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1. GIRIS

Ambliyopi, ¢ocuklarda ve geng erigkinlerde tek gézde gérme kaybinin en sik
nedenini olugturmaktadir ve farkl: {ilkelerde yapilan calismalarda prevalansinin % 1
ile 5.6 arasinda degistigi bildirilmistir (1-7). Ambliyopi; gdzde ve gérme yollarinda
yapisal bir bozukluk olmaksizin tek tarafli ambliyopide iki goz arasinda en iyi
diizeltilmis gdrme keskinligi (EIDGK) agisindan > 2 sira fark olmasi, iki tarafli
ambliyopide ise 5 yas iizerinde her iki g6z EIDGK < 0,7 olmasi olarak tanimlanir (8).
Klinik olarak az gdérmenin yani sira gorme sisteminin kontrast duyarlilik, fiizyon ve
stereopsis gibi daha karmasik fonksiyonlarinda da etkilenme olmaktadir (9-11).
Yapilan galigmalarda ambliyopinin % 59 ile % 95 arasinda degisen oranlarda tek tarafli
goriildigii, daha az siklikla her iki gozii de etkileyebilecegi bildirilmistir (4, 12-16).
Tek tarafli ambliyopi etyolojisinin en sik nedenlerini; sasilik, anizometropi veya
sasilik ve anizometropinin birlikteligi olusturmaktadir (17).

Ambliyopi patogenezi tam olarak aydinlatilamamigtir. Histopatolojik
caligmalarda Hubel ve Weisel, deprivasyon ambliyopisi olusturduklar1 yenidogan
hayvan modellerinde, ambliyopik gézden uyari alan gérme korteksinde aktivite
azalmasi ve lateral genikulat niikleusta (LGN) hiicre boyutlarinda kii¢iilme oldugunu
gostermislerdir (18, 19). Eriskin hayvan modellerinde ise, deprivasyon maruziyetinin
gorme korteksi ve LGN’da benzer degisikliklere yol agmadig1 saptanmis ve gérme
gelisimi agisindan gorsel deneyimler ile kortikal ndronlarin fonksiyonel 6zelliklerinin
degisebildigi kritik periyodun oldugu gosterilmistir (20-22). von Noorden ve ark. ise,
insanlarda yaptiklar1 histopatolojik calismalarda sasiliga ve anizometropiye bagh
ambliyopide de benzer sekilde ambliyopik gozden uyari alan LGN’daki hiicre
boyutlarinda kiigiilme oldugunu gostermislerdir (23, 24). Yapilan histopatolojik
caligmalarda ise retinada anatomik olarak degisiklik saptanmamistir (19, 25). Pozitron
emisyon tomografisi (PET), fonksiyonel manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ve
magnetoencephalografi (MEG) ile yapilan ¢calismalarda ambliyopik gézden uyari alan
parvoseliiler yolda, primer ve sekonder gorme kortekslerinde aktivite azalmasi oldugu
saptanmustir (26-29). Elektrofizyolojik yontemlerle (Gorsel uyarilmis potansiyel -
VEP) ambliyopik gbzlerde amplitud azalmasi ve latansda uzama oldugu gosterilmistir

(30).



Ambliyopinin patofizyolojisinde ambliyopik gézden uyari alan parvoseliiler
yolda, primer ve sekonder gorme kortekslerinde aktivite azalmasi, LGN’daki hiicre
boyutlarinda kiigiilme oldugu gosterilmis olmakla birlikte bu ¢alismalarda kullanilan
goriintiileme yontemleri retinanin  detayli olarak degerlendirilmesine olanak
saglamamaktadir (18, 19, 23, 24, 30, 31). Gelisen teknoloji ile retinanin ayrintili
goriintiilenmesine olanak saglayan optik koherens tomografi (OKT) ve optik koherens
tomografi anjiyografinin (OKTA) yaygin klinik kullanim bulmasi sayesinde
ambliyopi hastalarinda OKT, Heidelberg Retina Tomografi (HRT) ve Enhanced depth
imaging (EDI) OKT ile yapilan caligmalarda patoloji retina, makula ve optik disk
diizeyinde aragtirtlmigtir. Ambliyop hastalarin HRT ile degerlendirildigi ¢caligmalarda;
retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinligi agisindan ambliyopik gozlerin saglikli
gozlerden istatistiksel anlamli fark gostermedigi saptanmistir; EDI-OKT ile
degerlendirildigi ¢alismalarda ise ambliyopinin artmis subfoveal koroid kalinligi ile
iligkili oldugu gosterilmistir (32-38). Ancak ambliyop goézlerin santral foveal kalinlik
(SFK) agisindan degerlendirildigi OKT ¢alismalarida birbirinden farkli sonuglar
saptanmistir ve bu nedenle en genis hasta sayilarina sahip ¢alismalarin dahil edildigi
bir derlemede sonuglardaki farkliligin kullanilan OKT cihazlarinda zaman iginde
goriilen gelismelere ve Onceki caligmalarda aksiyel uzunluk (AU) gibi 6l¢iim
sonuclarina etki eden faktdrlere gore diizeltme yapilmamis olmasina bagli olabilecegi
belirtilmistir (39).

