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OZET

Strabismus Olgularinda Retina Sinir Lifi Tabakas Kalinhgimn Optik Koherens
Tomografi le Degerlendirilmes

Amag: Ambliyopi ile birlikte olan ve olmayan strabismik hastalarin retina sinir lifi
tabakas: kalinligimi mukayese ederek, retinal yapisal degisiklikleri belirlemek ve optik
koherens tomografinin erken tan: araci olarak degerini belirlemektir.

Gereg ve Yontem: Strabismusu olup ambliyopisi olmayan 20 hasta, strabismusu ve
ambliyopisi olan 21 hasta ve 20 saglikl1 birey ¢alismaya dahil edildi. Tim olgularda tam bir
oftalmolojik muayeneye ek olarak optik koherens tomografi ile retina sinir lifi tabakast
kalinligr ve makila kalinligi analizi yapildi.

Bulgular: Strabismusu olup ambliyopisi olmayan hastalarda (grup 1) Ust kadran retina
sinir lifi tabakas: kainligi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince
bulundu (p=0,038). Strabismusu ve ambliyopis olan hastalarin ambliyop gozleri (grup 2),
ortalamaretina sinir lifi tabakasi, Ust kadran ve at kadran kalinlig: agisindan kontrol grubuna
gore igatistiksel olarak ince bulundu. Strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop
olmayan gozleri (grup 3) ortalama retina sinir lifi tabakasi, Ust kadran ve alt kadran kalinlig:
ise kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ince bulundu(sirasiyla p=0,031; p=0,018;
p=0,021). Strabismusu olup ambliyopisi olmayan hastalarin (grup 1) nazal makiler kadran
kalinligi, strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop olmayan gozlerine (grup 3)
oranla istatistiksel olarak anlamli derecede ince saptandi (p=0,041). Grup 1'in alt makiler
kadran kanligi, grup 2'den idatistiksel olarak ince saptandi (p=0,043). Strabismusu ve
ambliyopisi olan hastalarin ambliyop gozlerinin (grup 2) temporal makiler kadran kanlig,
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli derecede kain bulundu (p=0,021).
Strabismusu ve ambliyopis olan hastalarin ambliyop olmayan gozleri (grup 3) merkez
makila kalinligi ve temporal makiler kadran kalinligi agisindan, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede kalin bulundu (sirastyla p=0,065; p=0,005).

Sonug: Strabismus ve ambliyopide saptanan retina sinir lifi degisiklikleri, retinada
yapisal hasarin oldugunu gostermektedir. n vivo, non-invaziv bir goriintileme yontemi olan
Optik Koherens Tomografi’ nin strabismuslu olgularda ambliyopi erken tam araci olarak umut
vadetmektedir.

Anahtar sozcukler: Ambliyopi, makuler kalinlik, optik koherens tomografi, retina sinir
lifi tabakas: kalinligi, strabismus
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ABSTRACT

The Evalution Of Retinal Nerve Fiber Layer Thicknessin Strabismic Patients
Measured With Optical Coherence Tomography

Purpose: To compare retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness and macular thickness
of strabismic patients with healthy subjects using optical coherence tomography.

Materials and Methods: The study group consisted of 20 strabismic patients with no
amblyopia, 21 drabismic patients with amblyopia and 20 healthy subjects. Detailed
ophthalmological examination and RNFL thickness and macular thickness measurements
using optical coherence tomography were performed.

Results Superior quadrant RNLF thickness was significantly thicker in group 1 in
comparison to the control group (p=0.038). There was no statistically difference between
other parameters (p>0.05). Average RNLF, superior and inferior quadrant thickness was
significantly thinner in group 2 in comparison to the control group. There is not statistically
significant difference between other parameters (p>0.05). Average RNLF, superior and
inferior quadrant thickness was significantly thinner in group 3 in comparison to the control
group (p=0.031; p=0.018; p=0.021). There was not statistically significant difference between
other parameters (p>0.05).

Macular nasal quadrant thickness was thinner in group 1 in comparison to the group 3
(p=0.041). Macular inferior quadrant thickness was thinner in group 1 in comparison to the
group 2 (p=0.043). Macular temporal quadrant thickness was thicker in group 2 in
comparison to the control group (p=0.021). Central macular thickness and temporal quadrant
thickness was thicker in group 3 in comparison to the control group (p=0.065; p=0.005).

Conclusions: The RNLF changes in strabismic and ambliyopic patients indicates retinal
structural damages. Optical Coherence Tomography is a noninvasive, in vivo imaging
technique and it is promising as a means of early diagnosis in strabismic amblyopia.

Keywords: Amblyopia, macular thickness, optical coherence tomography, retinal nerve
fiber layer thickness, strabismus
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1. GIRiS

Toplumlarin gelismesiyle bireylerin gorsel yeterliliklerinin énemini anlamalari,
ambliyopi sonucu ortaya c¢ikan gorme azligint 6nemli bir sosyoekonomik problem
haline getirmistir. Toplumda % 2-4 siklikta gorulen sasilik, ambliyopi igin 6nemli bir
risk faktoradur. Sasiligin nedeni bilinmemekle birlikte, genetik basta olmak Uzere pek
cok faktorun etkili oldugu dustinulmektedir. Binokiller gérmenin saglanabilmesi ve
ambliyopi gelismemesi icin, sasiligin en erken donemde teshis ve tedavi edilmesi
gereklidir.

Strabismik insanlarda yapilan otops caligmalarinda, lateral genikilat nikleus
(LGN) hucrelerinde kigtlme ve sayisinda azal ma saptanmistir. Hayvan deneyleri, erken
gorsd gelisim sirasinda bulanik goruntl ve strabismusun, LGN ve striat kortekste
yapisal ve fonksiyonel hasara neden olabilecegini gostermistir. Gorsel  korteks
degisiklikleri, strabismus ve ambliyopide birincil konumda yer alsa da retina sinir lifi
kalinligim niceliksel olarak degerlendiren optik koherens tomografi ile strabismusa
bagl1 retinadaikincil degisiklikleri tespit etmek mimkanddr.

Bu ¢aligmanin amaci, ambliyopi ile birlikte olan ve olmayan strabismik hastalarin
retina sinir lifi tabakas: kalinligint mukayese ederek, retinal yapisal degisiklikleri ve
OKT’ nin erken tam araci olarak degerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Strabismus

2.1.1. Tamm

Sasilik, iki goziin gorme eksenlerinin birbirine paralel olmamasi durumuna denir.*
Prevelansi degismekle birlikte beyaz irkta % 2-4 siklikta, siyah irkta % 0,6 oramnda
goruldigti bildirilmistir.? Graham 4748 cocuk lizerinde yaptigi arastirmada % 5,4
oraninda manifest sasihik bildirmistir.® Manifest sasilik icin Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan calismalarda da ayni prevelans oranlar: bildirilmistir.*® Amerika
ve Avrupa da ezotropya daha sik gorulirken, Afrika ve Asya da ekzotropya daha sik
goriilmektedir.”

Sasilik tek bir gozde izlenebildigi gibi, iki gz arasinda aternasyon gosteren
sekilde ya da zaman zaman ortaya ¢ikan formlarda olabilir. Toplumda ezodeviasyonlar
en sk gordlen kayma tipidir. Yapilan cgalismalarda komitan ezodeviasyonlarin
ekzodeviasyonlara gore 10:1 oraminda fazla goruldugul, ekzodeviasyonlarin ise siklikla
intermittan oldugu rapor edilmistir.*®

Sasilik terminolojisi karisik gorilmekle birlikte belli takilar kullamimaktadir.
Tropya manifest kaymalarda, forya latent kaymalarda kullanmlir. Komitan sasilik her
bakis yoninde aym derecede kayma olmasi, inkomitan sasilik ise farkli bakis
yonlerinde degisen, belli bir bakis yontunde kaymamn artmas: durumunda kullanilan
terimlerdir. Sasiligin yonine gore i¢ ezo, dis ekzo, yukar: hiper, asagi hipo ekleri
kullanilr.®

Sasilik etiyolojisi halen kesinlik kazanmis degildir. Sasiligin ortaya gikmasinda
dustk dogum agirlhigi, gebelikte sigara icilmesi, hipermetropik kirma kusuru, irksal
farkliliklar gibi predispozan faktorler 6ne strdlmistir. Yapilan calismalar kalitsal
etiyolojiye isaret etmektedir.” Heredite ézellikle primer sasilikta Hipokrat zamanindan
beri 6ne siirtilmistir. ™

Sasilik icin her durumu kapsayan bir siniflama hentiz mevcut degildir. Sasiliklar
flzyon durumuna gore forya, intermittan tropya, tropya seklinde; fiksasyon durumuna
gore dternan ve monokuler; kaymamn fiske eden goz ya da bakis yonine bagl

degiskenligine gore inkomitan, konkomitan; kayma sekline gore horizontal, vertikal ve



torsiyonel olarak siniflandirilabilir. Ayrica parditik ve restriktif sasiliklar da
siniflandirmada yer almaktadir.

2.1.2 Ezotropya
Ezotropyalar sasihigin en sk formunu olusturur. Infantil, akomodatif, siklik ve
akomodatif olmayan formlart mevcuttur. Ezotropyada baslangi¢ yas1 bimodal dagilima
sahiptir. En blyuk pik 12- 18. aylardan 6nce olusurken, geg baslangicli ezotropya piki
3-4 yaslarinda gorulur. Erken baslangicli ezotropyal: olgular siklikla emetropik iken,
geg baslangigli ezotropya genellikle akomodatif ezotropya seklindedir.>**

Infantil ezotropya, ezotropyalarin en sik formudur. Saglikli bir yenidoganda
dogumdan sonra ilk alti ay igersinde gelisen ezotropya olarak tammlanir. Y apilan
caligmalarinda birgok yenidoganin, yasamin ilk 2-4 ay: igerisinde diizelen orta derecede
diverjan bir sasilikla hayata basladig: bildirilmistir. Bu dénem infantil ezotropyanin ilk
fark edildigi yastir. Etiyolojide motor ve duyusal nedenler bildirilmistir.*?

