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OZET

Amag: Tek tarafli ambliyopisi olan olgularda mikroperimetri ile yapilan makuler
sensitivite ve fiksasyon paterni 6l¢iimleri ile optik koherens tomografi (OKT) ile
yapilan ganglion hiicre kompleksi (GHK) Ol¢limiinii degerlendirmek amaglandi.
Ayrica bu olgtimlerin, normal géz ve ambliyop olgularin saglam goziinden alinan
Olgtimler ile Kkarsilastirilmasi, karsilastirilan parametrelerde korelasyon olup

olmadiginin arastirilmasi hedeflendi.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya, klinigimizde takipli 5-18 yas aras1 30 ambliyop hasta
ile poliklinige basvuran ayni yas grubundan 30 saglikli kontrol grubu alindi.
Calismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri kaydedildi. Sikloplejik refraksiyon
degerleri ve kayma agis1 Olgiimlerini igeren tam oftalmolojik muayene yapildi.
Mikroperimetri ile makuler sensitivite, fiksasyon stabilizasyon ve lokasyon degerleri

ol¢iildii. OKT ile alinan GHK bulgular1 kaydedildi.

Bulgular: Ambliyopi grubunda ¢alismaya dahil edilen hastalarin 11’1 (%36,66)
kadin, 19’u (%63,3) erkekti; hastalar 5-18 yas arasinda olup yas ortalamalari;
10,13+3,49°du. Kontrol grubundaki olgularin 12’si (%40) kadin, 18’1 (%60) erkekti;
yas ortalamalari; 11,53+2,7’ydi. Calismaya alinan tiim olgular, ambliyop olan (Grup
1, n=30) ve olmayan g6z (Grup 2, n=30) ile kontrol grubunun sag gozleri (Grup 3,
n=30) olmak iizere toplam ii¢ gruba ayrildi. Mikroperimetri ile alinan makuler
sensitive degerleri ortalamasi; Grup 1°de 18,92+1,38, Grup 2’de 19,57+0,6, Grup
3’te 19,69+0,57 olarak hesaplandi ve bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu.
(p=0,007). Fiksasyon lokasyonu; Grup 1’ de 17 gézde predominant santral, 10 gbzde
zay1f santral, 3 gézde predominant ekzantrik bulundu. Grup 2’de 27 goz predominat
santral, 3 goz zayif santral olarak degerlendirildi. Grup 3’te ise 30 goz predominant
santral olarak Ol¢iildii, yapilan istatiksel analizde anlamli fark bulundu. (p<0,001)
Fiksasyon stabilitesinin sayisal degeri BCEA 1 Grup 1, 2 ve 3’te sirasiyla;
1,54+1,71, 0,98+1,03, 0,2+0,19 olarak olgildi ve yapilan istatiksel analiz sonucu
anlamli fark bulundu (p<0,001). Ug grup arasinda yapilan analizde GHK’de anlamli
fark izlenmemistir (p=0,229).
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Sonuc¢: Tek tarafli amblyopi olgularinda, ambliyop goézlerde makular sensitivite
degeri anlamli derecede diisilk ve fiksasyon stabilizasyonun sayisal degeri olan
BCEAT1 degeri ise anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ayrica ambliyop gozlerde
makuler sensitivite ve GHK degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugu tespit

edilmistir.

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

Optik koherens tomografi, Ganglion hiicre 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).



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



1.GIRIS VE AMAC

Erken ¢ocukluk doneminde gorme sistemindeki anormalliklerin neden oldugu
norogelisimsel bir bozukluk olan ambliyopi, gérmenin tek ya da nadiren ¢ift tarafli
olarak azalmasidir (1-3). Ambliyopi, kritik donem olarak adlandirilan ve binokiiler
tek gdrme, akomodasyon, fiksasyon ve verjans gibi fizyolojik reflekslerin yerlestigi
yasamin ilk 5 yilinda anormal binokiiler etkilesim ve sekilli gorme deprivasyonu
sonucu gelismektedir (4). Tim diinyada ambliyopi insidansi %1-5 olarak
belirtilmektedir. Ambliyopi 40 yasin altindaki bireylerde en sik monokiiler gérme

azalmasi nedenidir.

Ambliyopi sebeplerinin ¢cogu Onlenebilir veya zamaninda uygun tedavi ile
diizeltilebilir. Ambliyopinin en sik nedenleri: sasilik ve anizometropidir (1,2). Sasilik
ambliyopisinde, kayan gézden gelen gorsel uyaranlar siirekli monokiiler supresyona
ugradiklari i¢in kayan gézde gorme fonksiyonlar1 azalarak ambliyopi gelismektedir.
Anizometropik ambliyopide ise, yiiksek sferik refraksiyon kusuru bulunan goziin
foveasinda retinal hayallerin net olusmamasi nedeni ile sekil gérme deprivasyonu
olusmakta ve ambliyopi gelismektedir (1,2). Ambliyopi tedavisindeki amaglar; her
iki gbzde normal ve esit gorme saglanmasi, binokiiler uyumun ve derinlik algisinin

kazandirilmasidir (3,4).

Klinik uygulamada gorme testi olarak kullanilan gérme keskinligi 6lgtimdi,
hala altin standart kabul edilmektedir. Ancak gérme keskinligi fonksiyonel gérmeyi
tam olarak yansitmamaktadir. Bu yiizden, makiila fonksiyonunu daha detayli
inceleyebilmek i¢in baska gorme fonksiyon testlerine ihtiya¢ vardir. Gorme
fonksiyonu testlerinden biri olan mikroperimetri, gérme kaybinin 6zelliklerini
anlamamiza yardimci olabilir. Mikroperimetri ile retinadaki fiksasyon ve makiila
duyarliligi kesin olarak test edilebilmekte ve makiila morfolojisi ile fonksiyonel

parametreleri titiz sekilde iist iiste birlestirilebilmektedir (5).

Ambliyopi  pratiginde = mikroperimetrinin  klinik  kullanimi  heniiz

belirlenmemistir, ancak ciddi ambliyopide gorsel fonksiyonlarin izlenmesinde yararl



olabilir. Ambliyopide, non-foveal fiksasyonlu hastalar i¢in bile mikroperimetri,

retina duyarlilig1 ve fiksasyon paternleri hakkinda veriler belirlenebilir (6).

Ambliyopiye eslik eden retina degisiklikleri heniiz aydinlanmamustir.
Ambliyopide retina ganglion hiicrelerindeki anormalliklerin, ganglion hiicrelerinin
postnatal azalmasinin etkisine bagli olabilecegi One siiriilmiistiir (7). Ambliyopik
gozlerde retina sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabakay1
iceren gangliyon hiicre kompleksi (GHK) retinal degisiklikler i¢in incelenmistir (8).
Fakat optik koherens tomografi (OKT) calismalari retinanin yapisal yoniinii
degerlendirdiginden ambliyoplarda fonksiyonel retinanin tamamen normal olup

olmadig1 anlagilamamustir.

Bu ¢alismadaki amacimiz ise ambliyopideki retina fonksiyon degisikliklerini
mikroperimetri ile degerlendirmek ve yapisal 6zelliklerini gosteren OKT ile alinan

GHK ol¢iimleri arasinda korelasyon olup olmadigini incelemektir.



2. GENEL BILGIiLER
AMBLIYOPI

Ambliyopi ¢ocukluk ¢agindan itibaren baslayan optik aks ve makuler patoloji
olmadan, ayni1 zamanda refraktif diizeltmeye yanit vermeyen tek tarafli veya cift
tarafli kalici gérme azalmasia neden olabilen, ndrofizyolojik ve ndroanatomik bir
bozukluktur. Ambliyopi kelimesi, Yunanca amblyos (goérmeyen) ve opsi (g6z)
kelimelerinden olusmaktadir (9). Ambliyopi Albrecht Von Graefe tarafindan

“klinisyen hicbir sey gérmez ve hasta ¢ok az goriir” seklinde tanimlamistir (10).

Bir veya iki gozii ayn1 ya da farkli derinlikte tutabilir. Ayn1 hastanin iki
gbzlniin en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri arasinda, Snellen eseline gore iki
standart sira (> 0,2 logMAR) veya daha fazla sira farkinin olmasi ambliyopi olarak
degerlendirilmektedir (3). Yapilan gesitli ¢alismalarda ambliyopi sikliginin %1-5
arasinda oldugu gosterilmistir (11, 12). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ambliyopi
sikligim1 Ozan ve ark. % 2,11, Ekinciler ve ark. % 1-3, Akyol ve ark. % 1,5-2,9,
Erdem ve ark. % 2,97, Caga ve ark. % 2,6 olarak bildirmislerdir (13-17). Ambliyopi
cocukluk ¢agindaki diigiikk gorme keskinliginin en sik nedenidir (4). Kirkbes yas alt1
ambliyopiye baglh gorme eksikligi, diger okiiler hastaliklar ve travmaya bagh
kayiplardan daha sik izlenmektedir (18). Prematiirite, gelisme geriligi ve dogum
sirasinda veya sonrasinda kafa travmasi hikayesi ambliyopi sikligini arttirmaktadir

(19-21). Aile oykiisiiniin olmas1 ambliyopi igin bir risk faktori teskil etmektedir (21).

Ambliyopi Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir gérme azligi nedenidir (4).
Ambliyopi tedavisine ne kadar erken baslanirsa binokiiler tek gérme ve derinlik hissi
o kadar iyi gelismektedir. ilk ii¢ yas, ¢ocuklarin ambliyopiye en hassas olduklari
kritik periyottur ve bu durum gorsel gelisimin tamamlanmasina kadar azalarak
devam eder (22). Erken yaslarda yapilmasi gereken tani ve tedavinin Onemi
artmaktadir. Erken tan1 ve tedavinin ¢ok 6nemli oldugu ambliyopi i¢in, gelistirilecek

yeni objektif tan1 ve takip yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir.



Ambliyopi Etyopatogenezi

Ambliyopi etyolojisini anlamak i¢in c¢alismalar hayvanlar {izerinde
yogunlasmistir. Korrespondan retina bolgelerinden gelen c¢aprazlasan veya
caprazlagsmayan sinir lifleri lateral genikulat nukleus (LGN) i¢inde sinirlar1 belirgin
tabakalar seklinde dizilmislerdir. LGN 6 kattan olusur. Karst taraf retinanin
nazalinden gelen lifler 1, 4 ve 6. tabakay1 olusturur. Ayni taraf temporalden gelen
lifler ise 2, 3 ve 5. tabakay1 olusturmaktadir. Cok dar bir segment olan kars1 goziin
nazal periferinden gelen lifler monookiiler olarak uyarilir. Monokiiler segmentin
binokiiler segmentteki gibi karsi taraf LGN’de temsil edildigi bir binokiiler karsiti
bulunmamaktadir (23).

Viziiel sistem dengesi, iki goz arasindaki goriintii yariginin biri lehine
bozulmasi ile olumsuz etkilenir. Binokiiler supresyon, supresyona ugrasmis gézdeki
normal goriintii ile binokiiler flizyonu engelleyerek ambliyopiye neden olmaktadir
(11). Tek tarafli az gérme, o go6zii binokiiler yarista zayif birakmakta ve o goziin
uyardigt kortikal noron sayisinda azalmaya yol agmaktadir. Bunun sonucunda o
gozde agir ve devam eden vizyon azalmasi ortaya ¢ikmaktadir (18). Bu konu ile
alakali kediler {izerinde birka¢ ¢alisma yapilmistir (24,25). Arastirmacilar kedilerde
dogumdan itibaren 2-3 aylik siire ile bir gozii kapatarak LGN ve korteks hiicrelerini
elektrofizyolojik olarak takip etmislerdir. Yapilan ¢alismada, kapatilan gézden uyari
alan LGN ndronlarin aktivitelerinin olduk¢a azaldigi tespit edilmis, korteksteki
niikleuslarin ise ¢ok az bir kismindan cevap alinabildigi gozlenmistir. Histopatolojik
inceleme sonucunda ise kortikal hiicrelerde degisiklik goriilmemis, LGN’de anlaml
atrofi izlenmistir. Bununla birlikte, kedilerin gérme sistemleri insanlardan farklh
oldugu igin, yeterli bilgi sahibi olunamayacagi sonucuna varilmistir (24,25).
Maymunlar {izerinde yapilan diger bir ¢aligmada, kapama yapildiktan sonra ilk
olarak kortikal seviyenin etkilendigi sonra da LGN degisikliklerin gozlendigi
belirtilmistir (23).

Elektrofizyolojik agidan her bir géze ayr1 ayr1 ve her iki goze birlikte cevap
veren striat korteksteki hiicreler okiiler dominans kolonlar1 diye adlandirilir (26).

Gorme korteksinin C4 bolgesinde okiiler dominans kolonlarinin dogumda olusmamais
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oldugu Hubbel ve Wiesel tarafindan radyoaktif isaretli aminoasitler kullanilarak
gosterilmistir (26). Okiiler dominans kolonlar1 normalde %85 binokiiler, %15

monookiiler cevap veren hiicrelerden olusur.

Hem anizometropisi hemde strabismusu olan ambliyopik olgularda, striat
kortekste etkilenen goze cevap veren hiicrelerde ve binokiiler cevap veren hiicrelerde
azalma goriilmiistiir. Ayrica LGN’de etkilenen gézden uyari alan laminalardaki
hiicrelerde kiiglilme, geri kalan hiicrelerin ise uyaranlara cevap kalitesinde diisme

saptanmustir (23).

Strabismus olusturulan kedilerde, normalde % 85 olan binokiiler parganin
%20’ye dustiigii ve kalan hiicrelerin de monookiiler olarak paylasildigi ortaya
cikarilmistir. Von Noorden ve Crawford postmortem calismalarinda (18) 6zellikle
ipsilateral LGN’de strabismik ambliyop gozle baglantili katlardaki hiicrelerde
kiiciilmeyi insanda gostermislerdir. Strabismik ambliyop hastalarda, LGN'deki
degisiklikler, ayn1 taraftan gelen uyarilar1 alan 2 (magnoselliiler katman), 3 ve 5
(parvoselliiler katman) nolu laminalarda goriilmektedir (27,28). Anizometropik
ambliyop hastalarda ise strabismik ambliyopide etkilenen katmanlara ek olarak diger
taraftan uyar1 alan 4 (parvoselliiler katman) nolu laminalarda da aynmi degisiklikler
goriilmiistiir. Anizometropik ambliyopide, ipsilateral ve kontralateral taraftaki LGN
hiicrelerinin  etkilenmesinin ~ ambliyopi  derecesi ile iligkili  olabilecegi
diigiiniilmektedir. Ambliyopinin daha hafif oldugu strabismik ambliyopide, yalniz
caprazlagmayan yollar etkilenirken, anizometropik ambliyopide hem ¢aprazlasan

hem de ¢aprazlasmayan yollar etkilenmektedir (29).

Pollack ve arkadaslar1 (30) retina ganglion hiicrelerini iki grupta
smiflandirmistir: X hiicreleri yliksek ve orta adaptasyon, Y hiicreleri diigiik
adaptasyondan sorumludur. Retinadaki X hiicrelerinin yiiksek gorme diizeyi ile
iligkili  oldugu, sasililk ve anizometropi gibi nedenlerle bu hiicrelerin
uyarilamamasinin ambliyopiye neden oldugu gosterilmistir. Korneal opasite veya
katarakta bagli hi¢ goriintii olusmayan hastalarda X ve Y hiicreleri atrofik
olmaktadir. Ametropiye bagli amliyopide ise Y hiicrelerinin ¢ok etkilenmedigi

gosterilmistir (31)



N metil D aspartat (NMDA) reseptdriiniin de gérme korteksi gelisiminde
onemli oldugu diistiniilmiistiir. Tek géz kapama esnasinda kedilerin striat korteksinde
NMDA antagonisti inflizyonunun okiiler dominansin indiiklenmesini engelledigi
gorilmistiir. Kritik donemde NMDA reseptor sayisinin en yiiksek oldugu izlenmistir

(32).

