şekil 2. Sol gözden alınan ganglion hücre kompleksi (GHK) numerik değeri.
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          İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

 

Kategorik değişkenler için frekans, yüzde değerleri verildi. Sürekli 

değişkenler için ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum 

değerleri verildi. Sürekli değişkenlerin normal dağılım sınaması Kolmogorov 

Smirnov testi ile yapıldı.  Kategorik değişkenler arası ilişkiler için Ki-kare analizi ile 

yapıldı. Uygun olan durumlarda kategorik değişkenler Fisherexact ve Fisher 

Freeman Halton Testi ile değerlendirildi. Normal dağılım varsayımını 

gerçekleştirmeyen değişkenlerde, bağımsız ikiden fazla grup karşılaştırmalarında ise 

Kruskall Wallis H testi kullanıldı. İkili karşılaştırmalar için Benforroni Düzeltmeli 

Dunn Çoklu Karşılaştırma testi kullanıldı. GHK ve maküler sensitivite ile BCEA 1 

arasındaki ilişkiyi tespit etmek amacıyla Spearman Korelasyon Analizi kullanıldı.  

P<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Analizler NCSS 11 (Number 

Cruncher Statistical System,  2017 Statistical Software) Programı ile yapıldı 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 30 hastanın ambliyop olan (Grup 1) ve ambliyop olmayan diğer 

gözü (Grup 2) ile 30 kontrol olgunun sağ gözleri (Grup 3) dahil edildi. 30 hasta 

grubunda 19 kadın ve 11 erkek, kontrol grubunda ise 18 kadın ile 12 erkek mevcuttu 

(Tablo 1). 

Tablo 1. Olguların cinsiyet dağılımı 

    Hasta grubu Kontrol grubu Toplam 

 Cinsiyet Kadın 11 12 23   

  Erkek 19 18 37   

Toplam   30 30 60   

 

Hasta grubunun 30 ambliyop gözünün 17’si anizometropik (%56,6), 8’i 

strabismik (%26,6), kalan 5 göz ise kombine ambliyop (%16,6) idi. Ambliyopi 

grubunda yaş ortalaması 10,13±3,49 (5-18 yaş), kontrol grubunda ise 11,53±2,7 (7-

16 yaş) dir. Yaşlar arasında anlamlı fark bulunmamaktadır (p=0,059) (Tablo 2). 

Tablo 2. Olguların yaş dağılımı 

  Grup 1 Grup 2 Grup 3 P 

  

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS 

  Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) 

Yaş (n=30) (n=30) (n=30) 

0,059 

10,13±3,49 10,13±3,49 11,53±2,7 

9 (5-18) 9 (5-18) 12 (7-16) 

 

Çalışmaya alınan hastaların sikloplejinli refraksiyon muayenesi yapıldı ve 

sferik eşdeğeri alınarak istatistiksel olarak değerlendirildi. Hasta grubunun ambliyop 

gözlerinde sferik eşdeğeri ortalaması 4,57±2,14 (-1,25 - 8), ambliyop olmayan 
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gözlerinde 2,98±2,24 (-0,5- 7,5), kontrol grubunda ise -0,4±1,04 ( -2,5- 1,0) olarak 

bulunmuş ve istatiksel olarak anlamlı sonuç çıkmıştır (p<0,0001) (Tablo 3). 

Tablo 3. Grupların sferik eşdeğerlerinin karşılaştırılması 

  Grup 1 Grup 2  Grup 3 P 

  

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS 

  

Med. 

(Min.-Maks.) 

Med. 

 (Min.-Maks.) 

Med. 

(Min.-Maks.) 

Sferik 

eşdeğer 

(n=30) (n=30) (n=30) 

 <0,0001 

4,57±2,14 2,98±2,24 -0,4±1,04 

4,75 (-1,25-8) 2,63 (-0,5-7,5)   -0,25 (-2,5-1) 

 

Çalışmaya katılanların en iyi görme keskinliği LogMAR cinsinden 

hesaplanmıştır. Hasta grubun ambliyop gözünde en iyi düzeltilmiş görme 

kesinliğinin LogMAR cinsinden ortalama değeri 0,32±0,25, ambliyop olmayan diğer 

gözde ortalama değer 0,02±0,04, kontrol grubunda ise 0±0,01 olarak bulunmuştur.  

Üç grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,0001) (Tablo 4).   

Tablo 4. Grupların en iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

  Grup 1 Grup 2 Grup 3 P 

  

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS 

  

Med. 

(Min.-Maks.) 

Med.  

(Min.-Maks.) 

Med. 

(Min.-Maks.) 

EİDGK 

(LogMAR) 

(n=30) (n=30) (n=30) 

 <0,0001 

0,32±0,25 0,02±0,04 0±0,01 

0,22 (0,1-1,3) 0 (0-0,16) 0 (0-0,04) 

 

 

Hasta ve kontrol grubundan alınan OKT ölçümlerinde GHK değerleri hasta 

grubun ambliyop gözlerinde ortalama 95,73±10,01, diğer gözlerinde 95,23±7,41,  
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kontrol grubunda ise 98,07±5,48 olarak hesaplanmıştır. Bu değerler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç çıkmamıştır. (p= 0,229) (Tablo 5). 