Refraktif akomodeatif ezotropya da, normal akomodeatif
konverjans/akomodasyon (AC/A) oram mevcuttur. Refraktif akomodatif ezotropya
genellikle +4.00 D ile +7.00 D arasinda yer alan ve hastanin flizyonel diverjans
amplitidinun otesine dusen asirt hipermetropiye karsi gelisen cevaptir. Refraktif
olmayan akomodatif ezotropyada ise yuksek AC/A oram yer alirken belirgin bir
refraksiyon kusuru bulunmamaktadir. Bu hastalarda konverjans fazlaligi ve
akomodasyon bozuklugu mevcuttur. Siklikla 2,5 yas civarinda intermittan ezotropya
seklinde gorullr. Bazi gocuklarda ezotropya uzun sire intermittan kalirken bir kisminda
kalic1 hale gelir.™®

Siklik ezotropya, 24 saat siren aternan manifest ezotropyanin ardindan diger
bir 24 saat norma binokulerite ile karakterize son derece nadir bir klinik durumdur.
Ezotropya varliginda hastada anormal retinal korrespondans ve supresyon, kayma
duzeldigindeise normal flizyonel yetenek ve stereops's mevcuttur.

Duyusal ezotropya, fuzyonla etkilesime giren veya flzyonu ortadan kaldiran
katarakt, optik atrofi gibi tek tarafli gbrme keskinliginin azaldigi durumlarda ortaya
Gikar.

Ayrica konverjans fazlaligi, konverjans spazmi, diverjans yetmezligi ve diverjans

pardizisi de ezotropya nedenleridir.



2.1.3. Ekzotropya

Ekzotropya bir veya iki gozin intermittan veya sabit olarak manifest disa
kaymasidir. Latent disa kaymada ekzoforya terimi kullanilir. Genellikle ekzoforyada,
sabit ekzotropya gelisimine dogru egilim vardir. Ekzotropya, ezotropyamn 1/3' U kadar
siklikla izlenir. Genellikle 18 ay ile 4 yas arasinda gozlenir. Hastalarin % 60 ila % 70’
ini  kadinlar olusturur. Baslica sebebi fuzyond konverjans eksikligi olarak
bildirilmistir.*** Kirma kusuru normal dagilim gosterir. Yapilan calismalarda
ekzotropya manifest olmaya basladiginda, dis rektus kasi néronlarinin uyariimasiyla
aktif diverjansin olustugu gosterilmistir.

Intermittan ekzotropyada kayma olmadigi zaman normal, kayma durumunda ise
anormal retinal korrespondans saptanir. Y akinda ¢ok iyi stereopsise sahip olan hastalar,
stereopsisin azaldigi uzak mesafede ise genislemis bir gorme alanindan yararlanirlar.
Alt oblik hiperfonksiyonu ve tim alfabe paternleri eslik edebilir. Hastalarin gogu parlak
gines 1sginda kayan gozlerini kisarak bakarlar. Parlak 1s1gin neden oldugu gorsel
konflizyonun ve diplopinin giderilmesi ile ilgili oldugu ©6ne sirilse de tam nedeni
bilinmemektedir. "’

Infantil ekzotropya dogumdan hemen sonra veya 1 yasindan énce ortaya gikan
genis ve sabit agil1 bir ekzodeviasyondur.

Ezotropyanin cerrahi ile fazla duzeltiimes sonucu ortaya cgikan konsekutif
ekzotropya, herhangi bir gbz hastaligina ikincil ortaya gikan sekonder ekzotropya da

mevcuttur. 8

2.2. Binokiler Gorme

2.2.1. Tamm

Binokuler gorme, her iki gozi aym anda kullanarak gorsel uyaranlarin tek bir
goruntti olarak algilanmasidir. Binokuler tek gérmede, her bir gozden kaynaklanan ayri
ve farkli goruntiler flizyon mekanizmasiyla tek bir gorintt olarak degerlendirilir.
Hayatin ilk 3-5 ayinda binokuler duyusal fuzyon ve binokuler duyarlilik heniiz
gelismemistir.”>#* Fizyonal verjans gz hareketleri de aymi periyotta olgunlasmaya
baslar.?*?* Binokiiler gérme hayatin ilk birkag yil icerisinde kazanilir ve gelisimi icin

baz: sartlarin olmast gerekmektedir;



1. Her iki gdzden berrak bir goruntti gelmesi
2. Beyindeki gbrme aanlarinin, birbirinden hafifce farkl: iki gortntinin
flzyonunu temin edebilmek igin gerekli beceriye sahip olmasi
3. ki goziin tiim bakis pozisyonlarina koordine olmasi’®*
Tek gozle gorme iki boyutludur. Derinlik hiss olan ¢ boyutlu gérmeigin, iki gbz
ve gorme sinir liflerinin kiazmada gaprazlasmas: gerekir. Normal binokiler tek gdrme

flzyon ve stereopsis ile agiklanmaya ¢alisilmaktadir.

2.2.2. Fluzyon

Her iki g0z tarafindan farkl1 algilanan tek bir objeye ait iki gorintinun, kortikal
gorme merkezlerinde birlestirilip Ust lste cakistirilmasidir.”® Fiizyon sensoriyel
(duyusal) ve motor flizyon olarak iki farkli bilegkeden meydana gelir. Duyusal flizyon;
her iki gozle gorulen birbirine boyut parlaklik ve keskinlik agisindan yeterli benzerlikte
olan iki ayr1 hayalin kortikal gorme merkezlerinde tek olarak algilanmasidir. Esit
olmayan imajlar fizyon olusumu igin engel teskil eder. Motor flizyon; duyusal
flzyonun saglanabilmes igin gozlerin gerekli pozisyona getirilmesi ve bu pozisyonlarin
devamliligimin saglanmasinda rol oynar. Motor flizyon sayesinde cisim hangi yonde ve
derinlikte hareket ederse etsin tek goriintiiniin devamlihigi saglamir.?® Fiizyonun varlig
ya da yoklugu sasiligin tani, tedavi ve prognozunda dnemlidir. Flizyon kayb: diplopi ile
sonuglanir. Hasta flzyon yapamiyorsa sasilik operasyonu sonrasi binokuler gorme
olusturulamaz. Bu nedenle fuzyon yapamayan hastalarda cerrahi planlanirken daha
dikkatli olunmalidir.?®

2.2.3. Stereopsis

Stereopsis gorsel nesnelerin  goreceli olarak derinlikle yani Ug¢ boyutlu
gozlemlenmesidir.”’  Stereopsis iki goziin horizontal non-korrespondan retina
eemanlarinin ey zamanli uyariimas: ile olusur. Horizontal disparitenin kendisi
stereoptik algimin uyariimasi igin yeterlidir. Vertikal disparite mevcudiyetinde stereopsis
olusturulamaz.?** Stereopsis dogumda yoktur. Yaklasik 3. ayda gelismeye baslar®*
ve en az 3 yasina kadar olgunlasma siireci devam eder.**® Y agamin erken déneminde
okuler paraellik icerisinde olan gorsel deneyimlerin, binokiler fonksiyonlarin ve

dolayisiyla gorme korteksinin gelisimi agisindan onemli bir role sahip oldugu birgok



arastirma sonucu gosterilmistir. Anormal binokiler gdrme deneyiminin etkili oldugu
periyodu inceleyen bu calismalarin pek cogu, dtta yatan norofizyolojik fonksiyonel
bozukluklarin; anatomik ve eektrofizyolojik degisikliklerin ortaya ¢ikist sirasinda etkili
oldugu konusunda hemfikirdir. Yasamin erken doneminde gelisen sasiligin stereopss
kaybi ile sonuglandigi bilinmektedir.***® Bebeklik donemindeki g6z kaymasi
stereopsiste ciddi kayiplara neden olmasina karsin, 2 yastan sonra olusan goz kaymalari
tipik olarak daha iyi stereokeskinlikle birliktelik gosterir.***® Ambliyopide stereopsiste
azalma gozlenir. Ambliyopi distnilen kiguk gocuklarda gérme keskinligi muayenes

yapilamiyorsa, ambliyopi tespitinde stereopsis testleri kullanilabilir.

2.3. Ambliyopi

2.3.1. Tamm

Ambliyopi, rutin oftalmolojik muayenede herhangi bir organik nedenin
saptanmadigi, gorsel gelisim esnasinda gozlerden birinin ya da her ikisinin gorsd
deprivasyonu ya da anormal binokuler etkilesimi sonucu gorme keskinliginde azalmayla
karakterizedir. Zamanminda ve uygun tedaviyle geri donist olabilen bu durum halen
bilim adamlari ve klinisyenlerin ilgisini geken bir konudur.**** Pratikte ambliyopinin
tammu iki g0z arasinda Snellen eseline gore iki sira fark olarak tamimlanir ancak gergek
anlamda ambliyopi 10/10 sirasinda birkag harf gorememekten el hareketi dizeyine
kadar degisir.>>> Ambliyopi genellikle tek tarafli olmakla birlikte iki tarafl: da olabilir.
Y apilan calismalarda ambliyopi sikliginin % 1,3-3,5 arasinda oldugu belirtilmistir.>**
Ulkemizde yapilan calismalarda ambliyopi sikligin Ekinciler ve ark. % 1-3, Ozan ve
ak. % 2,11, Erdem ve ark. % 2,97, Akyol ve ark. % 1,5-2,9 olarak bildirmislerdir.>>°

Ambliyopi, sasilik ile birlikte en sik gorilen duyu anomaisidir ve cocukluk
cagindaki dusik gorme keskinliginin en sik etkenidir. 45 yas ati gbrme azlig
nedenlerine bakildiginda, gdrme azlhigimn nedeni olarak ambliyopi tim travma ve diger
okller hastaliklarin éniine gegmektedir.®

Ambliyopi, ortam opasitesi, okllizyon, strabismus, anizometropi, dizeltilmemis
yuksek refraktif kusur gibi ¢ok farkli nedenlere baglidir. Prematiire doganlarda, gelisim

geriligi olan gocuklarda ve dogum sirasinda veya sonrasinda kafa travmasina maruz



kalmis bebeklerde ambliyopi sikhigimn daha fazla oldugu goriilmistir.®% Aile
hikayesinin olmasi ambliyopi icin bir risk faktoriidiir.%*

Ik 2-3 yas, cocuklarin ambliyopiye en duyarl: olduklar: yastir ve duyarlilik gocuk
6-7 yasina ulasana kadar, gorsel gelisim tamamlanp, retinokortikal yollarin ve gorsdl
merkezlerin anormal gorsel girdilere direngli oldugu doneme kadar azalarak devam
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2.3.2. Ambliyopinin Simflandirilmas

Ambliyopiyi fonksiyonel ve organik olarak sinmiflayan gorisler mevcuttur.
Fonksiyonel ambliyopi isg;