Yetiskin ambliyop hastalara oral levodopa verilerek gérme diizeyinde artma
oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (33). Levodopanin viziiel korteksin plastisitesini
degistirerek etki ettigi diisiiniilmektedir. Levodopa ve karbidopanin etkinliginin olup
olmadigini anlamak i¢in daha uzun siireli takipli ¢alismalara ihtiya¢ vardir (34,35).
Oral levodopa tedavisi sonrast ambliyopik goziin uyarilmasiyla korteks
aktivasyonundaki artig, fonksiyonel magnetik rezonans goriintiileme ile tespit
edilebilmektedir (34).

Kedilerin striat korteksinde postsnaptik inhibisyon yapan GABA agonist
muscimol kullanildiginda, saglam gézden gelen uyarlar1 engelleyip deprive gbzden
gelen uyaranlarin binokiiler yarista striat kortekste dncelikli hale gelmesini sagladig:

izlenmistir (35).
Ambliyopi Smiflandirilmasi
1. Strabismik ambliyopi
2. Refraktif ambliyopi
3. Viziiel deprivasyon ambliyopisi
4. Idiyopatik ambliyopi
1. Strabismik ambliyopi:

Kayan gozde gelisen ndronal supresyon mekanizmasi ile ambliyopiye neden
olur. Daha ziyade alternasyon yapamayan gozlerde ortaya ¢ikar. Strabismus ve
ambliyopinin popiilasyondaki sikligi %5 civarindadir (36). Anormal bakis ve bas
pozisyonlar1 ile flizyon saglanabildigi i¢in vertikal sasiliklarda ambliyopi derecesi
horizontal sasiliklara gore daha az goriiliir (16). Sasilik ambliyopisi dogustan 5.5
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yasina kadar olusabilir. Kaymasi olan ¢ocuklarda fiksasyon tercihinin gelisimi en sik
1 yasinda olusmaktadir (9 ay-2 yas) (37). Kaymasi olan bebeklerde gapraz fiksasyon
mevcut oldugu igin, bunlarda ambliyopi gelismecegini diisiiniilmiis. Fakat daha sonra

anlasilmistir ki; %50 oraninda bu bebeklerde ambliyopi gelisebilir (1).

2. Refraktif ambliyopi:

A-Anizometropik ambliyopi: iki géz arasindaki refraktif deger farkindan
kaynaklanir. Kirma kusuru yiiksek olan gozde olusturulan hayalin bulanik olmasi
sebebi ile binokiiler etkilesim tam saglanamamaktadir. Bu durum flizyon gelisimine
engel olur. Refraksiyonun diizeltilmemesi de ambliyopi gelisimine neden olmaktadir.
Anizometropi siklikla mikrostrabismus ile beraber goriiliir (38). Anizometropik
ambliyopi hipermetropik gozlerde daha fazla goriilmektedir (39). Bazi ¢ocuklarda 1
dioptri kadar refraksiyon farki bile ambliyopiye neden olurken, bazilarinda 3 diyoptri
farka ragmen ambliyopi goriilmemektedir (1). Fakat anizometropik ambliyopide, iki
g0ziin refraksiyon degerleri arasindaki farkin arttik¢a ambliyopi riski ve derinliginin
de arttigin1 destekleyen calismalar vardir (39). Miyoplar, refraksiyonu yiiksek olan
gozii yakin icin, diger gozii ise uzak ic¢in kullanir ve her iki gézde akomodasyon
yaptigindan ambliyopi riski digiiktir. Hipermetropide ise bir gozde netlik
saglandiginda diger gozde netlik saglanmasi i¢in akomodasyon uyarisi olugsmamakta
ve hipermetrop olan gézde ambliyopi gelismektedir. Tedavi ile gérme keskinigindeki
diizelme sonras1 ozellikle 1,5 dioptri iizeri olan hipermetroplarin % 75'inde gorme

azalmasi olmaktadir. Bu nedenle bu grup ambliyoplar tedavi kesildikten sonrada
dikkatli takip edilmelidir (40).

B-Ametropik ambliyopi: Ametropik ambliyopi ise her iki goziin yiiksek
degerlerde, esit ya da birbirine yakin dereceli kirma kusuru varliginda olusan bulanik
goriintli sonucu ortaya ¢ikar (41). Her iki gbzde +5 diyoptri ve lizerinde hipermetropi
ya da -10 diyoptri ve iizerinde miyopisi olan ¢ocuklarda refraktif kusur

diizeltilmemisse ametropik ambliyopi meydana gelebilir.

C-Meridyonel ambliyopi: Tek ya da iki tarafli diizeltilmemis yiiksek
astigmatizmaya bagli olarak gelisir (42). 1 yasina kadar 3 diyoptriye kadar dereceler



risk icermemekle beraber, 3-5 yas grubundaki astigmatizmalarin uygun refraksiyonla

diizeltilmesinin ilerde ambliyopi gelisimini 6nledigi gosterilmistir (43).
3. Viziiel deprivasyon (yoksunluk) ambliyopisi:

Retinanin uyarilamamasi sonucu kullanilamamasi durumu i¢in tanimlanir.
Diger ambliyopi tiirlerine nazaran daha agir gérme kaybi ile sonuglanir. Tedavisi
zordur. Fakat daha az siklikta goriilmektedir. Olusmasinda 6-7 yas dncesi gelisen tek
tarafli ptozis, korneal opasiteler, konjenital ya da travmatik kataraktlar, vitreus
hemorajileri, cerrahi olarak kapaklarin siitiirasyonu ve blefarospazm gibi sebepler
etkilidir (44).

Uzun siireli kapama tedavisi ya da tek tarafli atropinizasyon tedavileri sonrasi

saglam gozlerde deprivasyon ambliyopisi kolayca gelisebilmektedir (45).

5.5 yasma kadar, cocugun her yasi basina bir haftadan daha uzun siiren gérme
ekseninin sabit monokiiler okliizyonu, yoksunluk ambliyopisi gelisimi i¢in 6nemli
bir risk olusturur. Dogumdan sonra ilk birkac ay gorsel sistemin gelisimi agisindan
onemlidir. Bu donemde gelisen ambliyopi hizli ve derin olmaktadir. Bu nedenle
onemli monokiiler konjenital lens opasiteleri (aksiyel ¢apt >3.0 mm) giderilmeli ve
optik diizeltme miimkiin olan en kisa siirede (ilk birka¢ hafta) yapilmalidir. Her iki
gozii esit derecede etkileyen patoloji tek tarafli olana gére daha az gérme kaybina
neden olur. Bu yiizden binokiiler benzer opasitelerde ilk 6 haftaya kadar siire

taninabilir (46).
4. idiopatik ambliyopi:

Nadir goriiliir. Tek gozde gelisir. Strabismus, yanlis diizeltilmis refraktif
kusur veya goérme yoksunlugu anomalisi gibi ambliyojenik faktér ve durumlarin
yoklugunda goézlemlenir. Diger ambliyopi tiplerinde oldugu gibi saglam goz
kapatilinca gorme keskinliginde artis gozlenir. Fakat tedavi sona erdirildiginde
gorme keskinligi yeniden azalmaktadir. Bu hastalarda ambliyopik goziin foveal
slipresyona sahip oldugu gosterilmistir. Sorumlu tutulan mekanizma bebeklik

doneminde bifoveal fiksasyonu engelleyen gecici anizometropi veya yiiksek



astigmatizma gibi durumlardir. Bunlar hayatin ilerleyen donemlerinde kaybolsalar

bile, bulunduklar1 gozde ambliyopi devam etmektedir (47,48).

Ambliyopide Adaptif Degisiklikler
1-Konfiizyon ve Diplopi:
Her iki durum, binokiiler tek gérme mekanizmasinin bozulmasina baglidir.

Konfiizyon farkli cisimlere ait olan hayallerin her iki goziin retinalarinin
birbirlerine uyan korrespondan noktalarina diisiiriilmesi sonucu bu iki farkli cismin
goriintlilerinin es zamanl ve st liste cakismis sekilde algilanmasidir. Kayan gézde
supresyon geliserek o taraftaki hayal binokiiler gérme kosullarinda ortadan kaldirilir

(49, 50).

Diplopi ise ayni cisme ait goriintiiniin iki goziin retinalarinda korrespondan
olmayan noktalara diismesi nedeni ile cismin ¢ift goriilmesidir. Binokiiler tek
gérmenin sasilik nedeni ile siirdiiriilemeyisi sonucu olusmaktadir. Baz1 durumlarda
diplopiyi engelleyebilmek igin motor flizyon mekanizmasi devreye girer. Anormal
bas pozisyonu ile kompanse edilmeye c¢alisilir. Bu mekanizmalar ile flizyon

saglanamazsa supresyon devreye girer.

Konfiizyon ve diplopiyi dnlemek i¢in, kayan goziin foveasinda ve hedefin
retinada olusturdugu izdiisim bolgesinde supresyon meydana gelir. Bu bolgelere
uyan ‘fiksasyon noktasi skotomu’ olarak da bilinen alanlar gelisir. Binokiiler
perimetri yontemleri kullanarak bu boélgelerde fonksiyonel skotom alanlarinin
bulundugu gosterilebilir. Kayma biiyiidiikge periferik skotomun ¢ap1 da artar.
Supresyon derinlestik¢e foveal ve periferik skotom alanlari birlesir. Alternasyon
yapabilen hastalarda skotom da alterne edilmektedir (50).

Konfiizyon ve diplopi, sasiliga bagli olarak ortaya ¢ikan erken donem klinik
semptomlardir. Bu semptomlarin ortadan kaldirilabilmesi igin duysal (supresyon,

anormal retinal korrespondans, mikrotropya ) ve motor adaptasyon mekanizmalari
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geligir. Ancak bu savunma ve adaptasyon mekanizmalar1 konfiizyon ve diplopiyi

ortadan kaldirirken ambliyopi gelisimine neden olur.
2-Supresyon:

Binokuler bakis esnasinda retinalardan biri lizerine diisen goriintiiniin aktif
kortikal inhibisyonudur. Bu kortikal inhibisyon fizyolojik ya da patolojik olabilir.
Fizyolojik supresyon normal binokuler tek gormenin saglanmasi icin sarttir.
Patolojik supresyon ise strabismus, konfuzyon, diplopi ve anizometropi gibi
nedenlere bagli olarak gelisir. Patolojik supresyonun santral ve periferik olarak iki
¢esidi bulunmaktadir. Santral supresyonda, konfiizyon durumunda kayan goziin
foveasindan gelen goriintlii ihmale ugrarken, periferik supresyonda diplopiye neden
olan kayan goziin periferik retinasina diisen gortintii ihmal edilir (1). Supresyon sabit
sasiliklarda sadece kayan gozde izlenirken, alternan sasiliklarda her iki gézde de
gelisebilir. Supresyonun en 6nemli dzelliklerinden bir tanesi sadece binokiiler gorme
kosullarinda mevcut olmasidir. Monokiiler bakista supresyondan bahsedilemez.
Supresyon erken ¢ocukluk doéneminde hizla yerlesir. 10-12 yas civarinda gelisme
yavaslar. Eriskin donemi sasiliklarinda ise supresyon gelismesi ihtimali ¢ocukluk
doénemine gore ¢ok daha azdir ama supresyon gelisimi i¢in belirli bir {ist yas siniri
yoktur. Ayni sekilde erigkin doneminde ambliyopi ve anormal retinal korrespondans
gelisme ihtimali de oldukga diisiiktiir. Bu nedenle eriskin doneminde ortaya ¢ikan
edinsel sasiliklarda diplopi gelismesi ihtimali ¢ok yiiksektir. Sonug olarak bir hastada
sasilik ve normal retinal korrespondans varliginda diplopi yoksa supresyon gelismis

demektir.
Klinikte supresyon degerlendirmesinde kullanilan testler ;
a— Worth 4 nokta testi
b — Taban1 digsarda 4 prizm dioptri testi
¢ — Kirmizi cam testi

d — Bagolini camlar1
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e — Ambliyoskop
3-Anormal Retinal Korrespondans (ARK):

Kayan goziin ekstra-foveal bir retina alaninin kaymayan (fikse eden) goziin
ayni subjektif gorme ekseninde bulusmasidir (51). Bu mekanizma ile korrespondan
olmayan retinal elemanlarin kortikal yon degerleri yeniden olusturulur. Kisacasi
anormal retinal korrespondans (ARK) diplopiden korunmak icin gelistirilmis bir

adaptasyon mekanizmasidir.

Anormal retinal korrespondansi degerlendirmede; worth 4 nokta testi,

bagolini camlari, sinoptofor, ard hayal testleri uygulanir.

Ayrica mikrotropya da bir duysal adaptasyondur. Mikrotropya hastalarda
mevcut olan anizometropik ambliyopi durumunda gelisen ekzantrik fiksasyon

sonucu, 10 prizm diyoptrinin altinda kayma olmasi durumudur (1).

Sonu¢ olarak; Konfiizyondan korunmak igin santral supresyon, diplopiden
korunmak igin periferik supresyon ve/veya anormal retinal korrespondans gelisir.

Hem periferik hem de santral supresyon, ambliyopi ile sonuglanir.

MIKROPERIMETRI

Gorme fonksiyonunun degerlendirilmesinde, rutin klinikte kullanilan yiiksek
kontrasthi gorme keskinligi altin standart muayene yontemidir. Bunun disinda
kontrast duyarlilik, gorme alani gibi bir¢ok yontemle gormenin farkli 6zelliklerini
degerlendirebiliriz. Mikroperimetri de Ozellikle makula hastaliklarinda gérme

fonksiyonunu incelememizi saglayan bir yontem olarak kullanilir.

Perimetri ile goérme alaninin degerlendirilmesi oftalmolojide 6nemli bir
tanisal muayene yontemidir. Makiiler fonksiyon yalnizca santral gérme keskinligiyle
iligkili degildir. Tek basina gorme keskinligini 6lgmek, hastanin kendi gorme
fonksiyonunu degerlendirmede etkili olan parasantal veya santral skotomlarin goz
ard1 edilmesine neden olur. Makula hastaliklarinin detayli incelenmesinde geleneksel

perimetrik yontemler yetersiz kalmaktadir. Ciinkii geleneksel gérme alani
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degerlendirilmesi, test siireci boyunca fiksasyonun stabil kaldigi ve merkezin

foveolada yer aldigini 6ngormektedir.

Retinadaki gergek test lokalizasyonunun kesin olarak belirlenmesinde, goz
hareketlerinin telafisini saglayan mikroperimetri, stabil olmayan ve makula
patolojilerine  bagli  eksantrik fiksasyonu olan hastalarda gorme alani

degerlendirilmesinin tek giivenilir metodudur.

Mikroperimetri konvansiyonel perimetriden farklidir. Konvansiyonel
bilgisayarli perimetri veya gorme alani incelemesi foveal fiksasyonun bozuk oldugu
retina problemlerinde yetersiz kalabilmekte hatta hatali sonuglar verebilmektedir.
Ciinkii cihaz tiim testlerde fiksasyonu foveal santral ve stabil kabul ederek test
yapmaktadir. Ayrica konvansiyonel perimetri incelemesinde g6z takip sistemi
yoktur. Bu nedenle konvansiyonel 5 dereceye kadar olan skotomlar1 saptayamazken
mikroperimetri fiksasyondan dogan sapmalari diizelterek hep ayni yerin uyarilmasini
saglar ve 0,5 dereceye kadar kiigiik skotomlar: bile saptayabilir (51). Oncelikle
mikroperimetri tarafindan elde edilen bir gergek skotomla konvansiyonel perimetri
tarafindan elde edilen efektif skotom arasindaki ayrim yapilmalidir. Efektif skotom
biyiikligii gercek skotomdan ': oraninda daha kiigtiktiir (52). Yaymlanan veriler
gostermistir ki retinal duyarlilign gostermede mikroperimetri, en az standart
otomatize perimetri kadar degerlidir (53) ve erken gérme kaybimi gostermede ise

standart otomatize perimetriye gore tstiindiir (54).