Tablo 5. Grupların ganglion hücre kompleksi değerlerinin karşılaştırılması 

  Grup 1 Grup 2 Grup 3 P 

  

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS 

  

Med.  

(Min.-Maks.) 

Med.  

(Min.-Maks.) 

Med.  

(Min.-Maks.) 

GHK 

(n=30) (n=30) (n=30) 

0,229  

95,73±10,01 95,23±7,41 98,07±5,48 

97 (60-115) 96 (73-107) 99,5 (83-106) 

 

Alınan mikroperimetri ölçümlerinde maküler sensitivite, fiksasyon lokasyonu 

ve fiksasyon stabilizasyonu ölçülmüştür. Fiksasyon lokasyonu 30 ambliyop gözün 

17’sinde predominant santral (% 56,66), 10’unda zayıf santral (%33,3), 3’ünde ise 

predominant ekzantrik (%10) olarak bulunmuştur. Hasta grubun ambliyop olmayan 

diğer gözlerinde ise 27 göz predominat santral (%90), 3 göz zayıf santral (%10) 

bulunmuştur. Kontrol grubunun çalışmaya alınan 30 sağ gözünde ise hepsi 

predominat santraldir (%100).  Fiksasyon stabilitesi ise ambliyop gözlerde 14 göz 

(%46,66) stabil, 10 göz (%33,3) rölatif anstabil, 6 göz (%20) ise anstabil olarak 

ölçülmüştür. Hasta grubu ambliyop olmayan gözlerde 16 göz (%53,33) stabil, 13 göz 

(%43,33) rölatif anstabil, sadece 1 göz (%3,33) ise anstabil fiksasyon olarak tespit 

edilmiştir. Yine kontrol grubunda 30 gözün fiksasyonu stabil bulunmuştur (Tablo 6). 

Üçlü grup halinde yapılan istatiksel analizde fiksasyon stabilitesi ve fiksasyon 

lokasyonu istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,0001). 
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Tablo 6. Mikroperimetrik ölçümlerde fiksasyon parametrelerinin dağılımı 

  

Grup   

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P 

n % n % n %   

Fiksasyon 

Lokasyonu 

PREDOMİNANT 

EKZANTRİK 3 100 0 0 0 0 p<0,0001* 

PREDOMİNANT 

SANTRAL 17 22,97 27 36,49 30 40,54   

ZAYIF SANTRAL 10 76,92 3 23,08 0 0   

Fiksasyon 

stabilizasyonu 

ANSTABİL 6 85,71 1 14,29 0 0 p<0,0001* 

ROLATİF 

ANSTABİL 10 43,48 13 56,52 0 0   

STABİL 14 23,33 16 26,67 30 50   

 

         Kontrol grubunda çalışmaya alınan gözlerin hepsi predominat santral ve stabil 

olduğu için güvenirliliği düşürmektedir. Yine predominant ekzantrik (3 göz) ve 

anstabil (7 göz) değerlerinin çok az olması istatiksel sonucun güvenilirliliğini 

düşürdüğü için bunlar dışlanarak hasta grubunda ambliyop olan ve olmayan gözler 

arasında karşılaştırma yapılmıştır. Yapılan istatiksel analiz ile ambliyop olan ve 

olmayan gözlerde fiksasyon lokasyonu arasında anlamlı fark çıkmıştır (p=0,015). 

Fiksasyon stabilitesi arasında ise anlamlı fark izlenmemiştir (p=0,817) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Hasta grubunda ambliyop gözün ve diğer gözün fiksasyon parametrelerinin 

karşılaştırılması 

  

Grup   

Grup 1 Grup 2 P 

n % n %   

FİKSASYON 

LOKASYONU 

PREDOMİNANT 

SANTRAL 17 38.64 27 61.36   

ZAYIF 

SANTRAL 10 76.92 3 23.08 0.015 

FİKSASYON 

STABİLİZASYONU 

RÖLATİF 

ANSTABİL 10 43.48 13 56.52   

STABİL 14 46.67 16 53.33 0,817 

 

Fiksasyon stabilizasyonu BCEA 1 ile sayısal değer alınarak daha hassas 

değerlendirilmiştir. Maküler sensitivite hasta grubun ambliyop gözünde ortalama 

değer 18,92±1,38 (15,2- 20), ambliyop olmayan diğer gözde 19,57±0,6 (17,4- 20) 

kontrol gözde ise 19,69±0,57 (17,6- 20) olarak tespit edilmiştir. BCEA1 değeri ise 

sırasıyla bu üç grupta; 1,54±1,71 (0,1- 5,8), 0,98±1,03(0,1- 5), 0,2±0,19 (0- 0,7) 

olarak belirlenmiştir. Üç grup arasında maküler sensivite ve BCEA1 değerleri 

istatiksel olarak anlamlı farklı bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 8). Devamında ambliyop 

göz, ambliyop olmayan göz ve kontrol grubu arasında ikili karşılaştırma yapılmıştır 

(Tablo 9).  
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Tablo 8. Gruplar arası maküler sensitivite ve BCEA 1 değerlendirilmesi 

  Grup 1 Grup 2 Grup 3 P 

  

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS 

  

Med.  

(Min.-Maks.) 

Med.  

(Min.-Maks.) 

Med.  

(Min.-Maks.) 