1. Strabismik ambliyopi

2. Anizometropik ambliyopi

3. Vizud deprivasyon ambliyopisi

4. Idiyopatik ambliyopi

5. Nistagmusa bagli ambliyopi seklinde siniflanabilir.

2.3.2.1. Strabismik Ambliyopi

Sasilik en sk ambliyopi nedenlerinden birisidir. Gozlerdeki paraelligin
bozulmas: nedeni ile fonksiyon dis1 kalan gozin foveasindan gelen uyarilarin
retinokortikal yolda aktif inhibisyonu nedeni ile olusur ve her zaman tek taraflidhr.
Sasilik hastalar: fiksasyon igin bir gdzlerini kuvvetle tercih ederler. Bunun sonucunda
fikse edemeyen gozde ambliyopi gelisir. Sasilik ne kadar erken baslamis ve uzun
sirmus ise o kadar derin ambliyopi olusur ve tedavisi zorlasir. Anizometropisi olan
strabismik bir hastada aternasyon daha az goruldigu icin ambliyopi gelisme olasiligt
daha fazla ol maktadir.*®

2.3.2.2. Anizometropik Ambliyopi

Iki goz arasindaki kirma kusurunun farkli olmasi sonucu, kirma kusurunun ytiksek
oldugu gbzde retinadaki hayalin bulamk tesekkil etmesi ile gelisir. Yuksek kirma
kusuruna bagli olarak anizometropik gdzden kaynaklanan bulanik goruntt ile diger
g0zden kaynaklanan net goruntl viziel Kkortekste birlestirilemez ve bulanik gorintt

aktif olarak suprese edilir. Bulamk foveal gorintuler nedeniyle gdrme gelisimi



olmamaktadir. Anizometropinin optik olarak duzetilmesinin yol agabilecegi anizokoni
de bir baska ambliyojenik faktor olarak karsimiza gikar. Anizometrop hastalarin gogu
ortoforiktir. Bu hastalarda ambliyopiyi ortaya ¢ikarmanin tek yolu gérme diizeylerinin
degerlendirilmesidir.

Anizometropik ambliyopi hipermetropik gozlerde daha sk, miyopik gozlerde
daha az gorulmektedir. iki g6z arasindaki sferik miyop degerinin 2 dioptri, sferik
hipermetropi degerinin 1 dioptriden fazla olmasi ambliyopi riskini arttirir.®” Miyoplarda
refraksiyonu yiksek olan gz yakin igin, diger g6z ise uzak igin kullaniir ve her ikisi de
akomodasyon yaptig: icin ambliyopi nadir gorulir. Hipermetropide bir gbzde netlik
saglandiginda diger gozde de netlik saglanmasi igin akomodasyon uyarisi yoktur ve
surekli olarak o gbozde hayal bularnik olusur ve sonugta hipermetrop olan gozde
ambliyopi gelisir.

Her iki gbzde -10 diyoptri ve Uzerinde miyopis veya +5 diyoptri ve Uizerinde
hipermetropisi olan ¢ocuklarda refraktif kusur duzeltiimemisse ametropik ambliyopi
ortaya cikabilir.

Tek ya da iki tarafli dizetilmemis yiksek astigmatizmaya bagli olarak
meridyonel ambliyopi gelisebilir ve 3-5 yas arasinda astigmatik kusurun dizeltilmesi

ambliyopi gelisimini azalttig gosterilmistir.®

2.3.2.3. Vizue Deprivasyon Ambliyopis

Yenidogan doneminden 7-8 yasina kadar g0zin uyarilardan yoksun kalmasi
sonucu ortaya c¢iktigi disunulmektedir. Deprivasyonun olusmasina, konjenital ve
travmatik kataraktlar, korneal |6kom, CUveit, vitritis, vitreus hemorgjisi ve retina
dekolman: gibi optik saydamlig: bozan durumlar neden olur.?*?® Tek tarafli deprivasyon
Gift tarafl1 olana gore daha derin ambliyopi olusturur.®® Uzun siireli kapama tedavisi ya
da tek tarafli atropinizasyon tedavileri sonrasi saglam gozlerde deprivasyon ambliyopisi
gelisebilmektedir. Dogumdan sonrailk 3 ay igerisinde optik aksi kapatan patoloji tedavi
edilmezse foveal gelisim olmaz. Onemli monokiler konjenital lens opadteleri
giderilmeli ve optik duzeltme mimkin olan en kisa surede (ilk birkag hafta)

yapilmalidir. Binokuler benzer opasiteler iseilk 6 haftaigerisinde giderilmelidir.



2.3.2.4. idiyopatik Ambliyopi

Refraksiyon kusuru olmayan, binokiler tek gdrmesi olan ve ambliyojenik
nedenlere sahip olmayan hastalar igin bu tanimlama kullaniimaktadir. En nadir gorilen
ve tedavisi en zor formdur. Diger ambliyopi tiplerinde oldugu gibi saglam goz
kapatilinca gorme keskinliginde artis gozlenir fakat tedavi sona erdirildiginde gérme
keskinligi yeniden azalmaktadir.® Bebeklik déneminde bifoveal fiksasyonu engelleyen
gecici anizometropi veya yiksek astigmatizma gibi durumlarin sorumlu oldugu
diisiinilmektedir.™

2.3.2.5. Nistagmusa Bagli Ambliyopi

Nistagmus, gozlerin ritmik titresimi olarak tammlanan istemsiz hareketleridir.
Nistagmusun gorme azliginin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugunu belirlemek cogu
zaman zordur. Bazi caligmalarda nistagmusa bagli ambliyopi daha ¢ok organik

ambliyopi simif1 icinde tutulmaktadir.™

2.3.2.6. Organik Ambliyopi

Kuicuk, suboftalmoskopik morfolojik degisikliklerin goruldugl ancak belirgin
patolojilerin izlenmedigi, gorme keskinliginin azaldig1 ve yeterli ambliyopi tedavisi
yapildigi halde gorme keskinligi belirli bir dizeyin Uzerine ¢ikmadigi durumlarda
organik ambliyopiden bahsedilebilir. Enoch, retinal reseptdr dizilimindeki bozukluga
bagli organik patolojinin geri donisi olmayan ambliyopiye neden oldugunu ileri
surmis ancak baska calismalar bunu desteklememistir.

2.4. Retina Sinir Lifi Tabakas (RSLT)

2.4.1. Anatomi
Retina sinir lifi tabakasi, retinamn en i¢ tabakasini olusturur ve yaklasik 1-1,2
milyon retina ganglion hticre aksonlariyla beraber astrositler, retinal damarlar ve Mller
hiicrelerinin  uzantilar1 tarafindan olusturulur. Adtrositler aksonlarin  beslenmesini
saglarlar.
Retinamin Ust ve at yarisindaki lifler, horizantal orta hatti gegmezler ve
birbirlerinden yatay bir hatla ayrilirlar. Makiladan gelen lifler horizantal yerlesim



gosterirler ve optik sinire temporal taraftan giren papillomakiler demeti olustururlar.
Disk temporalinde papillomakuler demet periferinde kalan lifler ise demet Uzerinden
ark yaparak diske ulagtiklari icin arkuat lifler olarak bilinirler. Diskin nazalinden gelen
lifler ise yelpaze seklinde direkt olarak optik diske ulasirlar.”

Optik sinir basinin U tabakas: mevcuttur.

& Ylzeyel tabaka: Asdtrositlerce desteklenir ve oftamoskopla rahatca
goOzlenir.

b- Prelaminer tabaka: Retina duzleminden posteriora dogru agi yapmis
olan retina sinir liflerinden olusur ve ancak santral ¢canak iginde gozlemlenebilir.

c- Laminer tabaka: Lamina kribrosa ve icinden gegen sinir lifleri

demetlerinden olusur.

Optik diskte, retina gangliyon hiicre aksonlar1 1-4 mm? lik bir skleral agikliktan
g0zu terkederler. Bu agiklik skleral kanal adim alir ve optik diskin kenarim meydana
getirir. Ortalama ¢ap1 1,75 mm olup oval sekillidir. Skleral kanalda 1,2 milyon sinir lifi
g0zu terkeder. Skleral kanal ¢api optik disk ¢apr ile oldugu kadar gozin biyukltgu ile
deiliskilidir. Hipermetropide oldugu gibi skleral kanal1 kiigiik olan gdzlerde optik disk
cap1 kiglk, miyopide oldugu gibi biyik olanlarda ise disk ¢api da biyuktir. Lamina
kribroza; skleral kanal boyunca uzanan bir dizi kollajen bag dokusu plagindan olusmus
yapidir ve icinde 200-400 yerinden ‘'por’’ adi verilen agikliklarla perfore olmus
durumdadir. Bu deliklerden retina sinir lifleri demetleri geger. Bulyuk delikler zayif bir
bag dokusu destegine sahip olup, bu deliklerden glokomat6z hasara en duyarli olan
genis sinir lifleri gegmekte ve ileri derecede hasar oldugunda bu delikler yarik seklinde
gorulmektedir. Optik canak, optik sinir bagimn tam ortasinda yer alan néral disk
dokusunun bulunmadigi, soluk renkli bir ¢okintidur. Canagin boyutlart optik diskin
bayukltgiyle iligkilidir. Cukur kismin diginda kalan bélge ise néroretinal rim olup, rim
adam disk ¢apindan bagimsiz olarak tim norma gozlerde sabittir. Genis fizyolojik
cukurluk, skleral kanal blyukltgt ile igcinden gegen sinir lifi sayisi arasindaki
uyumsuzlugun bir sonucudur. Bu gukurlugun ¢capi, genellikle gukur ¢apinin disk ¢apina
oram (c/d) seklinde bdirtilir ve normal olarak 0.3 veya daha kuguk olup, norma
insanlarin sadece % 2 sinde 0.7’ nin Gzerindedir. Bu oramin artmasi glokomat6z hasarin

gostergesidir.”
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Periferik retinada bulunan gangliyon hiicrelerinin aksonlar: sinir lifi tabakasinin
derin katlarinda ve disk rimine yakin bulunurken, optik diske yakin gangliyon
hiicrelerinin aksonlari ise tabakamn yuzeyel katlarinda ve santrale yakin seyrederler.
Sinir lifi tabakas: peripapiller bolgede kalin iken, perifere gidildikge incelir.

Peripapiller bolgede RSLT kalinhig “cift horguc” paterni gosterir. Iki horgucl
kalin alt ve ust kadranlar, aradaki gukurluklar: ise ince nazal ve temporal kadranlar
olusturmaktadir. RSLT kalinliginin, optik diskten uzaklastikga inceldigi, ust ve alt
bolgelerde en kalin, tempora ve nazal bolgelerde ise ince oldugu, foveada ise gangliyon
hiicreleri ve i¢ pleksiform tabakamn bulunmadigi gosterilmistir. Ozdek ve ark.
yaptiklar: calismada yasla birlikte RSLT' nininceldigini ve yilda ortalama 5600 sinir lifi
kayb1 (% 0,31) oldugunu gostermislerdir.™

2.4.2. Retina Sinir Lifi Tabakas Analiz Teknikleri

Optik sinir igindeki veyasinir lifi tabakasindaki akson miktarin tespit edebilen bir
teknik hentiz mevcut degildir, ¢lnkii aksonlarin in vivo olarak sayilabilmesi
olanaksizdir. Bu nedenle giinlimuizde akson miktar1 hakkinda dolayl1 bilgi veren indirekt

olcimlerin kullanimasi gerekmektedir.”