Mikroperimetri ile istenilen retinal alanin sensitivitesi Olctilebilir. Gorme
keskinligi ile makula hassasiyetinin uyumu makula hastaliklarinda 6nemli bir
konudur. Gorme keskinligi makulada sadece kiigiik bir bolge hakkinda bize bilgi
veritken daha genis kapsamli bilgiye ihtiyag duyulmaktadir. Bu durumda
mikroperimetri ile alinan Slgimler ile makiiler sensitivite hakkinda genis kapsamli
bilgiye sahip olunmaktadir. Ozellikle retina hastaliklarinda makiiler sensitivite
olgiimii takip ve tedavide yol gosterici olmustur (5). Ornegin santral serdz
koryoretinopatide yapilan fotodinamik tedavi sonrasi retinal sensitivitedeki artigin

gosterilmesi dokuya zararli olmadigini destekler (55). Bu cihaz ile makiiler
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sensitivitenin 6l¢iimii gérme keskinligi ile agiklanamayan sikayetler hakkinda 6nemli

bilgiler vermektedir.

Mikroperimetrideki fiksasyon Ozellikleri, fiksasyonun stabilitesi ve vyeri
olarak simiflandirilir. Normal bireylerde fiksasyon sabit degil, devamli hareket
halindedir. Deneysel ¢alismalarda fiksasyon sabit hale getirilirse goriintii kisa siirede
solmaktadir. O nedenle fikse ettigimiz yerde sakkad, mikrosakkad ve drift olarak
isimlendirilen c¢ok kiigiik titremeler olmakta, bdylece beyinde bu net sabit ve
solmayan goriintii seklinde algilanmaktadir. Gliniimiizde bir¢ok ¢alismada fiksasyon
ozellikleri belirlenirken Fujii ve arkadaglari tarafindan tanimlanan ve foveanin
santralindeki 2°’lik (yaklasik 700 mikron) dairesel alanin (standart fiksasyon alani)
g6z Oniine alindigr smiflandirma sistemi kullanilmaktadir (56). Buna gore yapilan
siniflama pratik ve kolay anlasilir olmasina karsin yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle
daha sonra fiksasyon stabilitesi i¢in bir formil gelistirilmistir. BCEA (Bivariate
Contour Elipse Area) seklinde tanimlanan alan igindeki fiksasyon stabilitesi daha
hassas sekilde degerlendirilebilmektedir. Yapilan calismalar BCEA Ool¢iimlerinin
daha anlaml sonuglar verdigini gostermektedir (57). Ayrica fovea atrofisi olanlarda
santral olmayan fiksasyon vardir ve fiksasyon yapilan retina alanina tercih edilen
retina alan1 ( Preferred Retinal Locus- PRL) denir. Birden fazla PRL olusabilir. PRL

gorme rehabilitasyonunda 6nemlidir.

Mikroperimetri Onceden neredeyse sadece makula hastaliklart ve diisiik
vizyon durumlarinda kullanilirken son zamanlarda binokiiler vizyon ve okulomotor
problemlerde de kullanilmaktadir (58). Retinal sensivite ve fiksasyon parametreleri
hesaplayabilmesi mikroperimetriyi ambliyopi de kullanighh hale getirmistir.
Strabismik ve anizometropik ambliyoplarla ilgili mikroperimetri ¢alismalar
literatiirde bildirilmistir (59, 60) Senil makula dejeneresansinda (SMD) kullanimi
oldukca yaygindir. Bu konuda yapilan caligmalar; fonksiyon kaybina neden olan
anatomik bulgular (61-63), medikal tedavinin Oncesi ve sonrasinda (64, 65), cerrahi
tedavi kontrol grubunda (66, 67), fiksasyon calismasi ve gorme rehabilitasyonunda
kullanilmistir (68-70). SMD’den sonra en ¢ok mikroperimetri ile ¢aligma yapilan
hastalik grubu diabetes mellitustur (DM). SMD’de oldugu gibi DM hastalarinda da

anatomik bulgular, medikal ve cerrahi tedavi oOncesi sonrasi karsilastirma ve
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fiksasyon c¢alismalari yapilmistir (27, 28). Makuler delik mikroperimetri
kullanimindaki {igiincli patolojik durumdur (58). Yapilan c¢aligmalarda deligin
genisligi ile retinal sensitivite arasindaki iliski (68), fotoreseptor veya dis limitan
membran olarak retinal tabaka biitiinliigii (68, 69) ve cerrahi sonuglarla ilgili
caligmalar yapilmistir (70-73). Diger kullanim alanlari ise; glokom, retina distrofileri
(Stargart hastaligi, retinitis pigmentosa, kon distrofisi...) epiretinal membran ve

santral ser6z koryoretinopatidir.

Mikroperimetrinin Tarihgesi

Gorme alan testi ile birlikte fundus goriintiisii elde etme fikri aslinda 1970’11
yillarin sonunda ortaya c¢ikmustir. Test sirasinda uygulanan uyaranin fundus
goriintlisii lizerindeki yeri ilk olarak klasik fundus kameralarindan elde edilen
goriintliler vasitasiyla saglanmaya calisilmistir. Ancak bu yontem klasik fundus
kamera goriintiisii elde etmek igin gereken yiiksek aydinlanma seviyesi nedeniyle
istenilen ol¢iide etkili olmamistir. Bu parlak aydinlatma ile hastalara hassas gérme
alan1 testi yapilamamustir. Fundusun gézlemlenmesinde retinal retroilluminasyon igin
cok yiiksek seviyede 151k gereksinimi, kizilotesi 151k kaynaklarinin kullanilmasiyla
ortadan kalkmistir (5). Kizil6tesi fundus kameralarin gelistirilmesi mikroperimetri
cihazlarinin oOnilindeki bu Onemli engeli asmayi saglamistir. Kizildtesi fundus
kameralar diisiik bir aydinlanma seviyesinde dahi kaliteli fundus goriintiileri elde
etmeyi saglamistir. Icinde kizildtesi goriintii alma teknigi bulunan tarayici laser
oftalmoskoplarin (Scanning Laser Ophthalmoscope-SLO) gelistirilmesi ile birlikte
kullanima giren SLO mikroperimetriler (Rodenstock) ilk mikroperimetrilerdir (74).
Gliniimiizde artik iiretilmeyen bu ilk SLO mikroperimetrilerde ¢ekim esnasinda
¢ekimi yapan kisi ekrandan fundusun kizilétesi goriintiisiinii takip eder ve fiksasyon
hedefini yoOnlendirebilir. Bdylece c¢ekimi yapan kisi fiksasyon noktasin1 ve
fiksasyonun stabilitesini  degerlendirebilir.  SLO  mikroperimetrilerin  klinik
caligmalarda kullannma girmeleriyle birlikte 06zellikle makula hastaliklarinin
degerlendirilmesinde  onemli  gelismeler elde edilmisti. Ancak  SLO
mikroperimetrinin sagladigi avantajlara ragmen Ozellikle yazilim programlari
acisindan istenilen teknolojik ilerlemelerin bir tiirlii saglanamamasi1 nedeniyle bu

mikroperimetri yontemi popiilerligini kaybetmis ve artik tiretimden kalkmustir (74).
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SLO sistemiyle birlikte goz takip sistemini kullanan yeni nesil cihazlar iiretilmistir.
Retinal patoloji ile fonksiyonel degisikligin arasindaki baglantiy1 tam olarak
gosterebilme amaciyla es zamanli fundus kontroliiyle birlikte perimetri yapmay1
saglayan cihazlar icat edilmistir (75,76). Tarayict lazer oftalmoskopun (SLO)
icadiyla simultane olarak fundusla iligkili fonksiyonel testler yapilirken, fundusun ve
g6z hareketlerinin goriintiilenmesi de miimkiin olmustur. Timberlake ve g¢alisma
arkadaslarinin 20 yildan fazla siire 6nce tarayici lazer oftalmoskopu icadindan sonra
bu teknigin degeri ve makiiler hastaliklarin tan1 ve takibinde kullanilabilecek fundus

fonksiyon testleri bagka aragtirmacilar tarafindan incelenmistir (77, 78).

Mikroperimetri cihazlar: ve ozellikleri:
a. Nidek MP-1:

Nidek tarafindan gelistirilen MP-1 mikroperimetri cihazinda tarayici, laser
oftalmoskop yerine kizilotesi goriintii alma teknolojisi kullamilmistir. Aktif goz
hareketi takip edebilme sistemi sayesinde MP-1 mikroperimetri ile fiksasyonu
olmayan hastalarda dahi perimetrik degerlendirme yapilabilmektedir. Mikroperimetri
cekimi sirasinda eger referans alan kayacak olursa uyarilar da kaydirilir. Eger
referans alan artik bulunamiyorsa uyar1 referans alan bulunana kadar sonlandirilir.
Bu cihaz ile gerek statik gerekse kinetik perimetri alinabilir. Skotomlar1 belirlemede
Kinetik perimetri daha hassas bir yontemdir. Perimetri sonunda renkli fundus
gorlintiisii aliir ve gérme alanmi sonuclarin1 fundus goriintiisii lizerine yerlestirir. Bu
sayede skotom alanimin géz dibinde nereye denk geldigi kolayca izlenebilir. MP-1
mikroperimetride retina hassasiyetini gosteren degerler desibel cinsinden rakamsal
olarak, sematik olarak ya da renk eseli ile birlikte goriilebilir. MP-1
mikroperimetrinin SLO’ya bagka bir iistiinliigli ise farkli zamanlarda yapilan her bir
testte ayni retina noktasini uyarabilmektedir. Bunun sebebi ise test paterninin
fiksasyona gore degil, secilen anatomik bolgeye gore yapilmasidir. Daha once
anlatilan mikroperimetri hakkinda yapilan ¢alismalarla ilgili bilgiler Nidek cihazina
aittir. Bu ¢alismada kullanilan 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 birlestirilmistir. Fiksasyon stabilitesi Nidek MP-1’dekine benzer
sekilde belirlenir. Bu cihaza 0zgiin olarak, yapisal degisikliklerle fonksiyonel
degisiklikler birbirleriyle dogru sekilde iliskilendirilebilir. Retinal duyarlilik
Olgiimleriyle yapisal anomaliler arasindaki baglanti, hastaligin  topografik

tanimlamasi ve yaygimlhigini belirlemeyi saglar.

c. MAIA:

MAIA (macular integrity assesment) cihazinda yiiksek frekansli (25/saniye)
g0z takip sistemiyle konfokal SLO birlestirilmistir. G6z takip sistemiyle horizontal
ve vertikal kaymalar1 hesaplanir. Fiksasyon noktalarinin olusturdugu alan fiksasyon
stabilitesinin Olciitii olarak kabul edilir. PRL cihazin yazilimi tarafindan otomatik
belirlenir ve ekran goriintiisii izerinde isaretlenir. Bu cihazda ayn1 zamanda kendine
6zgl makdiler biitlinliik degerlendirme programi da mevcuttur. Bu yazilim sayesinde
normal veri tabanmi ile yasla iliskili duyarliliktaki azalmayi patolojik retinal
durumlardan ayirabilir. MAIA, MP-1 cihazina gore daha genis uyar1 araligina
sahiptir (0-36 dB veya 0-20 dB). MP-1 cihazindan farkli olarak MAIA’da elde edilen
goriintii siyah beyazdir sadece statik perimetri yapilabilir ve OKT ile entegre
edilemez. MAIA cihazi kullanilarak isitsel biofeedback 6zelligiyle yeni bir fiksasyon
sahas1 olusturma calismas1 yapilabilir. Istenilen retina bdlgesi belirlenir ve operatdr
tarafindan hastanm fiksasyon noktasiyla bu bélgeyi birlestirmesi istenir. Istenilen
yeni retina bolgesi ile fiksasyon hedefi yaklastik¢a cihazin olusturdugu sesin frekansi
artar ve fiksasyon hedefi ile birlestiginde ise devamli bir ses duyulur. Bunun amaci
az goren hastalarda fiksasyon stabilitesini artirarak kalan gérmenin etkili kullanimini

saglamaktir.
OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI

OKT, dokularin kesitsel goriintiilenmesinde diisiik koherens interferometri
kullanarak yiiksek ¢oziiniirliiklii goriintii saglayan non-invaziv ve non-kontakt bir
yontemdir. OKT, ilk olarak Huang ve arkadaslar1 tarafindan Massachusetts Teknoloji

16



enstitiisiinde gelistirilmistir (79). Oftalmolojinin bu alandaki ilk klinik ¢aligmalari ise
Schuman ve arkadaslar1 tarafindan 1995°te yaymlanmustir (80). Ticari ilk cihaz
1996’da “Humprey Zeiss” firmasi tarafindan gelistirilmistir. Goriintiilemenin fiziksel
temeli ¢esitli dokularin arasindaki optik yansima farkliliklarindan meydana
gelmektedir. Fakat bir kamera gibi yalnizca iki boyutlu goriintii degil, derinlik
boyutunu da elde etmektedir. OKT'nin aksiyel ¢oziiniirliigli, olduk¢a yiiksek bir
deger oldugundan dokuya zarar vermeden, mikroskop altindaki goriintiiye benzer
kesit goriintiiler elde edilir. Bu nedenle, OKT nin bir optik biyopsi yontemi oldugu
sOylenebilir. OKT’de kullanilan ve ilk defa Newton’un kullandigi beyaz 1s1k
interferometresi, son yillarda Michalson tarafindan gelistirilen diisik evreli
interferometrelerin ~ fiberoptik  ve  optoelektronik  6l¢iim  aract  olarak
kullanilmaktadir.(80,81) OKT’de diisiik koherens bir interferometre araciligiyla
gonderilen 151k dalgasinin retina katmanlarinin kalinligina gore degisen hizda geriye
yanstyan 1s1k dalgasinin dl¢limiine dayanir. Koherent 1s1k terimi lazer 15181 gibi tek
dalga boyundaki 1s181 tanimlamaktadir. Isik kaynagindan 151k goze yonlendirilmekte,
bu sirada 151k 151n ayiric1 (beamsplitter) olarak adlandirilan yari saydam bir aynadan
gecmektedir. Bu aynada 1sin demeti ikiye ayrilarak yarisi mesafesi bilinen ve
ayarlanabilen bir referans aynasina, diger yarisi ise goze gonderilmektedir. Goze
giden 6l¢ciim 15181, gozde ilerlerken gectigi doku katmanlarinin yapisina bagli olarak
farkl1 siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans
aynasina giden 151k ise bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir
dalga olarak detektore ulasir. Dokulardan gelen ve doku katmanlarinin sayisi1 kadar
yansima iceren 1sik sinyali; referans aynasindan gelen tek referans 1sik sinyali ile
interferometrede birlestirilir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1s1gm siddetini

belirler.

OKT’de tiim imajlar ultrasonografide oldugu gibi A-tarama goriintiilerin
transvers eksende birlestirilmesi ile olusan B-tarama goriintiilerden elde edilir.
Veriler toplandiktan sonra artefaktlar temizlenir, dijital bir filtre ile benekli goriintii
azaltilir ve gorlintli piirlizsiiz hale getirilir. OKT ile B-tarama goriintiileri disinda

topografik haritalarda elde edilebilir.
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OKT cihazinda 151k kaynagi olarak 800-830 nm dalga boyuna sahip
stiperluminesan diod 15181 kullanilir. Bu kisa koherens uzunluguna sahip diod 15181,
OKT goriintiileme sisteminin ideal longitiidinal rezoliisyonunu saglamaktadir. Bu
rezollisyon deneysel olarak havada 14 p olarak tanimlanmistir ve hava ile dokular
arasindaki refraktif indeks farki g6z Oniine alindiginda retina i¢in 10 p’luk bir

rezoliisyona igaret etmektedir.