Maküler 

Sensitivite 

(n=30) (n=30) (n=30) 

0,007 

18,92±1,38 19,57±0,6 19,69±0,57 

                

19,5(15,2-20) 19,85 (17,4-20) 19,9 (17,6-20) 

BCEA 1 

(n=30) (n=30) (n=30) 

<0,0001 

1,54±1,71 0,98±1,03 0,2±0,19 

0,9 (0,1-5,8) 0,7 (0,1-5) 0,1 (0-0,7) 

 

 

Tablo 9. Anlamlı çıkan değerlerin ikili gruplar halinde Benforroni Düzeltmeli Dnn 

Çoklu Karşılaştırma Testi ile karşılaştırılması 

  Grup 1 Grup 1 Grup 2 

  - - - 

  Grup 2 Grup 3 Grup 3 

M. Sensitivite 0,176 0,005 0,651 

BCEA1 <0,0001 <0,0001 0,89 
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           Bu değerlendirmeye göre maküler sensitivite düzeylerinde ambliyop göz ve 

kontrol grubu arasında anlamlı farklılık olduğu tespit edilmiştir (p=0,005). BCEA1 

düzeylerinin hasta ambliyop gözler ile ambliyop olmayan göz (p<0,0001) arasında 

ve hasta grubunda ambliyop göz ile kontrol grubu (p<0,0001) arasında anlamlı 

farklılık olduğu tespit edilmiştir. Anlamlı sonuç çıkan maküler sensitivite ve BCEA1 

değerleri grafik üzerinde de gösterilmiştir (Şekil 3-4). SE değerlerinde ise hasta 

grubunda ambliyop göz ile olmayan gözler (p<0,0001) arasında ve ambliyop gözler 

ile kontrol grubu  (p<0,0001) arasında anlamlı farklılık bulunmuştur. EİDGK 

düzeylerinde ambliyop göz ile kontrol grubu (p<0,0001) arasında ve hasta grubunun 

ambliyop olmayan diğer gözü ile kontrol grubu (p<0,0001) arasında anlamlı farklılık 

olduğu tespit edilmiştir. 

Ganglion hücre kompleksi ve maküler sensitivite ile BCEA 1 arasında 

yapılan analizde; sadece hasta ambliyop gözlerde GHK ile maküler sensitivite 

arasında pozitif anlamlı ilişki bulunmuştur (p=0,018). Aynı grupta GHK ile 

fiksasyon paterni olan BCEA 1 arasında anlamlı ilişki izlenmemiştir (p=0,830) 

(Tablo 10). 
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Şekil 4. BCEA 1 değerlendirilmesi 
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Tablo 10. Ganglion hücre kompleksi(GHK) ile maküler sensitivite ve BCEA 1 

değerleri arasındaki korelasyon 

Grup Maküler sensitivite BCEA1 

GRUP 1 GHK 

Rho 0,429
*
 -0,041 

P 0,018 0,83 

n 30 30 

GRUP 2 GHK 

Rho 0,046 -0,142 

P 0,809 0,456 

n 30 30 

GRUP 3 GHK 

Rho 0,141 -0,068 

P 0,458 0,722 

n 30 30 
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5. TARTIŞMA 

 

Ambliyopi etyolojisi, kliniği birçok konuda aydınlatılmamış ciddi bir görme 

azlığı sebebidir. Yaş grubunun düşük olması, birçok etkene bağlı gelişmesi, mevcut 

tetkikler ile tam olarak anlaşılamaması ambliyopi tedavi şekillerinin 

çeşitlerindirilmesinin ve geliştirilebilmesinin önünde ciddi bir engeldir.  

         Ambliyopinin santral sistem tarafı daha fazla bilinmez olduğu için 

mikroelektrotların geliştirilmesi ile incelemeler yapılmıştır. Normal görsel gelişim 

esnasında her iki göze ait aynı uyarıları taşıyan afferent yollar, vizüel korteksteki 

nöronların kontrolü için devamlı bir denge halindedir. Binoküler dengenin bozulması 

görme sistemini olumsuz etkiler. Gözlerden biri diğerine göre daha iyi fonksiyon 

gösterdiğinde, o göz tarafından daha fazla nöron uyarılmaktadır. Tek taraflı 

yoksunluk gözün uyardığı kortikal nöron sayısında azalmaya yol açmakta ve bunun 

sonucunda o gözde görme keskinliğinde azalma ortaya çıkmaktadır (2). 

Mikroelektrotlar sayesinde nörondan kayıt alınması ile yapılan hayvan 

çalışmalarında retinanın uyarılmasına bağlı görsel sistemin cevabı kaydedilmiştir. 

Wiesel ve Hubbel tarafından, 3 ay boyunca tek gözü sürekli olarak kapatılan 

kedilerde kapatılan göz açılıp görme korteksi hücrelerinden kayıt alındığında, bu 

gözden uyarı alan hücrelerin sayısında azalma olduğu saptanmıştır (24). Aynı şekilde 

Baker ve arkadaşlarının çalışmasında tek göz kapakları sütüre edilerek ambliyopi 

geliştirilen maymunlarda, ambliyop gözle bağlantılı striat nöronlarda azalma olduğu 

gösterilmiştir (83). Maymunlarda yapılan başka çalışmalarda, tek taraflı strabismus 

veya oklüzyon sonucu, görsel kortekste binoküler nöron olmadığı, sadece 

monooküler nöronların olduğu gösterilmiş (29). Ambliyopi ile nöronal baskılanma 

mı yoksa nöral bozukluk mu ayrımını yapabilecek test yoktur. Fakat yapılan 

binokuler tedaviler ile geri dönüş sağlanması bu durumun daha çok nöronal bir 

baskılama olduğunu göstermiştir (84-86). 