2.4.2.1. Fundus M uayenes

Retina sinir lifi tabakasi, retinamn en i¢ tabakas: olan i¢ sinirlayict membranin
hemen altinda bulundugundan, daha One odaklanan kisa dalga boylu 11810
kullanilmasiyla daha net gorulebilir. Direkt oftalmoskopiyle veya 78 dioptri ya da 90
dioptri lens yardimi ile glit 1181 kullamlarak sinir lifi tabakasimn gorintulenmes
mumkin olabilmektedir Yesil filtre kullamldiginda bu tabakamn gorintilenmesi
kolaylasmaktadir. Bu yontem kolay, ucuz, her ortamda kullanilabilen basit bir
yontemdir. Ancak bilgiler depolanamaz ve aynm gdzlemcinin degisik zamanlarda yaptig:

degerlendirmede bile farkliliklar olabilir.

2.4.2.2. Fundus Fotogr afis
Retina sinir lifi tabakasinin gorintilenmes igin kullamlan ilk yontemlerden
birisdir ve hala yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu yontemde kirmizidan yoksun

monokromatik 1s1k ve siyah-beyaz film kullamlarak retina sinir lifinde degisiklikler
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kaydedilir. Basit fundus kamera ile iki boyutlu goruntt elde edilirken stereoskopik
fundus kameraari ile U¢ boyutlu gorintiler elde edilebilir. Tespit edilen kayip
miktarinin belirlenebilmesi icin derecelendirme sistemleri gelistirilmistir.”> Normal bir
g0zde RSLT, arkuat demetler bolgesinde daha belirgin olmak tzere diske dogru 1sinsal
tarzda uzanan, damarlar1 Orten gok ince gizgilenmeler seklinde izlenmektedir. Sinir lifi
kayb1 olan gozlerde beyaz cizgilenmeler olmayacagindan bu bolgeler daha koyu renkte
ve damarlar ¢iplak halde gorilurler. Retina sinir lifi defektleri fokal veya diffiz
olabilmektedir ve fokal defektler daha erken donemde saptanabilmektedirler.
Fotograflama teknigi ile RSLT inceleme yonteminin givenirligi, fotograf kalitesine
gore degismektedir. Fotograf kalitesi iyi oldugunda yontemin duyarliligi % 80'e ve
Ozgunltgu % 94’ e kadar gikmaktadir. Fakat teknigin zahmetli olmasi, iyi dilate edilmis
bir pupil ve saydam bir optik ortam gerektirmesi, yorumun subjektif olmast ve
standardizasyon zorlugu gibi dezavantajlari mevcuttur. Ayrica deneyimli bir gbzlemci

icin bile diffiiz defektleri tespit etmek zordur.

2.4.2.3. Retina Kontur Analizi

Retina sinir lifi tabakasinin oftalmoskopi veya fotografik evreleme yoluyla
muayenesi subjektiftir ve degiskenligi yuksektir. Daha objektif bir yontem olan retina
kontur analizi, referans duzlemden retina yizeyine olan mesafeyi Olgen bir tekniktir.
Retinal ylUzeyin topografisi kesitsel goruntllerle t¢ boyutlu olarak elde edilebilir.
Tarayici lazer oftalmoskop kullanmlarak retina yuzeyinin haritasi tomografik taramalarla
saptanabilir. Bu cihazlar retina konturlarin U¢ boyutlu olarak belirler; retina genellikle
cok sayida kesitle goruntulenir ve bu gorunttler birlestirilerek bir kontur haritast
olusturulur. Tarayici Laser Oftalmoskop’un (SLO), Rodenstock Analizatord,
Heidelberg Retina Tomografis (HRT) ve Topografik Tarayici Sistemy’den olusan U¢
farkl1 tipi mevcuttur.

Tarayic1 lazer oftalmoskop retinada sadece bir noktadan aydinlatir ve bu
noktadan gelen goruntuler toplar. Fundusun gorintulenmek istenilen alam Gzerinde
tarama icin odaklanmis lazer demeti kullanarak yiksek ¢ozintrlikte gorintt elde eden
bir tekniktir. Kaglk bir 151k spotu fundus Gizerine disurullr ve yansiyan 1sik bilgisayar
monitoru Uzerinde karsilikli gelen piksellerin parlakligint belirler. Bu sayede kontrast
seviyesi yuksek derecededir. Heidelberg retina tomografisindeki gibi konfokal tarayici
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oftalmoskop kullanan aletlerde bir planda iki boyutlu gortintl olusturur. Devam eden
doku derinlikleri taranarak buraardan elde edilen kesitsel goruntuler st Uste getirilir ve
retinanin U¢ boyutlu goruntlisi elde edilmis olur. Dokunun derininde ardisik planlarda
SLO goriintu serileri elde edilirse bu ti¢ boyutlu goriintt ¢cizmek icin kullanmlabilir ve bu
“’confocal scanning laser tomography’” olarak adlandirilabilir.

HRT yazilimi, peripapiller retinal yuzeye paralel ve papillomakiler dalda,
retinal yizeyin 50 mikron arkasinda olacak sekilde bir referans plam otomatik olarak
tanmmlar. Retinal ylzey ile referans plam arasindaki mesafe retinal sinir lifi tabakasinin
ortalama kalinligimin 6lgiminde kullanilir. Isik kaynagi olarak 675 nm diode lazer
kullanr.

Olglim sliresi 1-1,5 sn kadar azdir ve pupil dilatasyonu gerektirmezler. Cok
yogun olmadikga ortam opasitelerinden etkilenmezler. Olglimlerin tekrarlanabilirligi
yuksektir.

2.4.2.4. Sinir Lifi Analizatori (NFA)

RSLT kainhgint dlgmek igin “confocal scanning laser” ve *“polarimetri”
kavramlarim birlestirir. Polarize 151k retina sinir lifi tabakasindan gegtiginde,
aksonlardaki mikrotiibullerden kaynaklandigi dusunulen, ‘‘birefrience’” 6zeligi
nedeniyle faz kaymas: olur. Retina sinir tabakasimt gegen polarize 1s1k gbzin dis
tabakalarina geri yansir ve bir dedektdr tarafindan geri gelen isigin faz kaymasi olgulur.
Bu farka retardasyon (gecikme) denir. Faz kaymasi miktar: 1s181n iginden gegtigi sinir
lifi tabakast miktar1 ile orantilidir. Bu sayede dokunun kalinlig: hakkinda indirekt bir
olclim saglamaktadir.”® Polarize 151310 hareket ettirilmesi ile retinanin belirli alamindan
ainan hizl1 taramalar, belirlenmis olan retina sahasimin dlglimlerinin elde edilmesini
saglar. Bu teknik tarayici lazer polarimetri olarak bilinmektedir.

Sinir lifi Analizatbrd bu o6lgim teknigini kullanan bir tarayici lazer
polarimetridir. Uzun dalga boyunda polarize diode (780 nm) lazer kullanilmaktadir.
65536 retinal noktadan olcum alabilen cihaz 10x10, 15x15 veya 20x20 derecelik
danlar1 0,7 saniyede tarayabilmektedir. Elde edilen gorintiler cihazin programinda
hizlica degerlendirilmekte ve renklendirilmis harita seklinde gorintulenebilmektedir. En

az 2 mm’'lik pupil ¢apr gerektiginden pupillamn dilate edilmesi gerekmemektedir.
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Sinir lifi analizatord’ nin  6lglimlerinin normatif datasim olusturmak igin
dunyadaki pek cok merkezde alinan 6lcimlerin katkisiyla analitik bir yazilim program
olusturulmus ve cihazin adh *’GDx’’ olarak degistirilmistir.

Weinreb ve arkadaslart 1990 yilinda, kornea ve lensi gikarilmig maymun
gozlerinde retina sinir lifi kalinligini histopatolojik olarak 6lgmislerdir.”” Bu dlgtimler
ile retardasyonu gosteren eipsometre ile alinan olgimler arasinda mikemme bir
korelasyonun oldugunun gosterilmesi, intakt insan gozlerinde de bu 6lgumlerin
yapilabilecegini disundurmustir. Ayrica Weinreb ve arkadaslari, maymun gozlerinde
bir derecelik gecikmenin yaklasik 7,4 pm retina sinir lifi kalinlhigina karsilik geldigini
gostermislerdir.”” Ancak, gozdeki diger dokulann lifsel yapilari nedeniyle 1s13in
polarizasyon durumunu degistirerek retardasyon olglmlerini etkileyecek Ozellikler
vardir. Bu sebeple cihaza 6n segment kompanzatorii eklenmistir.

Dreher ve ark. norma insanlardaki RSLT retardasyon olgumlerinde
karakteristik “cift hérgiic” paterni goriildiigiini bildirmislerdir.”® Birinci ve ikinci
horglcler Gst ve alt bolgeleri, aradaki vadiler ise nazal ve temporal bolimleri temsil
etmektedir.

2.4.2.5. Optik Koherens Tomogr afi

Optik Koherens Tomografi (OKT), ilk defa Masssachusettes Teknoloji
Enstitisiy nden JG Fujimoto tarafindan tammlanmis ve Boston'dan Pudifito ve
Schuman aygiti bir biyomikroskop Uzerine takarak, ilk ilkel OKT aygitinin goz
hastaliklar1 alaminda kullanima girmesine neden olmuslardir. OKT teknigi ile ilgili ilk
yayin 1991’ de “Science” dergisinde yayinlanmistir.” ilk ticari cihaz 1996’ da “Humprey
Zeiss’ firmasi tarafindan gelistirilmistir.