OKT’ de kullanilan 151k monokromatik oldugundan elde edilen goriintii gri
skala tlizerinde siyah-beyaz sekilde goriilmektedir. Vitreus, humor akdz gibi diisiik
yansitici yapilar siyah renkte; fotoreseptorler gibi orta derecede yansimali yapilar gri
renkte; retina pigment epiteli, RSLT gibi yiiksek yansitict dokular beyaz renkte
gortliir (81,82). Sistem standart bir slit-lamp biyomikroskopla tasarlanmistir. Cihaz

icindeki 78 diyoptrilik bir lens sayesinde gelen 1sinlar retina tizerinde diistiriilir.

Ganglion hiicre kompleksi, ganglion hiicre aksonlarindan olusan retina sinir
lifi tabakasi, ganglion hiicre gévdesinden olusan ganglion hiicre tabakasi ve ganglion
hiicre dentritlerinden olusan i¢ pleksiform tabaka olmak {lizere ii¢ tabakadan
olusmaktadir. Yeni ¢ikan OKT cihazlar ile dogrudan bu ii¢ katmanin kalinliginin
kaybinin analizi yapilabilmektedir. Giiniimiiz OKT teknolojisi sayesinde GHK
kalinligin1 normal retinal tabakadan ayirabilmek miimkiin olmustur. GHK klinikte
ozellikle glokomda progresyon takibinde 6nem arz etmektedir (81). Bunun disinda
GHK’nin atrofik bulunmas: durumunda; optik néropati, nérodejeneratif hastaliklar
(multipl skleroz, Alzheimer, Parkinson...), inflamatuar hastaliklar (arka iiveit,
psodotumor orbita) iskemik arteritik-non arteritik néropati, infeksiyoz (Lyme, kedi
tirmigy, sfiliz), infiltratif hastaliklar (lenfoma, 16semi, multipl myleom..) kompresif
durumlar (tiroid oftalmopati, menenjiom, hipofiz adenomu...), optik disk druseni,
toksik-nutrisyonel durumlar, konjenital optik sinir hipoplazisi diistiniilmelidir. Bu
durumlarda ganglion hiicreleri erken etkilendiginden GHK 6lgiimii daha anlamli

olmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesinde Mart 2019- Temmuz 2019 tarihleri arasinda sasilik biriminde takipli 30
ambliyopi hastasi ile ayn1 tarihlerde poliklinigimize gelen 30 saglikli ¢ocuk kontrol
grubu olarak calismaya dahil edildi. Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan onay alindi.(18.02.2019
tarih; 2019-04-04 karar no.) Calisma Helsinki Deklerasyonunda yer alan etik
prensiplere uygun olarak planlandi. Arastirmaya katilan her goniillii ve ebeveynine

calisma hakkinda sozlii bilgi verilerek, aydinlatilmis onam formu alindi.

Calismaya katilanlarin Snellen eseli en iyi diizeltilmis gorme keskinligini
(EIDGK) igeren tam oftalmolojik muayenesi yapildi. Kayma tespit edilen olgularda
prizma Ortme testiyle uzak (4 m) ve yakin igin (30 cm) kayma miktar1 6lglimii
yapildi. Sonrasinda iki goziine 5’er dakika arayla 3 kez siklopentolat hidrokloriir % 1
(Sikloplejin % 1, Abdi ibrahim ilag San. ve Tic. AS.) damlatilip, 40 dakika sonra
Huvitz (HRK-8000A, HUVITZ, Kore) otorefraktometri ile refraksiyon olgiimii
yapildi.  Biyomikroskopik 6n segment muayenesine ek olarak dilate fundus

muayenesi yapildi.
Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

- Organik goz hastaligi (katarakt, retinopati, tm...)

- Intraokuler cerrahi dykiisii

- OKT ve mikroperimetri olglimiinii engelleyecek optik ortam opasiteleri
(korneal 16kom, katarakt, vitreus hemorajisi...)

- Glokom o6ykiisii

- Norolojik hastalik 6ykiisti

- Nistagmus

- Kooperasyon kurulamayan hastalar

- Prematiirite hikayesi

- Kontrol grubunda sferik deger + 5,00, silindirik deger + 2,00 {izerinde olan

olgular

19



Hastalarin mikroperimetri 6lg¢timleri MP-1 mikroperimetri (Nidek Teknoloji
Stl. Vigonza PD, italya, 2003 yazilimi, Version: MP1 SW 1.4.1. SP1) cihaz ile tek
kullanici tarafindan alind1 (NB). Calismaya katilanlarin mikroperimetri ile 6l¢timleri
alinmadan her iki géze birer damla tropikamid %0,5 (tropamid %0,5, Bilim ila¢ San.
ve A.S) damlatildi ve yarim saat beklendi. Olgiimler karanlik odada alindi. Perimetri
yapilirken ayni anda fundus goriintiisiiniin de takip edilmesine olanak saglayan
infrared fundus kamera, LCD ekran kullanildi. Test sirasinda uyaranlarin siddeti O
desibel (dB) ile 20 dB araliginda birer dB artis gosterecek sekilde degisitirildi. Fovea
merkezli 20°’yi kapsayan dairesel alan i¢inde toplam 74 Goldmann III uyaranindan
olugsan testte 4-2 stratejisi uygulandi. Fiksasyon 0Ozelliklerinin belirtilmesinde
kullanilan fiksasyon lokalizasyonu ve stabilitesi tespiti, testin baglangicinda hastaya
fiksasyon belirtecine bakmas1 sdylendigi sirada saptanan alanin her 40 msn’de (25
Hz) yer degisikliklerini belirleyip test siiresince kaydedildi. Fiksasyon lokalizasyonu
tanimlamasinda foveal avaskiiler zonun santrali ile hastanin saptanan fiksasyon
lokalizasyonu arasindaki iligski belirleyici olurken, fiksasyon stabilitesi hastanin

fiksasyon noktasini test siiresince devam ettirebilme yetenegi olarak degerlendirildi.

Hastalarin fiksasyon ozellikleri belirlenirken Fuji ve arkadaslari tarafindan
tanimlanan ve foveanin santralindeki 2°’lik (yaklasik 700 mikron) dairesel alanin
(standart fiksasyon alani) géz oniine alindigr simiflandirma sistemi kullanildi (40).
Buna gore test siiresince kaydedilen fiksasyon noktalarinin %50°den fazlasi1 santral
standart fiksasyon alaninin i¢inde yer aliyorsa “predominant santral fiksasyon”, %50-
25’1 santral standart fiksasyon alani i¢inde ise “zayif santral fiksasyon”, %25’den az1

santral standart fiksasyon alani i¢inde ise “predominant eksantrik fiksasyon” olarak
kabul edildi.

Fiksasyon stabilitesinde ise; Fiksasyon noktalarinin % 75 ve daha fazlasinin
2°°1ik daire i¢inde olmasi “stabil fiksasyon”; 2°’lik dairesel alan i¢inde %75 den az,
fakat 4°’lik dairesel alan icinde %75 ve daha fazla fiksasyon noktasi bulunmasi
“rolatif anstabil fiksasyon”, 4°’lik dairesel alan i¢inde %75’den az fiksasyon noktasi

bulunmasi ise “anstabil fiksasyon” olarak kabul edildi.(Sekil 1)
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Sekil 1. Nidek MP-1 mikroperimetri alinan goriintii fiksasyon stabilitesinin numerik
degerlendirilmesi

Ganglion hiicre kompleksi 6l¢imleri i¢in Optovue/AngioVue (Optovue, Inc,
Fremont, CA) cihazi kullanildi. Bu cihaz ile saniyede aksiyel doku c¢oziiniirliik
genisligi 5 ile 15 mikron arasinda degisen 70 000 A scan goriintli alinir. Her B scan
gorlintii 304 A scan goriintii icerir. Ardisik iki B scan goriintii alinirken incelenecek
alanda fiksasyon saglanir. Cihaz ile GHK goriintiisti alinirken fovea temporalinde 1
mm santralize edilir ve makula santralinde 7*7 mm’lik alan incelenir. GHK kalinlig1
i¢ limitan membrandan i¢ dis pleksiform tabaka sinir1 arasinda hesaplanir. Boylece
superior ve inferior GHK o6l¢iimii ayr1 ayr elde edilir. Ayrica iki parametre daha
incelenmis olur; fokal ve global hacim kayb: (FVL-GVL). Olgiimler tek kullanict
tarafindan yapildi (FY). Ortalama GHK o6lgiimleri numerik olarak kaydedildi
(Sekil2).
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Sekil 2. Sol gozden alinan ganglion hiicre kompleksi (GHK) numerik degeri.
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ISTATISTIKSEL YONTEM

Kategorik degiskenler icin frekans, yiizde degerleri verildi. Siirekli
degiskenler igin ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum
degerleri verildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilim smmamasi Kolmogorov
Smirnov testi ile yapildi. Kategorik degiskenler arasi iliskiler i¢in Ki-kare analizi ile
yapildi. Uygun olan durumlarda kategorik degiskenler Fisherexact ve Fisher
Freeman Halton Testi ile degerlendirildi. Normal dagilim varsayimini
gerceklestirmeyen degiskenlerde, bagimsiz ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ise
Kruskall Wallis H testi kullanildi. ikili karsilastirmalar icin Benforroni Diizeltmeli
Dunn Coklu Karsilastirma testi kullanildi. GHK ve makiiler sensitivite ile BCEA 1
arasindaki iliskiyi tespit etmek amaciyla Spearman Korelasyon Analizi kullanildi.
P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analizler NCSS 11 (Number
Cruncher Statistical System, 2017 Statistical Software) Programi ile yapildi

23



4. BULGULAR

Calismaya 30 hastanin ambliyop olan (Grup 1) ve ambliyop olmayan diger
gozii (Grup 2) ile 30 kontrol olgunun sag gozleri (Grup 3) dahil edildi. 30 hasta
grubunda 19 kadin ve 11 erkek, kontrol grubunda ise 18 kadin ile 12 erkek mevcuttu
(Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin cinsiyet dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu ~ Toplam
Cinsiyet Kadin 11 12 23
Erkek 19 18 37
Toplam 30 30 60

Hasta grubunun 30 ambliyop goziiniin 17’si anizometropik (%56,6), 8’i
strabismik (%26,6), kalan 5 g6z ise kombine ambliyop (%16,6) idi. Ambliyopi
grubunda yas ortalamasi 10,13+3,49 (5-18 yas), kontrol grubunda ise 11,53+2,7 (7-
16 yas) dir. Yaslar arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (p=0,059) (Tablo 2).

Tablo 2. Olgularin yas dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P

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

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

Yas (n=30) (n=30) (n=30)
10,13+3,49 10,13+3,49 11,5342,7
9 (5-18) 9 (5-18) 12 (7-16) 0,059

Calismaya alinan hastalarin sikloplejinli refraksiyon muayenesi yapildi ve
sferik esdegeri alinarak istatistiksel olarak degerlendirildi. Hasta grubunun ambliyop

gozlerinde sferik esdegeri ortalamasi 4,57+2,14 (-1,25 - 8), ambliyop olmayan
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gozlerinde 2,98+2,24 (-0,5- 7,5), kontrol grubunda ise -0,4+1,04 ( -2,5- 1,0) olarak
bulunmus ve istatiksel olarak anlamli sonug ¢ikmistir (p<0,0001) (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin sferik esdegerlerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Med. Med. Med.
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.)
(n=30) (n=30) (n=30)
Sferik  4,57+2,14 2,98+2,24 -0,4+1,04
esdeger 4,75 (-1,25-8) 2,63 (-0,5-7,5) -0,25 (-2,5-1) <0,0001

Calismaya katilanlarin en iyi gorme keskinligi LOgMAR cinsinden
hesaplanmistir. Hasta grubun ambliyop goéziinde en iyi diizeltilmis goérme
kesinliginin LogMAR cinsinden ortalama degeri 0,324+0,25, ambliyop olmayan diger
gozde ortalama deger 0,02+0,04, kontrol grubunda ise 0+0,01 olarak bulunmustur.
Ucg grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,0001) (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin en iyi diizeltilmis gorme keskinligi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Med. Med. Med.
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.)
(n=30) (n=30) (n=30)
EIDGK 0,32+0,25 0,02+0,04 0+0,01
(LogmAR) 0,22 (0,1-1,3) 0 (0-0,16) 0 (0-0,04) <0,0001

Hasta ve kontrol grubundan alinan OKT 6l¢iimlerinde GHK degerleri hasta
grubun ambliyop gozlerinde ortalama 95,73+10,01, diger goézlerinde 95,23+7,41,
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kontrol grubunda ise 98,07+5,48 olarak hesaplanmistir. Bu degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli sonu¢ ¢ikmamustir. (p= 0,229) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin ganglion hiicre kompleksi degerlerinin karsilagtirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS

Med. Med. Med.
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.)
(n=30) (n=30) (n=30)
95,73+10,01 95,23+7,41 98,07+5,48

GHK 97 (60-115) 96 (73-107) 99,5 (83-106) 0,229

Alman mikroperimetri 6l¢iimlerinde makiiler sensitivite, fiksasyon lokasyonu
ve fiksasyon stabilizasyonu Olciilmiistiir. Fiksasyon lokasyonu 30 ambliyop goziin
17’sinde predominant santral (% 56,66), 10’unda zayif santral (%33,3), 3’linde ise
predominant ekzantrik (%10) olarak bulunmustur. Hasta grubun ambliyop olmayan
diger gozlerinde ise 27 gdz predominat santral (%90), 3 g6z zayif santral (%10)
bulunmustur. Kontrol grubunun calismaya alinan 30 sag goziinde ise hepsi
predominat santraldir (%100). Fiksasyon stabilitesi ise ambliyop gozlerde 14 g6z
(%46,66) stabil, 10 gbz (%33,3) rolatif anstabil, 6 gz (%20) ise anstabil olarak
Ol¢iilmiistiir. Hasta grubu ambliyop olmayan gozlerde 16 goz (%53,33) stabil, 13 goz
(%43,33) rolatif anstabil, sadece 1 g6z (%3,33) ise anstabil fiksasyon olarak tespit
edilmistir. Yine kontrol grubunda 30 goéziin fiksasyonu stabil bulunmustur (Tablo 6).
Uclii grup halinde yapilan istatiksel analizde fiksasyon stabilitesi ve fiksasyon

lokasyonu istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,0001).
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Tablo 6. Mikroperimetrik 6l¢timlerde fiksasyon parametrelerinin dagilimi

Grup
Grup 1l Grup 2 Grup 3 P
n % n % n %
PREDOMINANT
EKZANTRIK 3 100 0 O 0 0 p<0,0001*
PREDOMINANT
Fiksasyon SANTRAL 17 22,97 27 36,49 30 4054
Lokasyonu ZAYIF SANTRAL 10 7692 3 2308 0 O
ANSTABIL 6 8571 1 1429 0 O p<0,0001*
ROLATIF
Fiksasyon ANSTABIL 10 4348 13 5652 0 O
stabilizasyonu  STABIL 14 2333 16 26,67 30 50

Kontrol grubunda ¢aligmaya alinan gozlerin hepsi predominat santral ve stabil
oldugu i¢in gilivenirliligi diisiirmektedir. Yine predominant ekzantrik (3 goz) ve
anstabil (7 goz) degerlerinin ¢ok az olmasi istatiksel sonucun giivenilirliligini
diistirdligii icin bunlar diglanarak hasta grubunda ambliyop olan ve olmayan gozler
arasinda karsilastirma yapilmistir. Yapilan istatiksel analiz ile ambliyop olan ve
olmayan gozlerde fiksasyon lokasyonu arasinda anlamli fark ¢ikmustir (p=0,015).