Ambliyopide retinal değişikliğin olup olmadığı henüz aydınlatabilmiş 

değildir (87,88). Enoch ambliyop gözlerde retinayı etkileyebilecek organik bir 
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patolojinin olabileceğini söyleyen ilk araştırmacıdır (89). Arden ve Wooding (87) 

tarafından ambliyop hastalarda ERG kullanılarak yapılan çalışmada, ERG 

kayıtlarında belirgin azalma olduğu görülmüştür. Slyshalova ve arkadaşlarının 41 

ambliyop çocuk ile yaptığı çalışmada farklı tipte ERG kayıtları alınmış, anlamlı 

değişiklik izlenmemiştir. Fakat derin ambliyoplarda farklı kayıtlar alınmıştır (90). 

Karlıca ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise ambliyoplardaki görme 

keskinliği ile VEP arasında korelasyon olduğu gösterilmiş ve derin ambliyopide 

farklı stimulasyon ve adaptasyon koşulları altında kaydedilen ölçümlerde retinal 

biyoelektriksel aktivite bozuklukları olduğu saptanmıştır (91). Bu değişiklikler 

ayırıcı tanıya girecek olan organik patolojilerden istatistiksel olarak anlamlı derecede 

farklı bulunmuştur (92). 

Ambliyopinin retina anatomisinde değişiklikler yapıp yapmadığını tespit 

etmek amacıyla da çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Hayvan deneylerinde ambliyop 

gözlerde optik sinir boyutlarında azalma, gangliyon hücre sitoplazması ve internal 

pleksiform tabakada incelme tespit edilmiştir (93,94). Daha sonraki çalışmalarda ise 

OKT’nin kullanıma girmesi ile foveal hacim, makula kalınlıkları, santral foveal, 

parafoveal ve perifoveal kalınlıklar, RSLT kalınlığı gibi çeşitli parametreleri ölçerek, 

sağlıklı göz yapıları ile karşılaştırmaları yapılmıştır. Ambliyopinin retinanın 

matürasyonunu retina ganglion hücrelerinde azalma şeklinde etkilediği ve bununda 

RSLT ölçülebilir düzeyde kalınlaşmasına neden olduğu iddia edilmektedir (95). 

İkeda ve Tremain yaptığı çalışmada deneysel ezotropya sonrası kedilerde EEG ve 

mikroelektrotlar yardımı ile kayan gözün santral retinasında yüksek adaptasyondan 

sorumlu X hücrelerinin azaldığını göstermişlerdir (96).  Cleland ise bir çalışmasında 

kapak süturasyonu ile deprivasyon ambliyopisi durumunda gangliyon hücrelerde 

azalma olmadığını göstermiştir (97). Von Noorden, maymunda 24 ay boyunca kapak 

süturasyonu yapmış, sonucunda parafoveal retinal gangliyon hücre boyutu ve 

yoğunluğunda azalma olduğunu göstermiştir (18). Fakat retinal gangliyon hücre 

yoğunluğundaki azalmanın, monoküler deprivasyon sonucunda oluşan kortikal 

değişimlere ikincil olarak ortaya çıktığı yorumunu yapmıştır. 

OKT ile yapılan çalışmalardan bahsetmeden önce incelediğimiz grubun 

düşük yaş grubuna sahip olması nedeniyle Rotruck ve arkadaşlarının sağlıklı 0-5 yaş 
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grubunda normal OKT değerlerinin nasıl değiştiğini gösteren çalışması önem 

taşımaktadır (98). Ortalama 2,28 ±1,50 yaşlarında 37 sağlıklı katılımcının gözleri 

incelenmiş, ortalama RSLT kalınlığı 107,6 ± 10,3 μm olarak belirtilmiştir. RSLT 

değerinin yaşa bağlı değişimi olmadığını, fakat aksiyel uzunlukla negatif korele 

olduğunu göstermiştir (p=0.01). Ortalama makula hacmi ise 8.56±0.259 mm
3
 (n=38) 

olarak ölçülmüştür. Total makula volümünün de yaşla ilgisi olmadığı belirtilmiştir. 

Fakat ganglion hücre tabakası, GHK, iç nukleer tabakanın ise yaşla ilişkili olduğu 

bulunmuştur. Bu durum fotoreseptörlerin yaşla beraber artışına bağlanmıştır. Bu 

bilgiler ışığında yapılan çalışmaları değerlendirmek daha yararlı olacaktır. 

Fetal hayatta gestasyonun son dönemlerine doğru retinal gangliyon hücre 

tabakasındaki hücrelerin sayısında hızlı bir düşüş yaşanır. 18 ve 30. Haftalar arası 

gangliyon hücrelerinin sayısı en yüksek düzeyde iken, bu dönemden sonra hücre 

sayısı hızla gerilemeye başlar (99). Sıçan retinasında santral görsel nukleuslara 

ulaşan retinal ganglion hücre sayısının postnatal 2. haftaya kadar en az %35 oranında 

azaldığı bildirilmektedir (100). Bu nedenle ambliyopide kritik dönemler, yapısal 

değişiklikler açısından önem arz etmektedir.  