1991 yilimin bagindan itibaren bu teknolojinin suratle gelismesine paralel olarak,
g0z hastaliklarinda da kullanilir hale gelmesi sonucu, yeni gorintileme yontemleri
gelistirilmistir. Bunlar:

Zeiss/Meditec firmasi tarafindan Ug jenerasyon OKT (I, I1, 111)

OTI ve Nidek firmasindan SLO/OKT

ZeissMeditec firmasindan 6n segment gorintilenmesi (VISANTE) olup,
zamanladiger Uretici firmalar tarafindan degisik OKT aygitlar: gelistirilmistir.
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OKT, dokularin kesitsel goruntilenmesinde yuksek ¢ozunirlik saglayan; non-
invaziv ve non-kontakt bir yontemdir. Goruntilemenin fiziksel temeli gesitli dokularin
ince yapilart arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanmaktadir. OK T’ de kullamlan
ve ilk defa Newton' un kullandigi beyaz 151k interferometresi, son yillarda Michelson
tarafindan gelistirilen ve gindeme gelen dusuk evreli interferometrelerin fiberoptik ve
optoelektronik sistemlerde olcim araci olarak kullanilmas: sonucu c¢ok siratli
gelismel ere neden olmustur

OKT biyolojik dokulardan mikron ¢ozlntrlugiinde tomografik kesitler almak
icin kullamlan bir goruntt tekni gidir (optiksel biyopsi). Goruntt amak icin bir B tarama
ultrasonda ses kullamilirken, OKT de 1sik kullamlmaktadir. Diger bir deyisle
ultrasonografi ile analogdur ancak ultrasonografiden farkl: olarak akustik yansiticilig:
degil optik yansiticilig1 6lger. Bu hiz nedeniyle 1s1g1in hizli sonug vermesi, uzaktan ve
g0ze degmeden rahatca uygulanmas: usttinltgtdar.

OKT sisteminin galismast dusiik koherens interferometri olarak bilinen bir optik
Olclim teknigine dayanir. Koherent 151k terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tammlamaktadir. Interferometreler dokulardan yansiyan 1sigin referans aynadan
yansiyan 1sikla zamansal farkin oOlgerler. Isik kaynagindan isik goze yonlendirilmekte,
bu sirada 151k 151n ayirici (beamsplitter) olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan
gecmektedir. Bu aynada 1s1n demeti ikiye ayrilarak yarisi dedektbre mesafesi bilinen ve
ayarlanabilen bir referans aynasina, diger yaris ise goze gonderilmektedir. Goze giden
olclim 15181, gOzde ilerlerken gectigi doku katmanlarinin yapisina bagli olarak farkl
siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans aynasina
giden 151k ise bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme zamanyla tek bir dalga olarak
dedektore ulasir. Dokulardan gelen ve doku katmanlarimn sayisi kadar yansima igeren
151k sinyali; referans aynasindan gelen tek referans i1sik sinyali ile interferometrede
birlestirilir. Yazilim programi araciligiyla yansima gecikmeleri mesafe birimlerine
donusturaltr. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1s1gin siddetini belirler. Boylece
ultrasonun A dalgasina benzeyen bir gorinti elde edilir. Dairesel veya duz cizgi
seklinde dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida 6lgiim 15181 ile elde edilen
A scan cizgiler yan yana getirilerek B scan ultrason gorintisine benzer bir kesit
gorunttist elde edilir. OKT’de goruntiler B mod ultrasonda oldugu gibi gri tonlarinda

elde edilebildigi gibi, maviden kirmiziya gbkkusag: tonlarinda yalanc: bir renklendirme
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yapilarak da verilebilir. Yalanci renklendirme ile doku katmanlart uzman tarafindan
birbirinden daha iyi ayirt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular (RSLT, retina
pigment epiteli, fotoreseptdr tabakast gibi) kirmizi ile, hiporeflektif (vitreus, retina dig
nikleer tabakasi gibi) veya 15181 absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraji gibi) ise
mavi-siyah renk tonlari ile yansitilmakta, reflektivitesi bu iki u¢ nokta arasinda yer alan
doku katmanlar: ise kirmizi ile mavi arasindaki diger gokkusagi renkleriyle ifade
edilmektedirler.®

OKT cihazlarinda kullanilan kizil6tes 1s1g1n dalga boyu 800 ile 840 nm
arasinda degismektedir. Isik kaynagi 200 mikrowatt 151k salimim yapan 830 nm dalga
boyunda yiksek aydinlatmali diode lazerdir. Kisa koherens uzunluguna sahip diode
15181, OKT goruntileme sisteminin ideal longitlidinal rezolisyonunu saglamaktadir.
Goruntiler aksiyel planda retina ytizeyinden koroide 10 pm, transvers olarak ise 20 um
¢Ozundrllkle elde edilir.

Sisgem standart bir dlit-lamp biyomikroskoba uyarlanmistir. Cihaz igindeki 78
diyoptrilik bir lens sayesinde gelen isinlar retina Uzerinde odaklanir. incelenen goz
cihaz icindeki bir 1s13a baktirilarak sabitlestirilir. Taranan retina alant ayni anda bir

kizil6tes video kameraile izlenebilir.

24.25.1. OKT ileRSLT Kahnhginin Olglilmesi
RSLT kalinlik olgimunde optik diski merkezine alan ve ortalayan, 3,4 mm
capinda tarama gemberi kullamimaktadir. Bunun nedeni toplumda optik disk gapinin
0,8 ile 2,8 mm arasinda olmasi (nadiren 3 mm' nin Uzerindedir) ve peripapiller atrofi ya
da disk-retina simrindaki  pigmentasyonun dlglmleri etkilemesini dnlemektir. Yeni
versiyon SLO/OKT’de iki tarama protokoli mevcuttur. ‘Fast RNFL Thickness
protokoliinde 3,4 mm capinda cember Uzerinde 3 ardisik 6lguim yapilir. Her biri 256 A-
taramadan olusan oOlcim 1,92 saniyede tamamlamr (Sekil 1). ‘Regular RNFL
Thickness protokolinde ise her biri 512 A-taramadan olusan 3 6lgiim yapilir ve 3,84
saniye sirer. ki protokol arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadhg: icin hizli
protokol atin standart olarak kabul edilmis ve nomogramlar hizli protokole gore
hazirlanmistir.8*
RSLT olgimuyle superior, inferior, nazal ve temporal kadranlarin ayri ayr

kalinliklari, bununla birlikte tiim optik diskin ortalama kalinlig1 kantitatif olarak saptamr
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ve grafiksel olarak numerik formatta sunulur. Olglim esnasinda tarama gemberinin
santralizasyonu, RSLT kalinliginin dogru tespiti agisindan son derece 6nemlidir. Genel
bir kural olarak RSLT kalinligi, tarama gemberinin optik disk kenarina olan uzakligiyla
ters orantilidir. OKT'nin RSLT analiz c¢iktisinda, bulunan degerler, saglikh
populasyondaki kalinlik varyasyonunu iceren normatif veritabamyla kiyaslanir ve
hastanin yasina gore normalden ne kadar sapma gosterdigini renk kodlu grafikler
vasitasiyla sunar. Beyaz ve yesil bantlar normal, sar1 sinirdaki degerleri, kirmz ise
anormal degerleri gosterir. Toplumun % 5'i beyaz, % 90 yesil, % 4’0 sar1 ve % 1'i
kirmiz1 bantta yer alir. Bu veriler 18 ile 86 yas arasi karisik etnik kokenli bireylerden
elde edilmistir.

Makula kalinligint elde edebilmek igin, her biri 512 A taramadan olusan
6 cizgisel taramanin fovea Uzerinde kesistigi makiler kalinlik taramast veya hizli
makdler kalinlik taramasi kullanlabilir. Makuler kalinlik haritast 6 taramamn ortalama
ve sapmasidir. I¢ ice gegmis konsantrik halkalardan olusmus iki dairesel haritanin
birinde rakamsal, digerinde ise renk koduna gore diizenlenmistir (Sekil 2). Bu tip islem
uygulanmirken, fovea santrali odaklanamiyor ve taramada santralizasyon saglanamiyorsa,
kontrol faresinin sagina dokunarak ortaya ¢ikan dikey hat, aktif tarama ekranin ortasina
yerleserek fovea lizerine veya istenen lezyon Uzerine yerlestirilerek 6lgim yapilir. Hizl
makdler kalinlik taramasi ile 2 saniyenin atinda bir stirede 6lcuim yapilabilir.

24.25.2. OKT’ nin Avantajlari

A. OKT ile retina sinir lifi tabakasi kalinligimin 6lglimu igin referans diizlemine
gereksinim yoktur.®

B. OKT ile anan olgum, refraktif durum veya gozin aksiyel uzunlugundan
etkilenmez.®

C. OKT hizlh olgim yapabilen ve yiksek tekrarlanabilirlige sahip bir

gorunttleme yontemidir.
2.4.2.5.3. OKT’ nin Dezavantajlari

A. Cihaz aksiyel yondeki hareketleri diizeltir; ancak transvers hareketi diizeltme
yetenegine sahip degildir.2®
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B. OKT ile goruntti alimrken arka kapsller ve kortikal katarakt gibi medya
opasiteleri kaliteli géruntii alinmasin giiclestirirler.

C. Fiksasyon yapamayan hastal arda tarama sonuglar1 ancak optimale yakindir.

D. OKT ile olcim vyapilirken dilatasyon gerekebilir ve kullanlabilirligi
caligmalarla desteklenmis normatif datasi yoktur.

2.4.2.5.4. OKT’nin Duyar hhk ve Ozgunlugi

OKT'nin yapilan calismalarda 6zgulligt % 92-98, duyarliligi ise % 83-89
arasinda bildirilmektedir.®*®® Pieroth ve ark. OKT ile fokal defektleri % 65 duyarlilik
ve % 81 ozginlikk ile gosterebilmislerdir.*® Budenz ve ark.’min caismalarninda ise

secilen kritere gore duyarlilik % 83-89, 6zgiinliik % 92-100 arasinda bulunmustur®.

2.4.2.5.5. OKT nin Dogruluk, Cozunurlik ve Tekrarlanabilirligi

In vitro olarak insan kadavra gozlerinde yapilan calismalar yilksek bir dogruluk
oram gostermistir. Ilk ckan OKT cihazlarimn ¢ozinurligl yaklasik 10-14 pm
duzeylerindeiken, yeni nesil OKT cihazlarinda ¢ozunirlik 8-10 um diizeylerindedir.

Schumann ve ark. OKT ile sinir lifi kalinligimn olgiminde yiksek
tekrarlanabilirlik bildirmislerdir.?” Budenz ve ark.’nin calismalarinda ise normal
bireylerde ortdlama RSLT kalinlig: igin, dlgimler arasi degiskenlik 3,5 pum olarak

bulunmustur 2

2.4.2.5.6. OKT nin Diger Kullamm Alanlari
OKT makula 6demi, makula deligi, epiretinal membran, yasa bagli makula
dejeneresansi, optik sinir basi druzeni, optik disk piti gibi patolojilerin yam sira 6n

segment yapilarimn goruntilenmes nde de kullanilmaktadir.