Fiksasyon stabilitesi arasinda ise anlamli fark izlenmemistir (p=0,817) (Tablo 7).
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Tablo 7. Hasta grubunda ambliyop goziin ve diger goziin fiksasyon parametrelerinin
karsilastirilmast

Grup
Grup 1l Grup 2 P
n % n %
PREDOMINANT
SANTRAL 17 38.64 27 61.36
FIKSASYON ZAYIF
LOKASYONU SANTRAL 10 76.92 3 23.08 0.015
ROLATIF
FIKSASYON ANSTABIL 10 43.48 13 56.52
STABILIZASYONU STABIL 14 46.67 16 53.33 0,817

Fiksasyon stabilizasyonu BCEA 1 ile sayisal deger alinarak daha hassas
degerlendirilmistir. Makiiler sensitivite hasta grubun ambliyop goéziinde ortalama
deger 18,92+1,38 (15,2- 20), ambliyop olmayan diger gézde 19,57+0,6 (17,4- 20)
kontrol gbzde ise 19,69+0,57 (17,6- 20) olarak tespit edilmistir. BCEA1 degeri ise
sirastyla bu ti¢ grupta; 1,54+1,71 (0,1- 5,8), 0,98+1,03(0,1- 5), 0,2+0,19 (0- 0,7)
olarak belirlenmistir. Ug¢ grup arasinda makiiler sensivite ve BCEA1 degerleri
istatiksel olarak anlamli farkli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 8). Devaminda ambliyop
g6z, ambliyop olmayan goz ve kontrol grubu arasinda ikili karsilagtirma yapilmistir

(Tablo 9).
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Tablo 8. Gruplar aras1 makiiler sensitivite ve BCEA 1 degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Med. Med. Med.
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.)  (Min.-Maks.)
(n=30) (n=30) (n=30)
18,92+1,38 19,57+0,6 19,69+0,57
Makiiler
Sensitivite  19,5(15,2-20) 19,85 (17,4-20) 19,9 (17,6-20) 0,007
(n=30) (n=30) (n=30)
1,54+1,71 0,98+1,03 0,2+0,19
BCEA 1 0,9 (0,1-5,8) 0,7 (0,1-5) 0,1 (0-0,7) <0,0001

Tablo 9. Anlamli ¢ikan degerlerin ikili gruplar halinde Benforroni Diizeltmeli Dnn
Coklu Karsilastirma Testi ile karsilagtirilmasi

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 degerlendirmeye gore makiiler sensitivite diizeylerinde ambliyop goz ve
kontrol grubu arasinda anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p=0,005). BCEAL
diizeylerinin hasta ambliyop gozler ile ambliyop olmayan goz (p<0,0001) arasinda
ve hasta grubunda ambliyop g6z ile kontrol grubu (p<0,0001) arasinda anlamli
farklilik oldugu tespit edilmistir. Anlamli sonug ¢ikan makiiler sensitivite ve BCEA1
degerleri grafik lizerinde de gosterilmistir (Sekil 3-4). SE degerlerinde ise hasta
grubunda ambliyop goz ile olmayan goézler (p<0,0001) arasinda ve ambliyop gozler
ile kontrol grubu (p<0,0001) arasinda anlamli farkliik bulunmustur. EIDGK
diizeylerinde ambliyop g6z ile kontrol grubu (p<0,0001) arasinda ve hasta grubunun
ambliyop olmayan diger gozii ile kontrol grubu (p<0,0001) arasinda anlamli farklilik

oldugu tespit edilmistir.

Ganglion hiicre kompleksi ve makiiler sensitivite ile BCEA 1 arasinda
yapilan analizde; sadece hasta ambliyop gozlerde GHK ile makiiler sensitivite
arasinda pozitif anlamli iliski bulunmustur (p=0,018). Aymi grupta GHK ile
fiksasyon paterni olan BCEA 1 arasinda anlamli iligski izlenmemistir (p=0,830)
(Tablo 10).
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Tablo 10. Ganglion hiicre kompleksi(GHK) ile makiiler sensitivite ve BCEA 1
degerleri arasindaki korelasyon

Grup Makiiler sensitivite  BCEA1
Rho 0,429 -0,041
P 0,018 0,83
GRUP 1 GHK n 30 30
Rho 0,046 -0,142
P 0,809 0,456
GRUP 2 GHK n 30 30
Rho 0,141 -0,068
P 0,458 0,722
GRUP 3 GHK n 30 30
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5. TARTISMA

Ambliyopi etyolojisi, klinigi bircok konuda aydinlatilmamis ciddi bir gérme
azlig1 sebebidir. Yas grubunun diisiik olmasi, birgok etkene bagli gelismesi, mevcut
tetkikler ile tam olarak anlasilamamasi ambliyopi tedavi sekillerinin

cesitlerindirilmesinin ve gelistirilebilmesinin 6niinde ciddi bir engeldir.

Ambliyopinin santral sistem tarafi daha fazla bilinmez oldugu igin
mikroelektrotlarin gelistirilmesi ile incelemeler yapilmigtir. Normal gérsel gelisim
esnasinda her iki géze ait ayn1 uyarilan tasiyan afferent yollar, viziiel korteksteki
noronlarin kontrolii i¢in devamli bir denge halindedir. Binokiiler dengenin bozulmasi
gorme sistemini olumsuz etkiler. Gozlerden biri digerine gore daha iyi fonksiyon
gosterdiginde, o goz tarafindan daha fazla noron uyarilmaktadir. Tek tarafl
yoksunluk goziin uyardig: kortikal néron sayisinda azalmaya yol agmakta ve bunun
sonucunda o gozde gorme keskinliginde azalma ortaya c¢ikmaktadir (2).
Mikroelektrotlar sayesinde norondan kayit alimmasit ile yapilan hayvan
caligmalarinda retinanin uyarilmasina bagli gorsel sistemin cevabi kaydedilmistir.
Wiesel ve Hubbel tarafindan, 3 ay boyunca tek gozii siirekli olarak kapatilan
kedilerde kapatilan g6z agilip gérme korteksi hiicrelerinden kayit alindiginda, bu
g6zden uyari alan hiicrelerin sayisinda azalma oldugu saptanmistir (24). Ayni sekilde
Baker ve arkadaslarinin calismasinda tek goz kapaklar siitiire edilerek ambliyopi
gelistirilen maymunlarda, ambliyop gozle baglantili striat néronlarda azalma oldugu
gosterilmistir (83). Maymunlarda yapilan baska c¢alismalarda, tek tarafli strabismus
veya okliizyon sonucu, gorsel kortekste binokiiller ndéron olmadigi, sadece
monookiiler néronlarin oldugu gosterilmis (29). Ambliyopi ile noronal baskilanma
m1 yoksa noral bozukluk mu ayrimini yapabilecek test yoktur. Fakat yapilan
binokuler tedaviler ile geri donilis saglanmasi bu durumun daha c¢ok ndronal bir

baskilama oldugunu gostermistir (84-86).

Ambliyopide retinal degisikligin olup olmadigi heniiz aydinlatabilmis
degildir (87,88). Enoch ambliyop gozlerde retinayi etkileyebilecek organik bir
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patolojinin olabilecegini sdyleyen ilk arastirmacidir (89). Arden ve Wooding (87)
tarafindan ambliyop hastalarda ERG kullanilarak yapilan ¢alismada, ERG
kayitlarinda belirgin azalma oldugu goriilmiistiir. Slyshalova ve arkadaslarinin 41
ambliyop ¢ocuk ile yaptigi ¢alismada farkli tipte ERG kayitlar1 alinmis, anlaml
degisiklik izlenmemistir. Fakat derin ambliyoplarda farkli kayitlar alinmistir (90).
Karlica ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada ise ambliyoplardaki gorme
keskinligi ile VEP arasinda korelasyon oldugu gosterilmis ve derin ambliyopide
farkli stimulasyon ve adaptasyon kosullar1 altinda kaydedilen ol¢limlerde retinal
biyoelektriksel aktivite bozukluklari oldugu saptanmistir (91). Bu degisiklikler
ayrici taniya girecek olan organik patolojilerden istatistiksel olarak anlamli derecede
farkli bulunmustur (92).

Ambliyopinin retina anatomisinde degisiklikler yapip yapmadigini tespit
etmek amaciyla da cesitli caligmalar yapilmistir. Hayvan deneylerinde ambliyop
gozlerde optik sinir boyutlarinda azalma, gangliyon hiicre sitoplazmasi ve internal
pleksiform tabakada incelme tespit edilmistir (93,94). Daha sonraki ¢alismalarda ise
OKT’nin kullanima girmesi ile foveal hacim, makula kalinliklari, santral foveal,
parafoveal ve perifoveal kalinliklar, RSLT kalinlig1 gibi cesitli parametreleri dlgerek,
saglikli goz yapilart ile karsilagtirmalart yapilmigtir. Ambliyopinin retinanin
matiirasyonunu retina ganglion hiicrelerinde azalma seklinde etkiledigi ve bununda
RSLT olgiilebilir diizeyde kalinlasmasina neden oldugu iddia edilmektedir (95).
Ikeda ve Tremain yaptig1 ¢aligmada deneysel ezotropya sonrasi kedilerde EEG ve
mikroelektrotlar yardimi ile kayan géziin santral retinasinda yiiksek adaptasyondan
sorumlu X hiicrelerinin azaldigin1 géstermislerdir (96). Cleland ise bir ¢alismasinda
kapak siiturasyonu ile deprivasyon ambliyopisi durumunda gangliyon hiicrelerde
azalma olmadigin1 gostermistir (97). Von Noorden, maymunda 24 ay boyunca kapak
sliturasyonu yapmis, sonucunda parafoveal retinal gangliyon hiicre boyutu ve
yogunlugunda azalma oldugunu gdstermistir (18). Fakat retinal gangliyon hiicre
yogunlugundaki azalmanin, monokiiler deprivasyon sonucunda olusan kortikal

degisimlere ikincil olarak ortaya ¢iktig1 yorumunu yapmustir.

OKT ile yapilan caligmalardan bahsetmeden once inceledigimiz grubun
diisiik yas grubuna sahip olmasi nedeniyle Rotruck ve arkadaslarinin saglikli 0-5 yas
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grubunda normal OKT degerlerinin nasil degistigini gosteren calismast Snem
tasimaktadir (98). Ortalama 2,28 £1,50 yaslarinda 37 saghkli katilimcinin gozleri
incelenmis, ortalama RSLT kalinhigi 107,6 + 10,3 um olarak belirtilmistir. RSLT
degerinin yasa bagli degisimi olmadigini, fakat aksiyel uzunlukla negatif korele
oldugunu gostermistir (p=0.01). Ortalama makula hacmi ise 8.56:+0.259 mm® (n=38)
olarak Ol¢iilmiistiir. Total makula voliimiiniin de yasla ilgisi olmadig1 belirtilmistir.
Fakat ganglion hiicre tabakasi, GHK, i¢ nukleer tabakanin ise yasla iliskili oldugu
bulunmustur. Bu durum fotoreseptorlerin yasla beraber artisina baglanmistir. Bu

bilgiler 15181nda yapilan ¢aligmalar1 degerlendirmek daha yararli olacaktir.

Fetal hayatta gestasyonun son donemlerine dogru retinal gangliyon hiicre
tabakasindaki hiicrelerin sayisinda hizli bir diislis yasanir. 18 ve 30. Haftalar arasi
gangliyon hiicrelerinin sayist en yiiksek diizeyde iken, bu dénemden sonra hiicre
sayist hizla gerilemeye baslar (99). Sican retinasinda santral gorsel nukleuslara
ulasan retinal ganglion hiicre sayisinin postnatal 2. haftaya kadar en az %35 oraninda
azaldig1 bildirilmektedir (100). Bu nedenle ambliyopide kritik donemler, yapisal

degisiklikler agisindan 6nem arz etmektedir.

OKT ile degerlendirilen GHK’1 ganglion hiicre tabakasi, retinal sinir lifi
tabakasi, i¢ pleksiform tabakay1 icerir. Bu c¢alismada da yapisal retina degisikligini
gostermesi amaciyla RSLT yerine daha erken etkilenip daha genis kapsamli olmasi
acisindan GHK tercih edilmistir. Alinan ortalama GHK hasta grubundaki ambliyop
gdz, ambliyop olmayan diger goz ve kontrol gruplart arasinda anlamli fark
bulunmamuistir (p=0,227). Bunun nedeni ise hastalarin kii¢iik yastan beri takip edilip
ambliyopi tedavisi almis olmasi1 ve iki géz arasindaki gorme keskinligi arasinda
belirgin fark olmamasi olarak diisiinlilmiistiir. Cesitli ¢alismalarda OKT ile RSLT

haricinde bu ¢alismaya benzer farkli parametreler de degerlendirilmistir.

Literatiirde bizim g¢alismamiza benzer sekilde ambliyopinin retinada yapisal
degisiklik yapmadigini gosteren OKT caligmalart mevcuttur. Dickmann ve
arkadaglarimin 20 strabismik ve 20 anizometropik ambliyop olguyu kapsayan
calismasinda, strabismik ambliyop grupta; ambliyop goézler daha kalin olacak

sekilde, foveal hacmin ve makiiler kalinligin ambliyop gozler ile normal gozler
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arasindaki farki istatistiksel olarak anlamlidir (59). Anizometropik grupta ambliyop
olan ve olmayan gozler arasindaki foveal hacim ve makiiler kalinlik anlamli farkli
bulunmamistir. Bu durum ise strabismik ambliyoplarda foveal gelisimin
tamamlanamamasina baglanmistir. Altintas ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise tek
tarafli ambliyop, 14 strabismik olgunun ambliyop ve normal goézlerinde makula
kalinliklar1 ya da foveal voliimleri arasinda da fark olmadigi goriilmiistiir (101).
Bununla beraber RSLT kalinliklar1 ambliyop gozlerde 106,85+20,22 um, normal
gozlerde 104,35+17,84 um Olcililmiistiir. Olgularin ambliyop gozlerinin ortalama
gorme keskinlikleri 0,3 diizeyinde olup RSLT degerleri agisindan normal goézlerle
ambliyop gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Araki ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise tek tarafli ambliyoplarda fovea ve makula
kalinliklarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ayrica ambliyopi
derecesi ile retinal kalinlik arasindaki iliski anlamsiz bulunmustur (102). Retinal
degisiklik olmadigimmi destekleyen bir g¢alisma Sahin ve arkadaslar1 tarafindan
yapilmis, 152 gdziin incelendigi ¢alismada RSLT kalinligia bakilmis ve istatistiksel
acidan anlaml fark izlenmemistir (103). Lekskul ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
26 ambliyop goz ve diger goz SD-OKT ile 6lgtimleri alinarak karsilagtirilmistir (82).
Retinal sinir lifi, makuler ve foveal kalinlik incelenmis, sonug olarak anlamli fark
bulunmamistir. Bu c¢alismanin sonucu olarak da ambliyopinin retinada yapisal
farklilik yapmadigi goriisine ulasilmistir. Tagkiran ve arkadaslar1 da miyopik ve
hipermetropik tek tarafli ambliyolarda benzer ¢alisma yaparak ambliyopide retinal
yapisal degisiklik olmadigini belirtmislerdir (104). Huynh ve arkadaslarinin 55 okulu
kapsayan 4118 olguluk c¢aligmasinda, hem saglikli bireyler ile ambliyopik hastalarin,
hemde ambliyopik hastalarin saglikli gozii ile ambliyopik gozlerinin santral makula
ve RSLT degerleri karsilagtirmistir (105). Bu ¢alismada da istatistiksel olarak anlamli

olmamakla beraber ambliyop makula kalinliginin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Bunun yan1 sira bazi c¢alismalarda OKT ile degerlendirilen retina
parametrelerinde farklilik oldugu da gosterilmistir. Soyugelen ve arkadaslarinin
caligmasinda strabismus ve anizometropik ambliyopisi olan hasta grubunun
ambliyop olan gozii ile saglam gozii arasinda anlamli retinal farkliliklar goriilmiistiir

(106). Saglikli goz ile her iki ambliyopik géz grubu arasinda, foveal hacim ve santral
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foveal kalinlik degerlerinin ambliyopik goz lehine yiiksek oldugu sonucu ortaya
cikmistir. Li ve arkadaslarinin tek tarafli ambliyopisi olan 408 hastay1 igeren meta-
analizde ambliyopinin makulay: etkiledigi ve foveanin kontrol grubuna gore
ambliyoplarda daha kalin bulundugu bilgisine ulasilmistir (107). Wu ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada ise 72 olgudan olusan unilateral hiperopik
ambliyoplar incelenmis, ambliyop goziin foveolas: ve peripapiller RSLT diger goze

gore daha yiiksek bulunmustur (108).