OKT ile değerlendirilen GHK’i ganglion hücre tabakası, retinal sinir lifi 

tabakası, iç pleksiform tabakayı içerir. Bu çalışmada da yapısal retina değişikliğini 

göstermesi amacıyla RSLT yerine daha erken etkilenip daha geniş kapsamlı olması 

açısından GHK tercih edilmiştir. Alınan ortalama GHK hasta grubundaki ambliyop 

göz, ambliyop olmayan diğer göz ve kontrol grupları arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,227). Bunun nedeni ise hastaların küçük yaştan beri takip edilip 

ambliyopi tedavisi almış olması ve iki göz arasındaki görme keskinliği arasında 

belirgin fark olmaması olarak düşünülmüştür. Çeşitli çalışmalarda OKT ile RSLT 

haricinde bu çalışmaya benzer farklı parametreler de değerlendirilmiştir.  

Literatürde bizim çalışmamıza benzer şekilde ambliyopinin retinada yapısal 

değişiklik yapmadığını gösteren OKT çalışmaları mevcuttur. Dickmann ve 

arkadaşlarının 20 strabismik ve 20 anizometropik ambliyop olguyu kapsayan 

çalışmasında, strabismik ambliyop grupta; ambliyop gözler daha kalın olacak 

şekilde, foveal hacmin ve maküler kalınlığın ambliyop gözler ile normal gözler 
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arasındaki farkı istatistiksel olarak anlamlıdır (59). Anizometropik grupta ambliyop 

olan ve olmayan gözler arasındaki foveal hacim ve maküler kalınlık anlamlı farklı 

bulunmamıştır. Bu durum ise strabismik ambliyoplarda foveal gelişimin 

tamamlanamamasına bağlanmıştır. Altıntaş ve arkadaşlarının çalışmasında ise tek 

taraflı ambliyop, 14 strabismik olgunun ambliyop ve normal gözlerinde makula 

kalınlıkları ya da foveal volümleri arasında da fark olmadığı görülmüştür (101). 

Bununla beraber RSLT kalınlıkları ambliyop gözlerde 106,85±20,22 μm, normal 

gözlerde 104,35±17,84 μm ölçülmüştür. Olguların ambliyop gözlerinin ortalama 

görme keskinlikleri 0,3 düzeyinde olup RSLT değerleri açısından normal gözlerle 

ambliyop gözler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Araki ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise tek taraflı ambliyoplarda fovea ve makula 

kalınlıklarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Ayrıca ambliyopi 

derecesi ile retinal kalınlık arasındaki ilişki anlamsız bulunmuştur (102). Retinal 

değişiklik olmadığını destekleyen bir çalışma Şahin ve arkadaşları tarafından 

yapılmış, 152 gözün incelendiği çalışmada RSLT kalınlığına bakılmış ve istatistiksel 

açıdan anlamlı fark izlenmemiştir (103). Lekskul ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

26 ambliyop göz ve diğer göz SD-OKT ile ölçümleri alınarak karşılaştırılmıştır (82). 

Retinal sinir lifi, makuler ve foveal kalınlık incelenmiş, sonuç olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bu çalışmanın sonucu olarak da ambliyopinin retinada yapısal 

farklılık yapmadığı görüşüne ulaşılmıştır. Taşkıran ve arkadaşları da miyopik ve 

hipermetropik tek taraflı ambliyolarda benzer çalışma yaparak ambliyopide retinal 

yapısal değişiklik olmadığını belirtmişlerdir (104). Huynh ve arkadaşlarının 55 okulu 

kapsayan 4118 olguluk çalışmasında, hem sağlıklı bireyler ile ambliyopik hastaların, 

hemde ambliyopik hastaların sağlıklı gözü ile ambliyopik gözlerinin santral makula 

ve RSLT değerleri karşılaştırmıştır (105). Bu çalışmada da istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla beraber ambliyop makula kalınlığının daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Bunun yanı sıra bazı çalışmalarda OKT ile değerlendirilen retina 

parametrelerinde farklılık olduğu da gösterilmiştir. Soyugelen ve arkadaşlarının 

çalışmasında strabismus ve anizometropik ambliyopisi olan hasta grubunun 

ambliyop olan gözü ile sağlam gözü arasında anlamlı retinal farklılıklar görülmüştür 

(106). Sağlıklı göz ile her iki ambliyopik göz grubu arasında, foveal hacim ve santral 
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foveal kalınlık değerlerinin ambliyopik göz lehine yüksek olduğu sonucu ortaya 

çıkmıştır. Li ve arkadaşlarının tek taraflı ambliyopisi olan 408 hastayı içeren meta-

analizde ambliyopinin makulayı etkilediği ve foveanın kontrol grubuna göre 

ambliyoplarda daha kalın bulunduğu bilgisine ulaşılmıştır (107). Wu ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise 72 olgudan oluşan unilateral hiperopik 

ambliyoplar incelenmiş, ambliyop gözün foveolası ve peripapiller RSLT diğer göze 

göre daha yüksek bulunmuştur (108).  