18



OPKO

MOGTSLDM A hodor o O < T, o
Patient name: YENICEREN, SEMIH Patient ID: A160349 OD
Date: May 3, 2010

Description:

D.0.B.: May 3, 1982

TERIF

TENF SUP M5 INF AL
57 7a [z ae 138 w7 ez | ve m 15—5'154 l?i

Average 108 Ninimum 64 Mazimum 178

i —
N

1

C ' ]
Fane A 1cAc RIE!

Comments:

OPHO Instrumentation
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3. GEREC VE YONTEM

Cukurova Universites Tip Faklltess G6z Hastaliklari Anabilim Dali Sasilik
Birimi'nde agustos 2008 - mayis 2009 tarihleri arasinda muayeneleri yapilan
strabismusu olup ambliyopisi olmayan 20 hasta, strabismusu ve ambliyopisi olan 21
hasta ve bu tarihlerde Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Polikliniginde muayenesi yapilan 20 saglikl1 birey ¢calismaya dahil edildi.

Muayenesi yapilan olgulardan asagidaki kriterleri saglayanlar ¢calismaya alindi.

Nistagmusun olmamasi
Ambliyop olgularda gdrme keskinliginin ambliyop gdzde 0,8 ve alti, diger
gbzde 1,0 olmas

Pnomotik tonometri ile goz ici basinglarimn 21 mmHg ve atinda olmasi
Kontrol grubunda sferik ve silendirik kirma kusurunun her iki gbzde + 1.0
dioptri ve altinda olmasi
On segment muayenesinde, korneada ve lenste gérme azligina neden
olabilecek ve goruntli alinmasint engelleyecek opasitel erin olmamasi
Oftalmoskopik muayenede, optik sinir basi, makila ve damarsal yapilarin
normal goriinimde olmasi, peripapiller koroid atrofisinin bulunmamasi
. Eksantrik fiksasyonun olmamasi

Sferik ve silindirik kirma kusurunun her iki gdzde = 5.0 diyoptri ve altinda

olmasi

Bu kriterlere gore ¢calismaya dahil edilen olgular 4 gruptaincelendi.
Grup 1: Strabismusu olup ambliyopisi olmayan hastalarin 40 gozU
Grup 2: Strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin 21 ambliyop gozu
Grup 3: Strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin 21 normal goézi

Grup 4: Saglikl bireylerin 40 gbzi (kontrol grubu)
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Calismaya dahil eden tim olgulardan ayrintili anamnez alinarak yasi, cinsiyeti,
sistemik hastaliklar: sorgulandi.

Olgularin Snellen eseli kullamilarak diizeltilmemis gdrme keskinlikleri kaydedildi.

On segmentleri biyomikroskopik olarak degerlendirildi.

Goz i¢i basinglart pndmotonometre ile olgulda.

Biutin olgulara, agma-kapama testleri yapilarak strabismusun  bulunup
bulunmadigi saptandi. Strabismusu olanlarda prizma Ortme testiyle uzak ve yakin
kayma miktar1 6l¢tlda.

Olgulara 5’ er dakika arayla 3 kez siklopentolat hidroklortr % 1 (Sikloplejin % 1,
Abdi Ibrahim ilag San. ve Tic. AS.) damlatilip, 45 dakika sonra otorefraktometre ve
skiaskopi ile refraktif kusurlart olup olmadig: belirlendi. Saptanan refraktif kusur uygun
camlatashih edilerek, dizeltilmis gorme keskinlikleri elde edildi.

Fundoskopik muayene, sikloplgik etki devam ederken hastalar +90 D non-
kontakt lens ile fundus muayenes yapilarak organik lezyon agisindan detayl1 bir fundus
muayenesi gercgeklestirildi.

Ambliyopi kriteri olarak muayenede organik patoloji saptanmayan, bir gozin tam
gormes sartiyla her iki gbz arasinda snellen eselinde en iyi dizeltilmis gorme
keskinlikleri arasindaiki ya dadahafazla sirafark olmas: aindi.

Refraksiyon olcumu igin 3 kez uygulanan Siklopentolat hidroklorir % 1'tn
dilatasyon etkisi devam ederken optik koherens tomografi, (Spectra OCT/SLO
[Opko/OTl, Inc., Miami, FL]) kullamlarak RSLT kalinligi olculdi. Olgiim igin “Fast
RNFL protokolu” kullanildi. Bu protokolde, 3,46 mm'lik tarama capina sahip halka
optik disk merkezine yerlestirilip her birinde 256 A-tarama bulunan ardigik U¢ cember,
yaklasik 1,92 saniyede taramay: gerceklestirmektedir. Butun gozler igcin hem ortalama
sinir lifi kalinhiklari, hem de dort kadrana (Ust, nazal, at, tempora) at sinir lifi
kalinliklart mikron olarak saptand: (Sekil 1).

Makila kalinlig: igin dokuz aam olan 6 mm ETDRS halkasi kullanildi. Makila
Olcimleri merkezine foveayr alan, her biri arasinda 30° agi bulunan radyal
konfigurasyonlu 6 adet 6 mm lineer taramadan olusur. Makila haritasi 1, 3 ve 6 mm
¢apli 3 konsantrik halka ile fovea, i¢ makila ve dis makula olmak Uzere 9 bolgeye
ayrilir. ic ve dis bolgeler her biri kendi icinde 4 kadrana ayrilir. Sonug olarak makiila;
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fovea, sliperior i¢, temporal i¢, inferior i¢, naza i¢, siperior dis, temporal dis, inferior
dis ve nazal dis olmak lizere 9 segmente bolundr (Sekil 2).

TUm Olgiimler prospektif olarak tek bir kisi tarafindan yapildi. Bu esnada
hastanin basinin dik ve aym pozisyonda olmasina 6zen gosterildi. Olgimlerden sinyal
guict 5'in altinda olmamak sartiylaeniyisi analiz igin kullanldi.

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programina aktarildi.
Verilerin igatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for Social Science) 18.0
paket program: kullanildi. Kategorik olgimler say: ve yuzde olarak, sayisal Olglimlerse
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak
Ozetlendi. Kategorik Olglimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test
istatistigi  kullanildi. Gruplara ait sayisal Olglimlerinin genel karsilastirllmasinda
varsayimlarin saglanmast durumunda tek yonli varyans analizi, varsayimlarin
saglanmamast durumunda ise Kruskal Wallis testi kullamldi. Gruplarin genel
karsilagtirmasi sonucu anlamli bulunan o6lgiimler icin gruplar arast ikili at grup
karsilagtirilmalarinda varsayimlarin saglanmasi durumunda grup igi varyanslarin
homojen olup olmamasina gore Scheffe veya Tamhane testleri kullamldi. Gruplarin ikili
karsilagtirilmalarinda varsayimlarin  saglanmamast  durumunda ise  Bonferroni
duzeltmesi yapilmis Mann Whitney U testi kullamildi. TUm testlerde istatistiksel 6nem
duizeyi 0,05 olarak alind.
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4, BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Yaslar1 6 ile 18 arasinda degisen, strabismusu olup ambliyopisi olmayan 20
olgunun yas ortalamas: 11,90 + 3,761 yil, yaslar: 6 ile 18 arasinda degisen ambliyopisi
ve strabismusu olan 21 olgunun yas ortalamast 10,81 = 3,614 yil, yaslart 5 ile 18
arasinda degisen kontrol grubundaki 20 olgunun yas ortalamas: 11,40 = 3,350 yil idi.
Yas ortalamas: agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad:
(p>0,05) (Tablo 1).

Grup 1'deki olgularin 6'st (% 30) erkek, 14'i (% 70) kadindi. Grup 2 ve 3’ deki
olgularin 8’1 (% 38,1) erkek, 13'i (% 61,9) kadindi. Kontrol grubunun 8'i erkek (% 40),
12’3 (% 60) kadindi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadh (p>0,05) (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplara gore olgularin demogr afik dzellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
Yas (Y1) 11,90+ 3,761 10813614 | 10813614 | 11403350 | 155 05
Cinsiyet (n, %)
Erkek 6 (% 30) 8(%38,1) 8(%38,1) 8 (% 40)

14 (% 70) 13 (%619 |13(%619 | 12(%60) P>0.05
Kadin ’ oo 0o ’
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4.2. Olgularin RSLT Degerleri

Her grup icin olgilen RLST kalinliklari; tempora kadran kalinligir grup 1 igin
ortalama 72,28 + 12,79 um, grup 2 igin ortalama 66,43 + 20,685 pum, grup 3 icin
ortalama 71,90 = 20,055 um, grup 4 icin ortalama 74,13 £ 10,486 um; Ust kadran
kalinligi grup 1 icin ortalama 122,43 + 19,765 um, grup 2 icin ortalama 112,86 +
33,589 um, grup 3 igin ortalama 117,57 + 20,875 um, grup 4 icin ortalama 137,45 +
19,542 um; nazal kadran kalinligi grup 1 igin ortalama 80,65 + 14,729 pm, grup 2 igin
ortalama 88,19 + 31,051 um, grup 3 igin 83,43 + 26,645 um, grup 4 icin 89,43 + 18,306
pm; alt kadran kalinlig: grup 1 icin ortalama 125,10 + 20,970 um, grup 2 igin ortalama
111,05 + 30,260 pm, grup 3 icin ortalama 118,48 + 23,786 um, grup 4 igin ortalama
137,28 £ 15,952 um; ortalama RSLT kanligi grup 1igin 100,38 + 12,316 pum, grup 2
iGin 94,38 £ 21,139 um, grup 3igin 97,48 + 15,574 um, grup 4 igin 109,08 + 10,361 pm
olarak bulunmustur (Tablo 2). Degerlendirilen RSLT parametreleri agisindan gruplar
arasinda ortalama RSLT, ust ve at kadran degerleri anlamli bulunmustur (sirasiyla
p=0,02; 0,01, 0,01).

Tablo2. TUm gruplarin RSLT degerleri

OKT
parametreeri Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
Temporal (um) 72,28+ 12,79 66,43+20,685 | 71,90+20,055 | 74,13+10486 | p>0,05
Ust (um) 122,43+ 19,765 | 112,86 + 33,589 117,57 £ 20,875 137,45+ 19,542 | p=0,01
Nazal (um) 80,65 + 14,729 88,19 + 31,051 83,43 + 26,645 89,43 + 18,306 p>0,05
Alt (um) 125,10+ 20,970 | 111,05+ 30,260 118,48+23,786 137,28+ 15,952 | p=0,01
Ortalama RSLT

100,38 + 12,316 94,38 + 21,139 97,48 £ 15,574 109,08 + 10,361 | p=0,02
(um)
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Tum gruplar incelendiginde; temporal ve nazal RSLT kalinlig1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Grup 1 diger gruplarla karsilastinldiginda temporal, alt ve ortdama RSLT
kalinlig: agisindan istatistiksel olarak anlaml: fark bulunamadi (p>0,05). Grup 1’'de Ust
kadran kalinligi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu
(p=0,038).