Yoon ve arkadaglarin 5-12 yas arasi olan 31 anizo-hipermetropik ambliyop
olguda OKT ile yaptiklar1 caligmada; ortalama RSLT kalinligin1 olgularin ambliyop
gozlerinde 1yi goren gozlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede kalin

saptamislardir (87).

Yen ve arkadaglarinin 38 ambliyop hasta (20 strabismik-18 anizometropik)
ile kontrol grubu olarak alinan ambliyopisi olmayan anizometropik 17 olguda OKT
ile yaptiklar ¢aligmada; ambliyopik grup istatistiksel analizde ortalama RSLT degeri
iyi gozlere gore anlamli derecede kalin bulunmustur (95). Ambliyopik grup kendi
igerisinde strabismik ve anizometropik ambliyop olarak siniflandirildiginda ise
strabismik grubun ambliyop gozleri ile iyi goren gozleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark gézlenmemis; hipermetropik (12 olgu) ve miyopik anizometropisi (6
olgu) olanlarin bulundugu anizometropi grubunda ambliyop gozlere ait ortalama
RSLT kalinlig1 iyi gozlere gore daha 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

gbzlenmemistir.

Ambliyopide retinal farkliliklar1 ortaya koymak icin yapilan bir ¢calisma da
Chun-Hsiu Liu ve arkadaslarn yaptig1 ¢alisma persistan ve tedaviye yanit ambliyopi
gruplarinin retinal kalinliklar1 SD-OKT ile incelmis, persistan ambliyopi de daha

diisiik bulunmasina ragmen istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (109).

Chen ve arkadaglarinin yaptigi caligmada ise SD-OKT ile retinal kalinlik
saglikli ve ambliyop grupta incelenmistir. 18 ambliyop ve 18 saglikli olgu ¢alismaya

alinmis, sadece santral foveal zonda degil, perifoveal zonda da retinal tabakalar
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Ol¢iilmiistiir. Santral zonda ambliyop gozler ile kontrol grubunda anlamli fark
cikmazken, periferal retinanin nazal ve inferior kadranlarinda retinal tabakalar daha
kalin izlenmistir. Bu duruma neden olarak da INT ile SLT gosterilmis (110). Bu
calisma ile ambliyopide periferal retinanin 6nemli derecede degisiklige ugradigi,
daha dikkatli incelenmesi gerektigi vurgulanmistir. Yapilan bu kadar calismaya
ragmen ambliyopideki RSLT degisimi belirsizligini korumaktadir. Daha c¢ok
ambliyopinin postnatal maturasyon sirasinda retina ganglion hiicrelerde azalmaya
neden olmasi gerekce gosterilebilir. Bu durum da RSLT kalinliklarinda degisiklik
yapabilir (103).

Daha once de bahsettigimiz gibi ¢ogu calismada RSLT ol¢iilmiis ve bu
degerin karsilastirilmast yapilmistir. Fakat bazi1 calismalarda yapisal retina
degisikliklerini incelemek icin farkli OKT parameterleri kullanilmistir. Celik ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada anizometropik ambliyop ile kontrol grubunda retinal
ganglion hiicre kompleksi ve koroidal kalinlik EDI-OKT ile 6l¢lilmiis, bakilan iki
parametrede de kontrol grubu ile ambliyoplar arasinda fark bulunmamistir (111).
Firat ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada SD-OKT ile RSLT ve GHK o6l¢limii ile
ambliyop hastalar kontrol grubuyla karsilastirilmistir (8). 36 hasta ve 32 saglikli
kontrol grubu ile yapilan g¢alismada, iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunamamistir. Fakat ambliyop gozlerin makuler kalinligi kontrol grubundan
yiiksek bulunmus, ¢alismada olgu sayinin arttirilmasiyla anlamli fark olabilecegi
belirtilmistir. Ayrica ambliyopinin GHK, RSLT, makula iizerinde herhangi bir etkisi
olmadigini sonucuna varmislardir.

Tugcu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise 31 tek tarafli ambliyop ve 16
saglikli grup calismaya dahil edilmis; OKT ile RSLT, GHK, foveal kalinlik dl¢limii
yapilmistir (112). Ambliyop gozler ile ambliyop olmayan goz karsilastiriimis,
gruplar arasinda anlamli fark izlenmemistir. Fakat saglikli grup ile karsilastirilinca
anizometropik ambliyoplarda GHK anlamli olarak yiiksek bulunmustur. OKT ile
anlamli sonug¢ veren baska bir calisma ise, Kasem ve arkadaslar1 tarafindan
yapilmustir (113). 7-32 yas araliinda 64 kisinin dahil edildigi caligmada, tek tarafli
ambliyop hastalar incelenmis, santral makuler kalinlik ve RSLT ambliyop gozlerde
anlaml olarak daha kalin bulunmustur. Hatta bu durumun ambliyopi tiplerine gore
degisiklik gosterdigi belirtilmistir.

38



Ambliyopi ile mikroperimetri ¢aligmalarinin sayisi daha kisitlt olup daha az
bilgi vermektedir. Ambliyopide hasta grubunun yas araliginin diisiik olmasi, diger
testlerin aksine dinamik bir test olmasi, degerlendirmenin yapilmasi ve takibinin
yapilmasiin daha mesakkatli olmasi sebep gosterilebilir. Ayrica yapilan testin her
birinin gecerli olamamasindan Gtiirii tekrarlanmas1 da gerekebilmektedir. Bizim
calismamizda toplamda 60 kisiye mikroperimetri ile 6l¢lim alinip, bunlarin 90 gozii
calismaya dahil edilmistir. Yaptifimiz degerlendirilenmelerde ii¢ grup arasinda
makuler sensitivitede istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,007). Bu
durumda ambliyopide yapisal test ile gosteremesek de makulada fonksiyonel
degisiklik yaptigin1 sOyleyebiliriz. Ayrica alinan fiksasyon parametrelerinde
fiksasyon lokasyonu hasta grubunun ambliyop olan ve olmayan gozii arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmustur (p=0,015). Fiksasyon stabilitesi ‘stabil,
rolatif anstabil, anstabil’ olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark ¢ikmazken, fiksasyon stabilitesinin sayisal degerlendirilmesinde
(BCEAL) istatiksel olarak anlamli fark ¢ikmugtir (p<0,0001). Konuyla alakali bazi
caligmalar daha objektif ve kalitatif olmasi amaciyla numerik degerleri
karsilastirirken, bazilar1 karakteristik gorme alan1 defektlerinin olup olmadigini ya da
kombine olarak karsilastirmasini yapmislardir. Mikroperimetri daha ©Once de
bahsettigimiz gibi konvansiyonel perimetriden daha hassas olup ger¢cek skotomlari
gostermektedir. Ambliyoplarda sadece gorme alani defektleri ile ilgili perimetrik
caligmalarda yapilmistir. Ambliyopili ¢ocuklarda karakteristik gorme alani defekti
varligi agisindan Donahue ve arkadaslar1 37 kisilik hasta grubuna 30:2 gérme alani
yapmustir (114). Calismada foveal, perifoveal ya da karakteristik bir gérme alani
kaybt olup olmadigi, anlamli bir parametre degisikligi varligr arastirilmistir.
Anizometropik, strabismik, kombine ve deprivasyon ambliyopisi olarak 4 gruba
ayrilan hastalarin 8’inde santral skotom, 7’sinde diffiiz kayip gézlenmistir. Ayrica
hastalarin hepsinde saglikli géze gore yaygin 1sik hasssasiyetinde azalma oldugu

gorilmiistiir.

Koylu ve arkadaslarmin yaptigi calismada 73 gen¢ eriskin ambliyop
hastasinda ambliyopi subtiplerine gore fiksasyon stabilitesi ve makuler sensitivite

incelenmis, makiiler sensitivite strabismik grupta daha koti bulunmustur (6).
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Fiksasyon stabilitesi tiim ambliyoplarda saglikli gruba gore diisikk bulunurken
ambliyop subtipleri arasinda strabismik ve kombine ambliyoplardaki diistikliik
anlaml farkli bulunmustur. Bu ¢alismaya ¢ok benzer bir caligma ise Dickmann ve
arkadaglar1 tarafindan yapilmistir (59). 30 hasta incelemis hastalara OKT ve
mikroperimetri gekilerek yapisal ve fonsiyonel degisikler incelenmis. Sonug olarak
OKT ile yapilan RSLT ol¢iimlerinde herhangi bir fark goriilmemis, fakat ambliyop
gozlerde makiiler sensitivitenin daha diisiik oldugu belirtilmistir. Sonuglar itibariyle

de bu calismay1 desteklemektedir.

Iyi vizyona sahip gdzde fiksasyonun stabil olmasi temel dzelliklerden biridir.
Yasa bagli makula dejeneresansi gibi retinal hastaliklar santral gorme kaybina neden
olmaktadir. Bu durumda fiksasyon instabilitesi gelismektedir (115). Bu hastalarda da
mikroperimetri faydali olmaktadir. Ayni sekilde ambliyop hastalarda da fiksasyon
stabilite kayb1 goriiliir. Fakat ambliyop hastalardaki vizyon kaybi ile fiksasyon
stabilite kaybi arasindaki iligki tam olarak aydinlatilamamistir (60). Carpetino ve
arkadaslarinin yaptig1 caligmada tedavi edilmis 33 mikrostrabismik ambliyop hasta
calismaya alinmistir (38). Bu galismanin sonucunda fiksasyon stabilitesinin, tedavi
Oncesi mevcut olan gorme keskinligi ile ambliyopinin tedavi siiresine bagli oldugu
bulunmustur. Bizim ¢alismamizi destekleyen baska bir ¢alisma da Subramanian ve
arkadasglar tarafindan yapmistir (60). Fiksasyon stabilitesi kontrol ve ambliyop grup
ile karsilastirilmistir. Bu ¢alismada da bizim ¢alismamizda oldugu gibi fiksasyon
stabilitesini BCEA ile sayisal olarak degerlendirmislerdir. Fiksasyon stabilitesi,
hastalar ve kontrol gruplari arasinda karsilastirilmis; bununla birlikte ayn1 parametre
gorme keskinligine gore de degerlendirilmistir. 89 ¢ocuk hasta degerlendirilmis,
fiksasyon stabilitesi; hastalarin ambliyop gozii, ambliyop olmayan diger gbz ve
kontrol grubuna gore karsilastirilmigtir. Istatiksel agidan anlamli olarak ambliyop
gozlerdeki fiksasyon stabilitesi daha diisiik bulunmustur. Fakat hastalarin ambliyop
olmayan gozii ile kontrol grubu arasinda fark izlenmemistir. Ayrica gérme keskinligi
ile fiksasyon stabilitesi arasinda anlamli fark bulunmustur. Ambliyop subtipleri

arasinda ise fiksasyon stabilitesinde istatistiksel agidan fark izlenmemistir.

Sonug olarak bu calismada makuler sensitivitenin normal olgularda en
yiiksek, ambliyop gozlerde ise en diisiik oldugu bulundu. Bu farklilik istatistiksel
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olarak anlamli idi. Fiksasyon stabilitesi (BCEA1) ti¢ grupta en yiiksek ambliyop
gozde, en disiik ise kontrol grubunda 6l¢iilmiis olup istatistiksel olarak anlamliydi.
GHK olglimiiniin kontrol grubunda, ambliyop g6z ve ambliyop olgularin diger
goziine gore daha yiiksek oldugu, ancak bu farkin anlamli olmadigi tespit edildi.
Ambliyop gozlerde olgiilen GHK degeri ile makiiler sensitivite arasinda pozitif
anlaml iliski saptandi. Fakat ayn1 grupta GHK ile fiksasyon paterni arasinda
korelasyon bulunmadi. Literatiirde ambliyopide makuler sensitivite, BCEA 1 ve
GHK’ni degerlendiren ve bu degerler arasinda korelasyon olup olmadigini bildiren
tek ¢alismadir. Diisiik yas grubu ile mikroperimetrik 6l¢iim alinabildigini gostermis
olmasiyla degerlidir. Bu ¢alismanin diger bir degerli yonii de OKT ile
mikroperimetriyi es zamanl kullanarak yapisal ve fonksiyonel degisikligi bir arada
incelenmis olmasidir. Tek kullanic1 tarafindan yapilip takip edilmesi de bu

caligmanin giivenilirligini arttirmaktadir.

Bu ¢alismanin kisitliliklari ise olgu sayisinin az olmasi nedeniyle ambliyopi
tiirlerine goére ve yas gruplarina gore (erken ¢ocukluk/ ge¢ cocukluk) ayri analiz

yapilamamis olmasidir.

Gelecek calismalarda olgu sayilar1 arttirilarak sonuclarin dogrulanmasina
ihtiyac vardir. Ayrica ambliyopi alt tipleri i¢in sonuglarin farkli olup olmadigi, erken
cocukluk ve ge¢ cocukluk déneminde yapilacak Olctimlerle ‘kritik donem’ e olan
yakinligin sonuglara etkisi olup olmadig1 degerlendirilebilir. Yine gelecek
caligmalarda erigkin ambliyoplarda ayni sonuglarin elde edilip edilemeyecegi,

ambliyopi tedavisi ile sonuglarin degisip degismeyecegi aydinlatilmalidir.
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6. SONUCLAR

Bu caligmaya 30 ambliyop hasta ve 30 saglikli olgu dahil edildi. Toplamda 60
kisiye mikroperimetri ve OKT ile 6l¢iimler yapildi. 30 hasta olgularin ambliyop olan
(Grup 1), ambliyop olmayan (Grup 2) ve saglkli olgularin sag gozleri (Grup 3)

olmak {izere ii¢ grupta incelendi.

Gruplar arasinda makuler sensitivite ve fiksasyon lokasyonunda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Fakat fiksasyon stabilizasyonu ‘stabil,
anstabil, rolatif anstabil’ olarak degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark
cikmazken, sayisal degerlendirmesi olan BCEA1 6l¢iimiinde anlamli fark saptandi

(p<0,0001).

Istatistiksel olarak anlamli cikan sonuglar ikili gruplar halinde kendi
aralarinda degerlendirildi. BCEA 1 degeri; Grup 1 ve Grup 2 ile Grup 1 ve Grup 3
arasinda istatistiksel agidan anlaml fark bulundu (p<0,0001). Makiiler sensitivite ise

yalnizca Grup 1 ve Grup 3 arasinda anlamli farklidir (p=0,005).

GHK 1ii¢ grup arasinda yapilan analizde anlamli sonu¢ vermemistir.
(p=0,229). Gruplar aras1 yapisal ve fonksiyonel retinal degisikligi degerlendirmek
amaciyla alinan OKT ile mikroperimetri Olgtimleri karsilastirilmistir. Sadece
ambliyop gozlerde makiiler sensitivite ile GHK arasinda istatistiksel olarak pozitif

anlamli sonug ¢ikmustir.

Bu ¢alismada olgu sayis1 az olmasina ragmen diisiik yas grubunda OKT ve
mikroperimetri beraber kullanilip, bunlarin korelasyonuna bakildig: i¢in degerli bir
calismadir. Olgu sayisinin arttirilarak benzer ¢aligmalar ile konunun desteklenmesine

ithtiya¢ vardir.

42



—_

1

1

1

1

7. KAYNAKLAR

. Sanag AS. Sasilik ve tedavisi. 2.Baski. Ankara: 2002; 75-121,235- 267.