Yoon ve arkadaşlarının 5-12 yaş arası olan 31 anizo-hipermetropik ambliyop 

olguda OKT ile yaptıkları çalışmada; ortalama RSLT kalınlığını olguların ambliyop 

gözlerinde iyi gören gözlerine göre istatistiksel olarak anlamlı derecede kalın 

saptamışlardır (87). 

Yen ve arkadaşlarının 38 ambliyop hasta (20 strabismik-18 anizometropik) 

ile kontrol grubu olarak alınan ambliyopisi olmayan anizometropik 17 olguda OKT 

ile yaptıkları çalışmada; ambliyopik grup istatistiksel analizde ortalama RSLT değeri 

iyi gözlere göre anlamlı derecede kalın bulunmuştur (95). Ambliyopik grup kendi 

içerisinde strabismik ve anizometropik ambliyop olarak sınıflandırıldığında ise 

strabismik grubun ambliyop gözleri ile iyi gören gözleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlenmemiş; hipermetropik (12 olgu) ve miyopik anizometropisi (6 

olgu) olanların bulunduğu anizometropi grubunda ambliyop gözlere ait ortalama 

RSLT kalınlığı iyi gözlere göre daha kalın bulunmuştur. Kontrol grubu olarak alınan 

ambliyopisi olmayan anizometropik olgu grubunda ise ortalama RSLT kalınlığı, 

ambliyop ve iyi gözler ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir. 

Ambliyopide retinal farklılıkları ortaya koymak için yapılan bir çalışma da 

Chun-Hsiu Liu ve arkadaşları yaptığı çalışma persistan ve tedaviye yanıt ambliyopi 

gruplarının retinal kalınlıkları SD-OKT ile incelmiş, persistan ambliyopi de daha 

düşük bulunmasına rağmen istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır (109). 

Chen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise SD-OKT ile retinal kalınlık 

sağlıklı ve ambliyop grupta incelenmiştir. 18 ambliyop ve 18 sağlıklı olgu çalışmaya 

alınmış, sadece santral foveal zonda değil, perifoveal zonda da retinal tabakalar 
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ölçülmüştür. Santral zonda ambliyop gözler ile kontrol grubunda anlamlı fark 

çıkmazken, periferal retinanın nazal ve inferior kadranlarında retinal tabakalar daha 

kalın izlenmiştir. Bu duruma neden olarak da INT ile SLT gösterilmiş  (110). Bu 

çalışma ile ambliyopide periferal retinanın önemli derecede değişikliğe uğradığı, 

daha dikkatli incelenmesi gerektiği vurgulanmıştır. Yapılan bu kadar çalışmaya 

rağmen ambliyopideki RSLT değişimi belirsizliğini korumaktadır. Daha çok 

ambliyopinin postnatal maturasyon sırasında retina ganglion hücrelerde azalmaya 

neden olması gerekçe gösterilebilir. Bu durum da RSLT kalınlıklarında değişiklik 

yapabilir (103). 

Daha önce de bahsettiğimiz gibi çoğu çalışmada RSLT ölçülmüş ve bu 

değerin karşılaştırılması yapılmıştır. Fakat bazı çalışmalarda yapısal retina 

değişikliklerini incelemek için farklı OKT parameterleri kullanılmıştır. Çelik ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada anizometropik ambliyop ile kontrol grubunda retinal 

ganglıon hücre kompleksi ve koroidal kalınlık EDI-OKT ile ölçülmüş, bakılan iki 

parametrede de kontrol grubu ile ambliyoplar arasında fark bulunmamıştır (111). 

Fırat ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada SD-OKT ile RSLT ve GHK ölçümü ile 

ambliyop hastalar kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır (8). 36 hasta ve 32 sağlıklı 

kontrol grubu ile yapılan çalışmada, iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunamamıştır. Fakat ambliyop gözlerin makuler kalınlığı kontrol grubundan 

yüksek bulunmuş, çalışmada olgu sayının arttırılmasıyla anlamlı fark olabileceği 

belirtilmiştir. Ayrıca ambliyopinin GHK, RSLT, makula üzerinde herhangi bir etkisi 

olmadığını sonucuna varmışlardır.  

Tuğcu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 31 tek taraflı ambliyop ve 16 

sağlıklı grup çalışmaya dahil edilmiş; OKT ile RSLT, GHK, foveal kalınlık ölçümü 

yapılmıştır (112). Ambliyop gözler ile ambliyop olmayan göz karşılaştırılmış, 

gruplar arasında anlamlı fark izlenmemiştir. Fakat sağlıklı grup ile karşılaştırılınca 

anizometropik ambliyoplarda GHK anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. OKT ile 

anlamlı sonuç veren başka bir çalışma ise, Kasem ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır (113). 7-32 yaş aralığında 64 kişinin dahil edildiği çalışmada, tek taraflı 

ambliyop hastalar incelenmiş, santral makuler kalınlık ve RSLT ambliyop gözlerde 

anlamlı olarak daha kalın bulunmuştur. Hatta bu durumun ambliyopi tiplerine göre 

değişiklik gösterdiği belirtilmiştir. 
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Ambliyopi ile mikroperimetri çalışmalarının sayısı daha kısıtlı olup daha az 

bilgi vermektedir. Ambliyopide hasta grubunun yaş aralığının düşük olması, diğer 

testlerin aksine dinamik bir test olması, değerlendirmenin yapılması ve takibinin 

yapılmasının daha meşakkatli olması sebep gösterilebilir. Ayrıca yapılan testin her 

birinin geçerli olamamasından ötürü tekrarlanması da gerekebilmektedir. Bizim 

çalışmamızda toplamda 60 kişiye mikroperimetri ile ölçüm alınıp, bunların 90 gözü 