Grup 2 diger gruplarla karsilastirildiginda temporal ve nazal kadran kalinlig:
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Grup 2, ortalama RSLT, Ust
kadran ve alt kadran kalinlig1 agisindan ise kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ince
bulundu (sirasiyla p=0,003; p=0,002; p=0,00).

Grup 3 diger gruplarla karsilastirildiginda temporal ve nazal kadran kalinlig:
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Grup 3'lin ortalama
RSLT, Ust kadran ve at kadran kalinligi ise kontrol grubuna gore istatistikse olarak ince
bulundu (sirastyla p=0,031; p= 0,018; p=0,021).

Olgularn Ust, dt ve ortalama RSLT kalinhigina ait degerleri Sekil 3, Sekil 4 ve Sekil 5'te

gosterilmistir.
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Sekil 3. Olgularin Ust kadran RSLT kalinhginin gruplara goére dagilimi
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Sekil 5. Olgularin ortalama RSL T kalinhiginin gruplara gére dagilimi




4.3. Olgularin Makula Kahnhk Degerleri

Her grup icin olgllen tempora kadran kalinliklari; grup 1 igin ortalama 198,40 +
66,439 um, grup 2 igin ortalama 222,05 + 56,189 um, grup 3 icin ortalama 229,90 +
58,420 um, grup 4 icin ortalama 168,82 + 62,281 um, Ust kadran kalinliklary; grup 1
icin ortalama 226,28 + 65,967 um, grup 2 igin ortalama 230,76 + 52,727 pm, grup 3
icin ortalama 251,52 + 62,194 um, grup 4 icin ortalama 216,95 + 61,034 um, naza
kadran kalinliklary; grup 1 icin ortalama 208,25 = 77,475 pm, grup 2 icin ortalama
241,57 £ 47,113 pum, grup 3 icgin ortalama 256,29 + 52,050 um, grup 4 icin ortalama
211,25 + 52,257 um; dt kadran kalinliklari; grup 1 igin ortalama 211,43 + 72,748 um,
grup 2 igin ortalama 258,29 + 35,761 um, grup 3 igin ortalama 243,71 = 61,638 um,
grup 4 icin ortalama 229,50 + 54,616 pum, merkez makula kalnliklary;; grup 1 icin
ortalama 99,43 + 34,293 um, grup 2 icin ortalama 115,86 + 39,491 pum, grup 3 igin
ortalama 124,33 + 46,677 pum, grup 4 ortalama icin 96,40 + 35,975 um olarak
bulunmugtur. Tablo 3'de tim gruplardaki makiila kalinlik degerleri gorilmektedir.

Tablo 3. Olgularin makila kalinhklarinin gruplara gore dagilimi

gaf;metreleri Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
Temporal (um) | 198,40+ 66,439 | 222,05 + 56,189 | 229,90+ 58,420 | 168,82 * 62,281 | p<0,05
Ust (um) 226,28 + 65,97 | 230,76 +52,727 | 251,52+ 62,194 | 216,95 + 61,034 | p=0,097
Nazal (pm) 208,25+ 77,475 | 241,57 + 47,113 | 256,29+ 52,050 | 211,25 +52,257 | p=0,014
Alt (um) 211,43 +£72,748 | 258,29 + 35,761 | 243,71 + 61,638 | 229,50 + 54,616 | p=0,051
Merkez (um) 99,43 + 34,293 115,86 + 39,491 | 124,33+46,677 | 96,40 + 35,975 p=0,029

Tum gruplar karsilastirildiginda makila at ve Ust kadran kalinliklarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05).
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Grup 1 ile diger gruplar karsilastirildiginda merkez makila, temporal, Ust kadran
kalinliklart agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamad: (p>0,05). Grup 1'in
nazal kadran kalinhigimn grup 3'ten istatistiksel olarak anlamli derecede ince oldugu
goruldi (p=0,041). Grup 1'in alt kadran kalinligimn ise grup 2’ den istatistiksel olarak
ince oldugu saptand: (p=0,043).

Grup 2 ile diger gruplar karsilastirnldiginda Ust, nazal ve ortalama makila
kalinliklart agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (p>0,05). Grup 2'nin
temporal kadran kalinligi, kontrol grubuna oranla igatistiksel olarak anlamli derecede
kalin saptand: (p=0,021). Ayrica alt kadran kainligimin da grup 1’ den istatistiksel olarak
anlaml1 derecede kalin oldugu goruldi (p=0,043).

Grup 3 ilediger gruplar karsilastirildiginda Uist ve dt kadran kalinliklar: agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (p>0,05). Grup 3'Gin merkez makula ve
temporal kadran kalinligi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml: derecede
kalin bulundu (sirastyla p=0,065; p=0,005).

Olgularin tempord, at, nazal ve merkez makila kalinligina ait degerleri Sekil 6,
Sekil 7, Sekil 8 ve Sekil 9'da gosterilmistir.
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Sekil 6. Olgularin makila temporal kadran kalinhigimn gruplar a gére dagilim



Alt kadran makila kalinhgi

400
300 T
200
[e) o
100 ©
* o
o
T T T T
1 2 3 4

Grup

Sekil 7. Olgularin makila alt kadran kalinhgimn gruplara gore dagilim



Nazal kadran makula kalinhg
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Sekil 8. Olgularin makila nazal kadran kalinlhiginin gruplar a gére dagilimi
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5. TARTISMA

Sasilik, iki gbziin gorme eksenlerinin birbirine paralel olmamasina denir. insanlar
genellikle hafif bir ekzodeviasyonla dogarlar.’® Dogumdan sonraki ati ay icinde
binokiler fiizyon gdlisir ve gozler ortoforik hale gelir. infantlarin % 2’ sinde binokiiler
flzyon gelisemez ve strabismus olusur. Ezotropya gocukluk caginda en sik gorilen
strabismus formudur. Pediatrik GO0z Hastaliklart Arastirmact Grubu (Pediatric Eye
Disease Investigator Group-PEDIG) calismasinda ezotropya ile dogan cocuklarin
% 27 sinde kaymanin gerileyerek, intermittan veya degisken kayma seklinde devam
ettigini gostermislerdir.®* Sasilikta her iki viziiel akstaki anormal pozisyon diplopi ve
viziid konfiizyona yol acar.”? Bu etkileri ortadan kaldirmak veya azaltmak icin bazi
adaptif mekanizmalar ortaya cikar. Bunlardan birincisi, aternan kaymalarda foveal
fiksasyonun bir gbzden diger goze kaydirilmasidir. Boylece gozlerden biri dnce
dominant sonra suprese hale gelir. Diger adaptif mekanizmada ise hasta gozlerinden
birini dominant hale getirir ve diger gbzde supresyon ambliyopisi gelisir. Horton ve ark.
ekzotropik deneklerde metabolik aktivitenin, suprese goziin beyindeki okiler dominant
prezantasyon sahasinda lokal olarak deprese oldugunu gostermislerdir.®® Bu deprese
bolgelerin retinotopik lokalizasyonu insanlardaki supresyon skotomu lokalizasyonu ile
iligkilidir. Bu calisma ile strabismik supresyonun striate korteks'teki hiicre aktivitesini
azalttig1 gosterilmis ve cesitli deneysel calismalarla dogrulanmustir.**%°

Normal gorsel gdisim esnasinda her iki goze ait ayni uyarilar tagiyan afferent yollar,
viziid korteksteki néronlarin kontrolii icin siirekli bir yaris halindedir. iki goz arasinda
binokller yarisma dengesinin bozulmasi gérme sisteminin dengesini olumsuz etkiler. Tek
tarafl1 yoksunluk goéziin uyardig: kortikal néron sayisinda azalmaya yol agmakta ve bunun
sonucunda o gozde gorme keskinliginde azalma ortaya gikmaktadr.*

Mikroelektrotlar ile retinamin uyarilarak gorsel sistem cevabimin kaydedildigi
calismalarda normal kedilerin binokuler oldugu gosterilmistir. Ancak Weisel ve Hubel,
Crawford ve Von Noorden'in deneysel monookuler ambliyop deneklerde uyar: alan

hiicre sayisinda azama, stereopss kaybi ve viziel kortekserin % 80 oramnda
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monookuler oldugunu saptamalar: neonatal donemde normal veri girisinin binokulerite
gelisimi icin gerekli oldugunu gostermektedir. %%

LGN’ nin, strabismus ve ambliyopiyle iliskisini irdeleyen cesitli calismalar
yapilmistir. % Wiesel TN ve ark. gozleri kapatilan maymunlarin lateral genikulat
nikleustan gdrme korteksine giden projeksiyonlarin: incelediklerinde, kortikal yollarin
daradigini ve saglam g6z kaynakli kortikal yollarin genisledigini gostermislerdir.®*
Calismalar, erken gorsdl gelisim sirasinda bulanik gorintt ve strabismusun, LGN ve
striate kortekste yapisal ve fonksiyonel hasara neden olabilecegini gostermistir. %1%

NFA-GDx ve OKT cihazlariyla in vivo olarak RSLT’ nin dlgulebilir hale gelmes
ile oftaimolojide ¢esitli hastaliklar, ozellikle ambliyopi ile retina sinir lifi kalinlig:
arasindaki iliskiyi irdeleyen birgok ¢alisma yapilmustir.

Coloma-Gonzales ve ark. 6-9 yas arasinda saglikli gocuklarda NFA-GDx ile
yaptig1 calismada retina sinir lifi tabakas: kalinligim ortalama 59,43 pm, Ust kadran
kalinhigint 71,35 um, alt kadran kalinligim 70,08 pum olarak saptarmislardir.’®

Bozkurt ve ark.’nin yas ortalamasi 28 yil olan 18 anizometropik, 2 strabismik ve 4
kombine ambliyop olguda; Caramelli ve ark.’1 strabismik ambliyopisi olan 21 hastada,
NFA-GDx parametrelerinde normal ve ambliyop gozleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulamamislardir.’®°" Colen ve ark.’nin yas ortaamasi 37,7 yil olan
strabismik ambliyop 20 olgunun saglam g6z RSLT kalinligimin ambliyop gbzlerine
oranla daha kalin oldugu ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigim
saptamislardir.'%®

Bu bilgiler 1s1ginda calismamizda, ambliyopi ile birlikte olan ve olmayan
strabismik hastalarin retina sinir lifi kalinlig: olculerek saglikli bireyler ile mukayese
edildi. Strabismustaki retina sinir lifi tabakas: degisiklikleri degerlendirilerek OKT’ nin
strabismik ambliyopide erken tan: yontemi olarak degeri belirlenmeye ¢alisildi.