Gunter K, von Noorden GK. Esodeviations. Binocular vision and ocular motility. Saint
Louis:1995:290-335.

. Denny M, Daniel J. Pediatric ophthalmology and strabismus. San Francisco, CA: American
Academy of Ophthalmology 2003;1:9-12.

. Mazow ML, Chuang A, Vital MC, Prager T. Outcome study in amblyopia: Treatment and practice
pattern variations. J AAPQOS 2000;4:1-9.

. Ozdemir H, Sentiirk F, Arf S, Karagorlu M. Istanbul retina institute, Istanbul. Microperimetry,
journalagent 2011; 41(6): 404-406.

. Koylu MT, Ozge G, Kucukevcilioglu M, Mutlu FM, Ceylan OM, Akincioglu D. ve ark. Fixation
characteristics of severe amblyopia subtypes: Which one is worse? Seminars in Ophthalmology,
2016; DOI: 10.3109/08820538.2015.112373.

. Lempert P. Optic nerve hypoplasia and small eyes in presumed amblyopia. J AAPOS. 2000;
4(5):258-266.

. Firat PG, Ozsoy E, Demirel S, Cumurcu T, Gunduz A. Evaluation of peripapillary retinal nerve
fiber layer, macula and ganglion cell thickness in amblyopia using spectral optical coherence
tomography. Int J Ophthalmol. 2013; 6(1):90-94.

. Harwerth RS, Smith EL, Paul AD, Crawford MLJ, von Noorden GK. Functional effects of bilateral
form deprivation in monkeys. InvestOphthalmol Vis Sci. 1991;32: 2311-232.

0. Revell, MJ. Strabismus. A history of ortoptic techniques. London: Barrie&Jenkins Ltd., 1971;164.

1. Zheng, X., Xu, G., zZhi, Y., Wang, Y., Han, C., Wang, B. Liang, R. (2019). Objective and
guantitative assessment of interocular suppression in strabismic amblyopia based on steady-state

motion visual evoked potentials. Vision Research, 164, 44-52.

2. Eibschitz-Tsimhoni M, Friedman T, Naor J. Early screening for amblyogenic risk factors lowers
the prevalence and severity of amblyopia. J AAPOS 2000; 4(4): 194-199.

3. Ekinci OF, Mirza E, Telcioglu G, Dogu S. Kayseri ili merkez ilkokullarinda kirma kusurlari,
sasilik, ambliyopi ve konverjans yetmezligi yoniinden bir arastirma. 23. Ulusal Tirk Oft. Kong.

Biilt. Adana, 1989; 392-395.
43



14. Ozan N. Okten Z. Erda S. ilkokul gocuklarinda ambliyopi siklig1 nedenleri. 20. Ulusal Tiirk
Oftalmoloji Kongre Biilteni. Bursa, 1987; 323-326.

15. Erdem U, Mutlu MF. Okul ncesi ¢ocuklarda ambliyopi prevelansi ve nedenlerinin arastirilmasi.

TSK Koruyucu Hekimlik Biilteni. 2004; 3-9.

16. Akyol N, Sezer E, Aslan L, Oguzonciil F, Ding E. Elaz1g il merkezinde ambliyopi ve ambliyojenik
faktorlerin prevalansi lizerine bir ¢aligma. Tiirkiye Klinikleri Oftalmoloji. 2000; 9: 77-82.

17. Caca I, Cingu AK, Sahin A, Ar1 S, Dursun ME, Dag U, ve ark. Amblyopia and Refractive Errors
Among School-Aged Children With Low Socioeconomic Statusin South-eastern Turkey. Journal
Pediatr Ophthalmol Strabismus 2013; 50(1): 37-43.

18. Von Noorden GK. Amblyopia. In: Lampert R. (Eds). Binocular visionand oculary motility. 6 th
ed. St Louis: CV Moshy Company 2002; 246-297.

19.Campbell LR, Charney E. Factors Associated With Delayin Diagnosis of Childhood Amblyopia.
Pediatrics 1991; 87:178-185.

20.Stager DR, Birch EE, Wealey DR. Amblyopia and the pediatrician pediatric. Pediatric annals 1990;
19(5): 301- 315.

21. Woodoff G. The presentation of children with amblyopia. Eye 1994; 8:623-626.

22. Von Noorden GK. New clinical aspects of stimulus deprivation amblyopia. Am J Ophthalmol
1981; 92: 416.

23. Von Noorden GK, Middleditch PR. Histological observations in the normal monkey lateral

geniculat nucleus. Invest Ophtalmol. 1975; 14:55-58.

24. Wiesel TN, Hubbel DH. Effects on visual deprivation on morphology and physiology of cell in the
cat’s lateral genculate body. J Neurophysiol. 1963; 26:978-993.

25. Wiesel TN, Hubbel DH. Single cell responses in striate cortex of kittens deprived of vision in one
eye. J Neurophysiol. 1963; 26:1003-1017.

26. Sireteanu R, Fronius M. Different patterns of retinal correspondenee in the central and peripheral
visual field of strabismics. Invest Ophthalmol Vis Sci 1989; 30(9):2023-2033.

27. Cennamo G, Vecchio EC, Finelli M, Velotti N, De Crecchio G. Evaluation of ischemic diabetic
maculopathy with Fourier-domain optical coherence tomography and microperimetry. Canadian
Journal of Ophthalmology 2015; 50(1):44—48. doi:10.1016/j.jcjo.2014.08.005.

44



28. Hatef E, Colantuoni E, Wang J, et al. The relationship between macular sensitivity and retinal
thickness in eyes with diabetic macular edema. Am J Ophthalmol. 2011; 152(3):400-405.
doi:10.1016/j.aj0.2011.02.024.

29. Von Noorden GK, Crawford ML. The lateral geniculate nueleus in human strabismic amblyopia.
Invest Ophthalmol Vis Sci. 1992; 33(9):2729-2732.

30. Pollack JG, Winters RW. Effect of adoption level on maintained firing and sensitivity in receptive
field center of x and y cell. Experientia. 1978; 34:80-88.

31. Mayer DL, Fulton AB, Rodier D. Grating and recognition acuities of pediatric patients.
Ophthalmology. 1984; 91(8):947-953.

32. Daw NW. Mechanisms of plasticity in the visual cortex. The Friedenwald Lecture. Invest
Ophthalmol Vis Sci. 1994; 35(13):4168-79.

33. Gottlob I, Stangler-Zuschrott E. Effect of levodopa on contrast sensitivity and scotomas in human
amblyopia. Invest Ophthalmol Vis Sci. 1990; 31(4):776-780.

34. Yang ClI, Yang ML, Huang JC, Wan YL, Jui-Fang Tsai R, Wai YY, Liu HL. Functional MRI of
amblyopia before and after levodopa. Neurosci Lett. 2003; 339(1):49-52.

35. Hata Y, Stryker MP. Control of thalamocortical afferent rearrangement by postsynaptic activity in
developing visual cortex. Science. 1994; 265(5179):1732-1735.

36. Von Noorden GK. Amblyopia a multidisciplinary approach. Invest Ophthalmol 1985; 26:1704-
1716.

37. Ersan 1. Anizometropik ve strabismik ambliyop olgularda retina sinir lifi tabakasinin optik

koherens tomografi ile degerlendirilmesi. Uzmanlik Tezi, Konya, 2008.

38. Carpetino P, Ciancaglini M, Nubile M, Di Marzio G, Toto L, Di Antionio. Fixation patterns
evaluation by means of MP-1 microperimeter in microstrabismic children treated for unilateral
amblyopia, European Journal of Ophthalmology 2007; 17(6):885-890.

39. Weakley DR Jr. The association betweenn on strabismic anisometropia, amblyopia and subnormal
binocularity. Ophthalmology 2001; 108(1):163-171.

40. Levartovsky S, Oliver M, Gottesman N, Shimshoni M. Long-term effeet of hypermetropic
anisometropia on the visual acuity of treated amblyopic eyes. Br J Ophthalmol. 1998; 82(1):55-58.

41. Kutschke PJ, Scott WE, Keech RV. Anisometropicamblyopia.Opthalmology 1991; 98:258-263.

45



42. Kanski JJ. Strabismus. Clinical ophthalmology. 4 th ed. London: Butterworth Heinemann Ltd;
1999; 514-550.

43. Dobson V, Miller JM, Harvey EM, Mohan KM. Amblyopia in astigmatic preschool children.
Vision Res. 2003; 43(9):1081-1090.

44, Bengisu U. Sagilik. Goz hastaliklar1. 4. Baski. Ankara: Palme Yaymcilik 1998; 229-246.

45. The Foundation of American Academy of Ophthalmolgy. Amblyopia. In:Taylor F.(Eds). Pediatric
ophthalmology and strabismus. San Francisco 2000-2001; 45-52.

46. Diamond GR. Ocular manifestastion-amblyopia. Yanoff on CD-ROOM edition. Barcelona, Spain:
Mosby international Ltd.:1996; 12:1-6.

47.Von Noorden GK. (ed). Examination of Patient I1l; Sensory sign symptoms and adaptations in
strabismus, In Binocular Vision and Ocular Motility-Theory and Management of Strabismus St
Louis: Mosby Company 1990; 207-281.

48.Von Noorden GK. Idiopathic ambliyopia. American journal of ophthalmology 1985; 100(1):214-
117.

49. Sanag AS. Ambliyopi ve tedavisi. Sasilik ve tedavisi. Ankara: Pelin ofset 2001; 83-93.

50. Sana¢ AS. Binokiiler gérmenin degenendirilmesi. Sasilik ve tedavisi. Ankara: Pelin ofset 2001;

61-81.

51. Marcowitz SN, Reyes SV. Microperimetry and clinical practice: an evidence-based review,
Canadian Journal of Ophthalmology 2013; 48(5):350- 357.

52. Lee K, Markowitz SN. Effective scotoma size in age-related macular degeneration. Canadian
Journal of Ophthalmology 2010; 45:393-398.

53. Oztiirk F, Yavas GF, Kiisbeci T, Ermis SS. (2008). A comparison among Humphrey field
analyzer, Microperimetry, and Heidelberg Retina Tomograph in the evaluation of macula in

primary open angle glaucoma. Journal of glaucoma 2008; 17(2), 118-121.

54. Lima VC, Prata TS, De Moraes CG, Kim J, Seiple W, Ritch R. A comparison between
microperimetry and standard achromatic perimetry of the central visual field in eyes with
glaucomatous paracentral visual-field defects. British Journal of Ophthalmology 2010; 94(1):64-
67.

55. Senturk F., Karacorlu M, Ozdemir H, Karacorlu SA, Uysal O. Microperimetric changes after
photodynamic therapy for central serous chorioretinopathy. American Journal of Ophthalmology
2011; 151(2):303-309.e1. doi:10.1016/j.aj0.2010.08.019.

46



56. Fujii GY, de Juan E, Sunness JS, Humayun MS, Pieramici DJ, Change TS. Patient selection for
maculer translocation surgery using the scanning laser ophtalmoscope. Ophthalmologoy 2002;
109(9):1737-1744.

57. Crossland MD, Dunbar HM, Rubin GS. Fixation stability measurement using the MP1
microperimeter. Retina 2009; 29(5):651-656.

58. Molina-Martin A, Pérez-Cambrodi RJ, Pifiero DP. Current clinical application of microperimetry:
a review. Seminars in Ophthalmology 2018; 33(5):620-628. doi:10.1080/08820538.2017.1375125.

59. Dickmann A, Petroni S, Perrotta V, Salerni A. A morphofunctional study of amblyopic eyes with
the use of optical coherence tomography and microperimetry. J AAPOS. 2011; 15(4):338-341.
doi:10.1016/j.jaapos.2011.03.019.

60. Subramanian V, Jost RM, Birch EE. A quantitative study of fixation stability in amblyopia. Invest
Ophthalmol Vis Sci. 2013; 54(3):1998-2003. doi:10.1167/iovs.12-11054.

61. Vujosevic S, Smolek K, Lebow KA, Notaroberto N, Pallikaris A, Casciano M. Detection of
macular function changes in early (AREDS 2) and intermediate (AREDS 3) age-related macular
degeneration. Ophthalmologica 2011; 225:155-160. doi:10.1159/000320340.

62. Acton JH, Smith RT, Hood DC, Greenstein VC. Relationship between retinal layer thickness and
the visual field in early age-related macular degeneration. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2012;
53(12):7618-7624. doi:10.1167/iovs.12-10361.

63. Wu Z, Ayton LN, Luu CD, Guymer RH. Relationship between retinal microstructures on optical
coherence tomography and microperimetry in age-related macular degeneration. Ophthalmology
2014; 121(7):1445-1452. doi:10.1016/ j.ophtha.2014.01.025.

64. Munk MR, Kiss C, Huf W. One year follow-up of functional recovery in neovascular AMD
during monthly anti-VEGF treatment. Am J Ophthalmol. 2013;156(4):633-643.
d0i:10.1016/j.aj0.2013.05.037.

65. Huang YM, Dou HL, Huang FF. Changes following supplementation with lutein and zeaxanthin
in retinal function in eyes with early age-related macular degeneration: A randomised, double-
blind, placebo-controlled trial. Br J Ophthalmol. 2015; 99(3):371-375.
doi:10.1136/bjophthalmol2014-305503.

66. Mettu PS, Sarin N, Stinnett SS, Toth CA. Recovery of the neurosensory retina after macular
translocation surgery is independent of preoperative macular sensitivity in neovascular age-related
macular degeneration. Retina. 2011;31 (8):1637-1649. doi:10.1097/IAE.0b013e31821800¢0.

47



67. Caramoy A, Liakopoulos S, Menrath E, Kirchhof B. Autologous translocation of choroid and
retinal pigment epithelium in geographic atrophy: Long-term functional and anatomical outcome.
Br J Ophthalmol. 2010; 94(8):1040— 1044. d0i:10.1136/bj0.2009.161299.

68. Pearce E, Sivaprasad S, Chong NV. Comparing fixation location and stability in patients with
neovascular agerelated macular degeneration treated with or without ranibizumab. Eye 2011,
25(2):149-153. doi:10.1038/eye.2010.167.

69. Markowitz SN, Aleykina N. The relationship between scotoma displacement and preferred retinal
loci in low-vision patients with age-related macular degeneration. Canadian Journal of
Ophthalmology 2010; 45(1):58-61. doi:10.3129/i09-244.

70. Amore FM, Paliotta S, Silvestri V, Piscopo P, Turco S, Reibaldi A. Biofeedback stimulation in
patients with agerelated macular degeneration: Comparison between 2 different methods.
Canadian Journal of Ophthalmology 2013; 48(5):431-437. d0i:10.1016/j.jcj0.2013.07.013.

71. Soliman W, Hasler P, Sander B, Larsen M. Local retinal sensitivity in relation to specific
retinopathy lesions in diabetic macular oedema. Acta Ophthalmol. 2012;90(3):248-253.
doi:10.1111/j.1755-3768.2010.01912.x.

72. Forte R, Cennamo G, Finelli ML, Bonavolonta P, Greco GM, De Crecchio G. Retinal
micropseudocysts in diabetic retinopathy: Prospective functional and anatomic evaluation.
Ophthalmic Res. 2012; 48(1):6—11. doi:10.1159/000334618.

73. Raman R, Nittala MG, Gella L, Pal SS, Sharma T. Retinal sensitivity over hard exudates in
diabetic retinopathy. J Ophthalmic Vis Res. 2015;10(2):160-164. doi:10.4103/2008-
322X.163771.

74. Springer C et al. Microperimetry-comparison between the Micro Perimeter 1 and Scanning Laser
Ophthalmoscope fundus perimetry. Am J Ophthalmol. 2005. 139: 125-34.

75. Enoch J.M.. Quantitative layer-by-layer perimetry. Proctor lecture. Investig. Ophthalmol. Vis. Sci,
1978. 17: 208-257.