çalışmaya dahil edilmiştir. Yaptığımız değerlendirilenmelerde üç grup arasında 

makuler sensitivitede istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,007). Bu 

durumda ambliyopide yapısal test ile gösteremesek de makulada fonksiyonel 

değişiklik yaptığını söyleyebiliriz. Ayrıca alınan fiksasyon parametrelerinde 

fiksasyon lokasyonu hasta grubunun ambliyop olan ve olmayan gözü arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklı bulunmuştur (p=0,015). Fiksasyon stabilitesi ‘stabil, 

rölatif anstabil, anstabil’ olarak değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark çıkmazken, fiksasyon stabilitesinin sayısal değerlendirilmesinde 

(BCEA1) istatiksel olarak anlamlı fark çıkmıştır (p<0,0001). Konuyla alakalı bazı 

çalışmalar daha objektif ve kalitatif olması amacıyla numerik değerleri 

karşılaştırırken, bazıları karakteristik görme alanı defektlerinin olup olmadığını ya da 

kombine olarak karşılaştırmasını yapmışlardır. Mikroperimetri daha önce de 

bahsettiğimiz gibi konvansiyonel perimetriden daha hassas olup gerçek skotomları 

göstermektedir. Ambliyoplarda sadece görme alanı defektleri ile ilgili perimetrik 

çalışmalarda yapılmıştır. Ambliyopili çocuklarda karakteristik görme alanı defekti 

varlığı açısından Donahue ve arkadaşları 37 kişilik hasta grubuna 30:2 görme alanı 

yapmıştır (114). Çalışmada foveal, perifoveal ya da karakteristik bir görme alanı 

kaybı olup olmadığı,  anlamlı bir parametre değişikliği varlığı araştırılmıştır. 

Anizometropik, strabismik, kombine ve deprivasyon ambliyopisi olarak 4 gruba 

ayrılan hastaların 8’inde santral skotom, 7’sinde diffüz kayıp gözlenmiştir. Ayrıca 

hastaların hepsinde sağlıklı göze göre yaygın ışık hasssasiyetinde azalma olduğu 

görülmüştür. 

Koylu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 73 genç erişkin ambliyop 

hastasında ambliyopi subtiplerine göre fiksasyon stabilitesi ve makuler sensitivite 

incelenmiş, maküler sensitivite strabismik grupta daha kötü bulunmuştur (6). 
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Fiksasyon stabilitesi tüm ambliyoplarda sağlıklı gruba göre düşük bulunurken 

ambliyop subtipleri arasında strabismik ve kombine ambliyoplardaki düşüklük 

anlamlı farklı bulunmuştur. Bu çalışmaya çok benzer bir çalışma ise Dickmann ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (59). 30 hasta incelemiş hastalara OKT ve 

mikroperimetri çekilerek yapısal ve fonsiyonel değişikler incelenmiş. Sonuç olarak 

OKT ile yapılan RSLT ölçümlerinde herhangi bir fark görülmemiş, fakat ambliyop 

gözlerde maküler sensitivitenin daha düşük olduğu belirtilmiştir. Sonuçları itibariyle 

de bu çalışmayı desteklemektedir. 

İyi vizyona sahip gözde fiksasyonun stabil olması temel özelliklerden biridir. 

Yaşa bağlı makula dejeneresansı gibi retinal hastalıklar santral görme kaybına neden 

olmaktadır. Bu durumda fiksasyon instabilitesi gelişmektedir (115). Bu hastalarda da 

mikroperimetri faydalı olmaktadır. Aynı şekilde ambliyop hastalarda da fiksasyon 

stabilite kaybı görülür. Fakat ambliyop hastalardaki vizyon kaybı ile fiksasyon 

stabilite kaybı arasındaki ilişki tam olarak aydınlatılamamıştır (60). Carpetino ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada tedavi edilmiş 33 mikrostrabismik ambliyop hasta 

çalışmaya alınmıştır (38). Bu çalışmanın sonucunda fiksasyon stabilitesinin, tedavi 

öncesi mevcut olan görme keskinliği ile ambliyopinin tedavi süresine bağlı olduğu 

bulunmuştur.  Bizim çalışmamızı destekleyen başka bir çalışma da Subramanian ve 

arkadaşları tarafından yapmıştır (60). Fiksasyon stabilitesi kontrol ve ambliyop grup 

ile karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada da bizim çalışmamızda olduğu gibi fiksasyon 

stabilitesini BCEA ile sayısal olarak değerlendirmişlerdir. Fiksasyon stabilitesi, 

hastalar ve kontrol grupları arasında karşılaştırılmış; bununla birlikte aynı parametre 

görme keskinliğine göre de değerlendirilmiştir. 89 çocuk hasta değerlendirilmiş, 

fiksasyon stabilitesi; hastaların ambliyop gözü, ambliyop olmayan diğer göz ve 

kontrol grubuna göre karşılaştırılmıştır. İstatiksel açıdan anlamlı olarak ambliyop 

gözlerdeki fiksasyon stabilitesi daha düşük bulunmuştur. Fakat hastaların ambliyop 

olmayan gözü ile kontrol grubu arasında fark izlenmemiştir. Ayrıca görme keskinliği 

ile fiksasyon stabilitesi arasında anlamlı fark bulunmuştur. Ambliyop subtipleri 

arasında ise fiksasyon stabilitesinde istatistiksel açıdan fark izlenmemiştir. 