OKT ile RSLT odlglmleri icin nomogram olusturulmast ve incelenen gdzin
normal populasyonla kiyaslanabilmesi icin sabit bir tarama c¢apimn kullamlmas:
gerekmektedir. Schuman ve arkadaslar1, 3,4 mm’lik tarama ¢apim Gnermisler ve genel
olarak kabul gérmiistiir.*® Calismamizda da bu sabit tarama gemberi kullanilmistir. Bu
sabit tarama gemberi ile ilgili sorun hipermetropik bireylerde daha genis bir aandan

Olcim alinacagindan, optik sinir basinin daha kalin, norma bireylerde daha ince
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Olgulebilir olmasidir. Bu nedenle yuksek hipermetrop ve miyop hastalar galisma
kapsamina amadik.
Huyn SC ve ark. 6 yasindaki normal ¢ocuklarda ortalama RSLT kalinligint 103,7

um saptamiglardir.™*

Sony P ve ark. Hindistanli saglikli bireylerde OKT ile yaptig
calismada ortalama retina sinir lifi kalinligim 104,27 pm saptamus, yasla retina sinir lifi
tabakasinda incelmeyi istatistiksel olarak anlaml: olarak bulmuslardir.** Budenz DL ve
ark. aksiyel uzunluk ve kirma kusuru ile RSLT kalinlig1 arasindaki iliskiyi incelemisler,
aksiyel uzunluktaki her 1 mm artis ile RSLT kainligimin yaklagik 2,2 um, kirma
kusurunun her 1 D miyopiye kaymasi ile RSLT kalinliginin yaklasik 0,9 pm azaldigim
gostermislerdir.*? Olgularda yasla olusan RSLT incelmesinin her iki gbzde esit oranda
olacaginm varsayarsak OKT ile 6lcim sonucu her iki gozde esit oranda etkilenecektir.
Calismamizda gruplar arasinda yas farki olmadig: igin RSLT kalinlik farkina yasin
etkisinin olmayacag sdylenebilir.

Yoon ve ark. anizometrop ambliyop olgularda peripapiller retina sinir lifi
tabakasini istatistiksel olarak kalin bulmuslardir.*** May-Yung ve ark., Yen ve ark.
OKT ile yaptiklar1i galismada, strabismik ambliyoplarin retina sinir lifi tabakast
kalinhiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulamamigken, refraktif ambliyoplarin
retina sinir lifi kalinliklarim anlamli olarak kalin bulmuslardir.™*** Altintas ve ark.
strabismik ambliyoplarda, Kee ve ark., Son C. Huynh ve ark.’1 da ambliyopi tiriine
bakilmaksizin ambliyop ve normal gozler arasinda RSLT kalinhiginda istatistiksel
olarak anlaml: bir fark saptamamuslardir.*****® Literatiirdeki calismalarda, strabismik
ambliyop hastalarin ambliyop gozleri ile saglikli gozleri arasinda RSLT kalinligi
acisindan idatistiksel olarak anlamli farkin bulunamamasi, kaymaya bagli ambliyopide
yapisal hasarin RSLT’ de olmadig: tezi ile agiklanmustir.

Strabismus ve ambliyopiyle retina tutulumu arasinda halen kesin bir bag kurulmus

oldugunu gostermisler ve bu hiicreleri *X’* ve 'Y’ olarak adlandirmuslardir.™® Y

hicreleri dusuk adaptasyon, X hucreleri ise orta ve ylksek adaptasyon saglayarak
gorme yollarinda etkili olmaktadir. Ikeda ve Tremain anizometropiye bagli olarak
retinada bulanik bir hayal olustugunu ve bunun sonucundafovea yer aan X hicrelerinin
fonksiyon kazanamadigini veya fonksiyonlarini kaybettigini ileri siirmektedir.’® Sasilik

hastalarinda retinada bulanik bir hayal olusmakta ve X hicreleri fonksiyon
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kazanamamaktadir. Ikeda ve Tremani 1979'da deneysel strabismus sonrasi kedilerde
kayan goziin santral retinasinda ve LGN’ de bu hiicrelerin azaldigim géstermislerdir.*?

Teorik olarak strabismik ambliyopide viziel deprivasyon sonrasi santral sinir
sistemi veya retinada lokalize etkiler baglar. Sonug olarak ambliyopik gbzun vizie
korteks, LGN ve gangliyon hicrelerinde degisiklikler olur. Gangliyon hicre
aksonlarinda sayr ve buyuklik olarak azalma olur. Bunun RSLT kalinliginda azalmaya
neden olacagi dustinulmektedir. Calismamizda strabismik gozlerde Ust kadranda,
ambliyoplarda ortalama RSLT, Ust ve alt kadranda tespit edilen incelik bu teori ile
aciklanabilinir. Repka ve ark. strabismik ambliyoplarda ortalama RSLT kalinliginin
ambliyop gozde istatistiksel olarak anlamli olmasa dayaklasik 5 um dahaince oldugunu
saptamislardir.*

Literatirde, ambliyopisiz strabismugta retina snir lifi tabakas: kalinligim
inceleyen bir tek calismaya rastlanmistir. Reche-Sainz JA ve ark. ezotropya ve
ekzotropyal1 olgularin retina sinir lifi kalinliginm kontrol grubu ile mukayese etmisler ve
istatistiksel olarak anlaml: fark bulamamuslardir.*®

Bizim calismamizda da strabismik olgularin ortalama RSLT, temporal, nazal ve
at kadran kalinhiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, tst kadran
kalinhg istatistiksel olarak anlamli derecede ince olarak tespit edildi.

Son C. Huynh ve ark. 3529 cocuk Uzerinde yaptiklari genis serili galismada,
ambliyopik gozlerde merkez makula kalinligint normal gozlere gore igatistiksel olarak
anlaml1 olmasa da daha kalin saptamislardir.**® Anna Dickmann ve ark. strabismik
ambliyoplarin  makulalarimin  daha kalin  oldugunu saptamuslar, anizometropik
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ambliyoplarda ise fark saptamamislardir=". Altintas ve ark., Repka ve ark. strabismik

ambliyopide makila kainligi agisindan  idtatistiksel olarak anlamli  fark

saptamarmislardir 1612

Caismamizda grabismik ambliyop gozlerin Ust, nazal ve
ortalama makila kalinliklarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken, temporal
kadran kalinligi kontrol grubuna gore; alt kadran kalinlig: ise strabismik olgulardan
istatistiksel olarak anlamli derecede kalindi. Ambliyop gozlerin merkez makila kalinlig:
kontrol grubuna oranla daha kalin olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.
Strabismik ambliyop gozlerde makler kalinlik artisinin, inkomplet gelisim sireciyle ve

Ozellikle foveal depresyon olusumunda inhibisyonla ilgili olabilecegi 6ne strulmustur.

39



Ambliyoplarda etiyolojiye gore farkli néral hiicre kaybr olabilecegi teorisi makuler
kalinlik degisikliklerini aciklayabilir.

Literatiirde strabismusu olup ambliyopisi olmayan hastalarda makula sinir lifi
kalinhigim arastiran calismaya rastlanmamugtir. Bizim c¢alismamizda  strabismik
hastalarin makula kalinlig: parametrelerinde, kontrol grubuna oranla anlaml fark tespit
edilmedi. Strabismik hastalarin alt kadran kalinliginin strabismik ambliyop gozlerden,
nazal kadran kalinliginin ise strabismik ambliyoplarin saglam gozlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede ince tespit edilmesinin, strabismik ambliyopide makila
kalinlhigindaki artistan kaynaklandigi kanaatindeyiz.

OKT ile yapilan bu calismada, RSLT ve makila kalinligi o6lgimlerinde
strabismik gozlerde belirli parametrelerde incelmeye rastlandi. Ambliyopide latera
genikulat nikleus, gbrme Kkorteksi gibi yukari gorme yollarinda hasar oldugunu
gosteren caligmalar olmasina ragmen, calismamizda RSLT de incelmenin olmasi ve
makiler kalinliktaki artis, retinada da yapisa hasarin oldugunu gostermektedir.
Strabismik hastalara farkli zamanlarda yapilan OKT 6l¢gimlerinde, RSLT incelmesinin
belirginlesmesi ve makiler kalinlik artis1 strabismik ambliyopi gelistigini gosteren bir
uyarict aabilir.

Sonug olarak strabismus ve ambliyopide retinal hasar olusumunu gostermek igin
histolojik caligsmalara ihtiyag duyulmaktadir ancak in vivo, non-invaziv bir gorintileme
yontemi olan OKT’ nin strabismuslu olgularda ambliyopi erken tam araci olarak umut
vaadettigi kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

1 Strabismusu olup ambliyopisi olmayan hastalarda (grup 1) Ust kadran RSLT
kalinligi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu
(p=0,038). Diger RSLT parametreeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmad: (p>0,05).

2. Strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop gozleri (grup 2), ortalama
RSLT, U kadran ve at kadran kalinligi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml1 derecede ince bulundu (sirasiyla p=0,003; p=0,002; p=0,00). Diger RSLT
parametreleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

3. Strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop olmayan gozleri (grup 3)
ortalamaRSLT, Ust kadran ve at kadran kalinlig: ise kontrol grubuna oranla istatistiksel
olarak ince bulundu(sirasiyla p=0,031; p=0,018; p=0,021). Diger RSLT parametreleri
acisindan istatistiksel olarak anlaml: fark bulunmagdi (p>0,05).

4. Strabismusu olup ambliyopisi olmayan hastalarda (grup 1) nazal makila
kalinligi, strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop olmayan gozlerinden
(grup 3) istatistiksel olarak anlaml: derecede ince oldugu goruldu (p=0,041). Grup 1'in
at kadran makula kalinligi, strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop
gozlerinden (grup 2) istatistiksel olarak ince saptand: (p=0,043).

5. Strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop gozlerinin (grup 2)
temporal kadran kalinligi, kontrol grubuna oranla igatistiksel olarak anlamli derecede
kalin bulundu (p=0,021).

6. Strabismusu ve ambliyopisi olan hastalarin ambliyop olmayan gozlerinin (grup
3) merkez makila ve temporal kadran kalinligi, kontrol grubuna oranla istatistiksel
olarak anlaml1 derecede kalin bulundu (sirastyla p=0,065; p=0,005).
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