76. Kani K., Ogita Y. Fundus controlled perimetry. Doc. Ophthalmol. Proc. Ser. 1978. 19: 341-350.

77. Timberlake G.T., et al, Retinal localization of scotomata by scanning laser
ophthalmoscopy.Investig. Ophthalmol, 1982. Vis. Sci. 22:. 91-97.

78. Webb R.H., Hughes G.W.. Scanning laser ophthalmoscope .IEEE Trans. Biomed. Eng. BME,
1981 Jul. 28: 488-492.

48



79. Huang D, Swanson EA, Lin CP, Schuman JS, Stinson WG, Chang W, ve ark. Optical coherence
tomography. Science 1991; 254:1178-1181.

80. Schuman JS, Hee MR, Puliafito CA, Wong C, Pedut KT, Lin CP, ve ark. Quantification of nerve
fiber layer thickness in normal and glaucomatous eyes using optical coherence tomography. Arch
Ophthalmol 1995; 113:586-596.

81. Nouri-Mahdavi K, Nowroozizadeh S, Nassiri N, Cirineo N, Knipping S, Giaconi J, Caprioli J.
Macular ganglion cell/inner plexiform layer measurements by spectral domain optical coherence
tomography for detection of early glaucoma and comparison to retinal nerve fiber layer
measurements. Am J Ophthalmol. 2013; 156(6):1297-1307.

82. Lekskul A, Wuthisiri W, Padungkiatsagul T. Evaluation of retinal structure in unilateral
amblyopia using spectral domain optical coherence tomography. Journal of American
Association for Pediatric  Ophthalmology and  Strabismus 2018; 22(5):386-3809.
doi:10.1016/j.jaapos.2018.05.014.

83. Hess RF, Baker CL, Nerhoeve JN. The pattern evoked electroretinogram: its variability in normals
and its relationship to amblyopia. Invest Ophthalmol Vis Sci 1985; 26:1610-1623.

84. Kiorpes L, McKee S. Neural mechanisms underlying amblyopia. Curr Opin Neurobiol. 1999;
9:480-486.

85. Lewis T, Maurer D. Effects of early pattern deprivation on visual development. Optometry Vision
Sci. 2009; 86(6):640—646. doi:10.1097/0OPX.0b013e3181a7296b.

86. Hess R, Thompson B. Amblyopia and the binocular approach to its therapy. Visual Res. 2015;
114:4-16.

87. Arden GB, Wooding SL. Pattern ERG in amblyopia. Invest Ophthalmol Vis Sci. 1985; 26:88-96.

88. Yoon SW, Park WH, Baek SH, Kong SM. Thicknesses of macular retinal layer and peripapillary
retinal nerve fiber layer in patients with hyperopic anisometropic amblyopia. Korean J
Ophthalmol. 2005; 19:62-67.

89. Enoch JM. Receptor amblyopia. Am J Ophthalmol. 1959; 48:262-274.

90. Slyshalova NN, Shamshinova AM. Retinal bioelectrical activity in amblyopia. Vestn Oftalmol
2008; 124:32-36.

91. Karlica D, Galetovi¢ D, Bu¢an K, Znaor L, Skelin S. Changes in visual evoked potentials curve
parameters in children with amblyopia. Acta Med Croatica 2009; 63:321-324.

49



92. Gopal SK, Kelkar J, Kelkar A, Pandit A. Simplified updates on the pathophysiology and recent
developments in the treatment of amblyopia: A review. Indian journal of ophthalmology 2019;
67(9):1392-1399. doi: 10.4103/ijo.lJO_11_19.

93. Chow KL. Failure to demonstrate changes in the visual systemof monkeys kept in darkness or
colored light. J Comp Neurol.1955; 102:597-606.

94. Russell EL, Kada JM, Hufhines DM. Orange county visionscreening project. Ophthalmologic
evaluation. Sight Saving Rev. 1961; 31:215-2109.

95. Yen MY, Cheng CY, Wang AG. Retinal nerve fiber layer thickness in unilateral amblyopia. Invest
Ophthalmol Vis Sci. 2004; 45:2224-2230.

96. Ikeda H, Tremain K. Amblyopia occurs in retinal ganglion cells in cats reared with convergent
squint without alternating fixation. Exp Brain Res. 1979; 35:559-582.

97. Cleland BG, Mitchell DE, Crewther SG, Crewther DP. Visual resolution of retinal ganglion cells
in in monocularly-deprivated cats. Brain Res. 1980; 192:261-266.

98. Rotruck JC, House RJ, Freedman SF, Kelly MP, Enyedi LB, Prakalapakorn SG. Optical
Coherence Tomography normative peripapillary retinal nerve fiber layer and macular data in
children ages 0-5 years. American Journal of Ophthalmology 2019; doi:10.1016/
j.2j0.2019.06.025.

99. Provis JM, van Driel D, Billson FA, Russel P. Development of the human retina: patterns of cell

distribution and redistribution in the ganglion cell layer. J Comp Neurol. 1985; 233:429-451.

100. Potts RA, Dreher B, Bennett MR. The loss of gangliyon cells in the developing retina of the rat.
Brain Res. 1982; 255:481-486.

101. Altintas O, Yuksel N, Ozkan B, Caglar Y. Thickness of the retinal nerve fiber layer, macular
thickness, and macular volume in patients with strabismic amblyopia. J Pediatr Ophthalmol
Strabismus. 2005; 42:216-221.

102. Araki S, Miki A, Goto K, Yamashita T, Takizawa G, Haruishi K, ve ark. Macular retinal and
choroidal thickness in unilateral amblyopia using swept-source optical coherence tomography.
BMC Ophthalmol. 2017; 17(1):167.

103. Sahin G, Dal D. Analysis of retinal nerve fiber layer thickness in anisoetropic amblyopia via
optic coherence tomography, Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2019;4. doi: 10.1007/s00417-
019-04402-2

50



104.Taskiran Comez A, Sanal Ulu E, Ekim Y. Retina and optic disc characteristics in amblyopic and

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

non-amblyopic eyes of patients with myopic or hyperopic anisometropia. Turk J
Ophthalmol. 2017; 47(1):28-33. doi: 10.4274/tjo.54289.

Huynh, SC. Retinal Changes in Amblyopia. An OCT Study. Investigative Ophthalmology &
Visual Science 2007; 48(13):4826.

Soyugelen G, Onursever N, Bostanct CB, Can 1. Evaluation of Macular Thickness and Retinal
Nerve Fiber Layer by Optical Coherence Tomography in Cases with Strabismic and
Anisometropic Amblyopia, Turk J Ophthalmol 2011;41(5):318-324.

Li J, Ji P, Yu M. Meta-analysis of retinal changes in unilateral amblyopia using optical coherence

tomography. European journal of ophthalmology 2015; 25(5):400-4009.

Wu SQ, Zhu LW, Xu QB, Xu JL, Zhang Y. Macular and peripapillary retinal nerve fiber layer
thickness in children with hyperopic anisometropic amblyopia. Int J Ophthalmol 2013; 6(1):85—
89. doi.org/10.3980/j.issn.2222-3959.2013.01.18.

Liu CH, Ong SJ, Huang CY, Wu WC, Kao LY, Yang ML. Macular thickness, foveal volume,
and choroidal thickness in amblyopic eyes and their relationships to the treatment
outcome. Journal of ophthalmology, 2018, 1-6. doi:10.1155/2018/1967621.

Chen W, Xu J, Zhou J, Gu Z, Huang S, Li H, ve ark. Thickness of retinal layers in the foveas of
children with anisometropic amblyopia. PLoS ONE 2017; 12(3): e0174537.

Celik E, Cakir B, Turkoglu EB, Dogan E, Alagoz G, Evaluation of the retinal ganglion cell and
choroidal thickness in young Turkish adults with hyperopic anisometropic amblyopia, Int
Ophthalmol. 2016; 36(4):515-520. doi: 10.1007/s10792-015-0157-4.

Tugcu B, Araz-Ersan B, Kilic M, Erdogan ET, Yigit U, Karamursel S. The morpho-functional
evaluation of retina inamblyopia. Curr Eye Res.2013; 38(7):802-809. doi:
10.3109/02713683.2013.779721.

Ali Kasem M, Badawi A. Changes in macular parameters in different types of amblyopia: optical
coherence tomography study. Clinical Ophthalmology 2017;11:1407-
1416. doi:10.2147/opth.s143223.

Donahue, Sean P., et al. "Automated perimetry in amblyopia: a generalized depression."
American journal of ophthalmology 127.3 (1999): 312-321.

115. Tarita-Nistor L, Gonzalez EG, Markowitz SN, Steinbach MJ. Fixation characteristics of patients

with macular degeneration recorded with the mp-1 microperimeter. Retina. 2008; 28:125-133.

o1


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ta%C5%9Fk%C4%B1ran%20%C3%87%C3%B6mez%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28182148
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%C5%9Eanal%20Ulu%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28182148
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ekim%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28182148
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28182148
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28182148
https://doi.org/10.3980/j.issn.2222-3959.2013.01.18

EK 1. OZGECMIS

I- Bireysel Bilgiler
Adi-Soyadi: Nilay Bakir
Dogum yeri ve tarihi: Elaz1g- 11.01.1990
Uyrugu: TC
[letisim telefonu: 05070779503
Yabanct dili: Ingilizce
I1- Egitim
Atatiirk [Ikogretim Okulu-Elazig
Kor. Gen. Hulusi Sayin Lisesi-Elaz1g
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk SUAM Go6z Hastaliklar
I11- Unvanlar
2014- T1p doktoru
2015- Asistan hekim
IV- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar
Tiirk Oftalmoloji Dernegi
VI- Bilimsel ilgi Alanlar
Demirayak B., Bakir N., Erko¢ N., Horizontal rektus kaslarinin
goriintiilenmesinde in vivo Share Wave Elastografi kullanimi, Tod 53. Ulusal

Kongresi, 2018

Acar O., Vural A., Bakir N., Celik G.,Refractive Outcomes In Infants With
Treated or Spontaneously Regressed Retinopathy of Prematurity, Tiirkiye Klinikleri
Journal of Ophtalmology, doi: 10.5336/0phtal.2019-64716

Olgu Sunumu: Poliarteritis Nodosa, Bakir N., Kasapoglu E., Tod 53. Ulusal
Kongresi, 2018

Olgu Sunumu: T hiicreli Lenfomada G6z Tutulumu, Bakir N., Kasapoglu E.,
Tod 53. Ulusal Kongresi, 2018

52



EK 2. ETIK KURUL ONAYI

BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
' KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Ambliyopi hastalarinda Mikroperimetri ile Fiksasyon Stabilitesi,
Lokasyonu ve Makuler Sensitivite Degerlendirilmesi
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2018/434
Versivon
= 1y i
o Belge Ady Tarihi Namarns Dili
E2  [ARASTIRMA PROTOKOLO 15112018 I Tockge () Ingilizee 0 Diger 0]
2% |BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR 15112018 . 2 S )
EZ |[FORMU e Tarkge B4 gilizeed  Diger )
27 | OLGURAPOR FORMU 15.11.2018 1 Torkge B Ingilize 0 Diger [
a ARASTIRMA BROSURU Torkge [ | Ingilizee (]  Diger []
g Belge Ads Agiklama
2 SIGORTA a
E ARASTIRMA BUTGCES! (m]
< | BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER o
E FORMU
= ILAN [m]
& gg "YILLIK BILDIRIM [m]
g Z | SONUG RAPORU (=]
S8 SOV BIORMER (]
|2  IDIGER: [m]
— | KararNo: 2019-04 <Oy Tari: 18.02.2019
= E: Yukmda balgxlen vmlen bagvums dosyas ile ilgili belgder nnsummmlcnlmmm mkoe. muc )nklmm ve mml:tl dikkate almarak
= ve uygun by olup bagvuru inde ctik ve bilimsel
C | suknca buluamadigma toplantiya katilan etik kusul Uye tam say salt gogunlugu ile karar veril
= {tag ve Biyolojik Urtnlenn Klink Ansunnllm Hakkmnda Yoactmelik kupsnmmda yer alan tnsunnnlulplmmlu igin Tarkiye llag ve Tibbi
Cihae Kurumu'ndan izin B
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
ETiK KURULUN CALISMA ESASI llK‘alc ‘::::yolo_uk Urlinterin Klinik Aragtrmalan Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalan
BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADE: | UzDr.Giilsiim Oya Hergiinsel
U /A ¥ 1 ik Alani Kurumu Cinsiyet Ang:'!m!' e Katihm * man /JJ
Uz Dr.Golsom Ova HERGONSEL R‘:’:"“ il BEAH e0 [x®@ |e0 |v@ [e0 | wO f‘ I)}‘]v
Dog.Dr Sadik Sami HATIPOGLU | Cocik SeBhh Ve BEAH e® | k0O |60 [w@ |e&® [wD
Fizaksel Tip ve . = v
Dog.Dr Meltem Vral Rtk G n BEAH E0 |K® |[eO (@ [0 |[uO “bJ.,
Do, Dr Asuman GEDIKBAS] Biyokimya 10.0st Tip Fak. EQ |k® [0 [v@ [e0 [ n0 AL
. Plastik, Rek. Vi y
Prof De.Ufuk EMEKLI Bt O I‘ 1.0.1st. Tip Fak. ER |kO |0 |H® |EO |HO T4, 0q vh
Uz Dr Golay OZGON Farmakolog Nesiller Genetik e0 |k® |e0 |u® |0 |[uO ‘-’“‘7
Uc D Kaye Sans NIZAMOGLU Halk Saghigt Tet Sop. Mud EE kO |0 0@ leo | uo 4 f%?
Envre Sahin a"l“"‘l‘.’s‘ﬁ". Ist. Sag. Mud e® |kO |EQ |H e0 |uO (( q
Ozkan TUM Hukuk Ist Sag. Mod e@ |k0O |EQ |HE |e@ |00
3 = L
Cengiz KIZILABDULLAH Sivil Vaandas b ms:;f‘c":::'z'?"" E® |xO |0 |u@ |0 |uHO
*:Toplantida Bulunma ,F
Etik Kurul Bagkanmnin
Unvani/Ady/Soyadi: r.Glilsiim Oya Hergiinsel
imza:

i

Not: Etik kurul bagkan, imzastmn yer almadigs her sayfaya imza atmalir.

53



BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI|
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Ambliyopi hastalarinda Mikroperimetri ile Fiksasyon Stabilitesi,
Lokasyonu ve Makuler Sensitivite Degerlendirilmesi
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2018/434
BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
= ETIK KURULUN ADL KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
g S ACIK ADRESI: Zuhuratbaba Mh. Tevfik Saglam Cd. No:11 Bakirk8y Istanbul
% g TELEFON (0212) 414 74 04
;E FAKS (0212) 414 74 04
E-POSTA gulnur.yilmaz2(@saglik.gov.tr
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Uz. Dr. Bengi DEMIRAYAK, As. Dr. Nilay BAKIR
UNVANIADUSOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Goz Hastaliklar:
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim Ve Aragtirma Hastanesi
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANIADISOYADI
DESTEKLEYICT
= PROJE YURUTUC(SO
= UNVANUVADISOYADI
= (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
S destek alaniar igin)
= DESTEKLEYICININ YASAL
) TEMSILCISI
2 FAZ 1 o
E FAZ2 m}
% FAZ3 (]
-
FAZ4 a
ARASTIRMANINFAZI vE | Gozlemsel ilag caligmast D
TURU Tibbi cihaz klinik aragtirmasi O
In vitro tibbi tan: cihazlari ile
yapilan performans a
degerlendirme caligmalar
Hag dist klinik aragtirma 0o
Diger ise belirtiniz: Prospektif Kontrol Klinik Aragtirma
msTbmAyanAN TEK agmz COK MEaxezx_l ULUE.}AI, ULUSLARARASI OJ

Etik Kurul Bagkammin =~
Unvan/Ad)/Soyadi: Uz.

o B W

Not: Edik kurul bagkami, imzasimn yer almadids her sayfaya imza atmaldir.

tilstim Oya Hergiinsel

54