Sonuç olarak bu çalışmada makuler sensitivitenin normal olgularda en 

yüksek,  ambliyop gözlerde ise en düşük olduğu bulundu. Bu farklılık istatistiksel 
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olarak anlamlı idi. Fiksasyon stabilitesi (BCEA1) üç grupta en yüksek ambliyop 

gözde, en düşük ise kontrol grubunda ölçülmüş olup istatistiksel olarak anlamlıydı. 

GHK ölçümünün kontrol grubunda, ambliyop göz ve ambliyop olguların diğer 

gözüne göre daha yüksek olduğu, ancak bu farkın anlamlı olmadığı tespit edildi. 

Ambliyop gözlerde ölçülen GHK değeri ile maküler sensitivite arasında pozitif 

anlamlı ilişki saptandı. Fakat aynı grupta GHK ile fiksasyon paterni arasında 

korelasyon bulunmadı. Literatürde ambliyopide makuler sensitivite, BCEA 1 ve 

GHK’ni değerlendiren ve bu değerler arasında korelasyon olup olmadığını bildiren 

tek çalışmadır. Düşük yaş grubu ile mikroperimetrik ölçüm alınabildiğini göstermiş 

olmasıyla değerlidir. Bu çalışmanın diğer bir değerli yönü de OKT ile 

mikroperimetriyi eş zamanlı kullanarak yapısal ve fonksiyonel değişikliği bir arada 

incelenmiş olmasıdır. Tek kullanıcı tarafından yapılıp takip edilmesi de bu 

çalışmanın güvenilirliğini arttırmaktadır. 

Bu çalışmanın kısıtlılıkları ise olgu sayısının az olması nedeniyle ambliyopi 

türlerine göre ve yaş gruplarına göre (erken çocukluk/ geç çocukluk) ayrı analiz 

yapılamamış olmasıdır. 

Gelecek çalışmalarda olgu sayıları arttırılarak sonuçların doğrulanmasına 

ihtiyaç vardır. Ayrıca ambliyopi alt tipleri için sonuçların farklı olup olmadığı, erken 

çocukluk ve geç çocukluk döneminde yapılacak ölçümlerle ‘kritik dönem’ e olan 

yakınlığın sonuçlara etkisi olup olmadığı değerlendirilebilir. Yine gelecek 

çalışmalarda erişkin ambliyoplarda aynı sonuçların elde edilip edilemeyeceği, 

ambliyopi tedavisi ile sonuçların değişip değişmeyeceği aydınlatılmalıdır.  
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6. SONUÇLAR 

Bu çalışmaya 30 ambliyop hasta ve 30 sağlıklı olgu dahil edildi. Toplamda 60 

kişiye mikroperimetri ve OKT ile ölçümler yapıldı. 30 hasta olguların ambliyop olan 

(Grup 1), ambliyop olmayan (Grup 2) ve sağlıklı olguların sağ gözleri (Grup 3) 

olmak üzere üç grupta incelendi.  

Gruplar arasında makuler sensitivite ve fiksasyon lokasyonunda istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Fakat fiksasyon stabilizasyonu ‘stabil, 

anstabil, rölatif anstabil’ olarak değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

çıkmazken, sayısal değerlendirmesi olan BCEA1 ölçümünde anlamlı fark saptandı 

(p<0,0001). 

İstatistiksel olarak anlamlı çıkan sonuçlar ikili gruplar halinde kendi 

aralarında değerlendirildi. BCEA 1 değeri; Grup 1 ve Grup 2 ile Grup 1 ve Grup 3 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulundu (p<0,0001). Maküler sensitivite ise 

yalnızca Grup 1 ve Grup 3 arasında anlamlı farklıdır (p=0,005). 

GHK üç grup arasında yapılan analizde anlamlı sonuç vermemiştir. 

(p=0,229). Gruplar arası yapısal ve fonksiyonel retinal değişikliği değerlendirmek 

amacıyla alınan OKT ile mikroperimetri ölçümleri karşılaştırılmıştır. Sadece 

ambliyop gözlerde maküler sensitivite ile GHK arasında istatistiksel olarak pozitif 

anlamlı sonuç çıkmıştır. 

Bu çalışmada olgu sayısı az olmasına rağmen düşük yaş grubunda OKT ve 

mikroperimetri beraber kullanılıp, bunların korelasyonuna bakıldığı için değerli bir 

çalışmadır. Olgu sayısının arttırılarak benzer çalışmalar ile konunun desteklenmesine 

ihtiyaç vardır.  
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