Son yillarda klinik kullanima giren OKTA; optik sinir, retina ve koroiddeki
kapiller yapinin kontrast madde gerekmeden, noninvaziv bir sekilde goriintiilenmesine
olanak saglamistir. Bu yontemde spektral domain OKT (SD-OKT) taramasi
kullanilarak retinada ayni lokalizasyondan elde edilen ardigik olgtimler birbirleriyle
karsilagtirilir ve eritrositlerin hareket kontrasti1 algilanir (40-42). Bu sayede retinal kan
akiminin derinligi  kodlanmis, yiiksek ¢oziiniirliikkte, detayli vaskiiler haritasi
olusturulur (40-42). Segmentasyon &zelligi sayesinde OKTA’da; yiizeyel kapiller
pleksus (YKP) ve derin kapiller pleksus (DKP) ayr1 ayr1 tabakalar halinde
goriintiilenebilmekte ve biyomikroskopta dilate fundus muayenesinde goriilemeyen
mikrovaskiiler degisiklikler tespit edilebilmektedir. Son yillarda klinik pratikte yerini
alan OKTA’nin, vaskiiler yapilarin in vivo olarak goriintiilenmesine ve kantitatif

Ol¢iimler almabilmesine olanak saglamasi, invaziv bir yontem olmamasi,



tekrarlanabilir olmasi ve kisa zamanda ¢ekimin tamamlanmasi kullanimini
yayginlastirmistir  (43-45). Ambliyopisi olan g¢ocuklarin makula OKTA ile
degerlendirildigi calismalarda birbirinden farkli sonuglar bildirilmistir. Ambliyopi
tanili ¢ocuklarda, ambliyopik gozlerde makula OKTA ile 6lgiilen ortalama damar
yogunlugu (ODY) ambliyop olmayan goézlere ve kontrol grubuna kiyasla azalma
oldugunu bildiren veya degisiklik saptanmadigini bildiren ¢alismalar vardir (46-48).
Bu calismalarda ambliyopi tanili ¢ocuklarda gézlenen makula OKTA bulgular
degerlendirilmistir ancak gérme gelisimini tamamlamis eriskin ambliyopi hastalarinda
OKTA bulgularint degerlendiren ¢alisma sayist azdir. Ayrica bu ¢alismalarda kirma
kusuru ve yas agisindan genis bir aralikta yer alan ambliyop hastalarin dahil edildigi
heterojen ¢alisma gruplari degerlendirilmistir ancak Olgiillen OKTA parametreleri
AU’a gore diizeltilmemistir. Yapilan calismalarda OKTA’da dl¢iilen foveal avaskiiler
zon (FAZ) alan1 ve ODY parametrelerinin yasa ve kirma kusuruna bagli degisim
gosteren AU’un goriintiilerde yol agtigi biiyiitmeden etkilendigi gosterilmistir ve
cocuklarda OKTA sonuglar1 OKT’de oldugu gibi normatif data degerlerine sahip
degildir (49-59). Eriskin hastalarda ise gocuklardan farkli olarak gorme gelisimi
tamamlanmistir ve kirma kusurlar1 daha stabildir. Ayrica bu ¢alismalarda ambliyopi
etyolojisine ve derecesine gore alt gruplarin OKTA parametreleri ayri ayri
degerlendirilmemistir ve farkli etyolojiye bagh, farkli siddetteki ambliyopi hastalar
ayni ¢alisma grubu i¢inde degerlendirilmistir.

Bu tez c¢alismasinda amacimiz; sasilifa, anizometropiye, sasilik ve
anizometropiye bagli tek tarafli ambliyopi tanisiyla takipli gdérme gelisimini
tamamlamis, eriskin hastalarin ambliyopik go6zlerinin makula ve disk OKTA
bulgularint degerlendirerek ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubuyla
karsilastirmaktir. Bu amagla calismamizda eriskin ambliyopi hastalarinin makula ve
disk OKTA ile FAZ alani; YKP ve DKP’de foveal, parafoveal, perifoveal, tiim kesit
makula ODY; intradisk, peripapiller, tiim kesit disk ODY degerlendirilmistir ve 6lgiim
sonuglar1 AU’ya gore diizeltilerek ambliyop olmayan goézleri ve kontrol grubuyla
karsilagtirilmistir. Ayrica 6nceki ¢alismalardan farkli olarak g¢alismamizda ambliyop
gozler etyolojilerine gore anizometropiye, sasiliga, anizometropi Ve sasiliga bagh

ambliyopi olarak; ambliyopi derecesine gore hafif, orta, agir ambliyopi olarak alt



gruplara ayrilarak degerlendirilmistir ve ambliyopi alt gruplarinin makula ve disk

OKTA bulgular1 ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubu ile karsilagtirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anatomi

2.1.1. Retinanin Anatomisi

Retina, globun arka 2/3’liik kisminda bulunan ora serratadan optik diske kadar
uzanan ince, seffaf bir dokudur. Retina, i¢te noral veya duyu retina ve dista retina
pigment epiteli (RPE) olmak iizere iki ana boliimden olusmaktadir ve noral retina ve
RPE arasindaki potansiyel bosluk ‘subretinal alan’ olarak isimlendirilmektedir. Ora
serrata ve optik diskte, noral retina ve RPE sik1 yapisiklik gostermektedir.

Noral retina, gorsel uyaranlar algilayan, gérme sinyallerini isleyen ve optik
sinir araciligiyla beyindeki gorme merkezlerine iletimine yardimci olan birgok hiicre
tabakasindan olugmustur. Noral tabakanin bittigi, sinir dokusunun olmadig1 6n kisim
ora serrata olarak adlandirilir. Noral retina ile koroid arasinda bulunan tek sira
halindeki hiicreler RPE’ni olusur.

Makula, alt ve st temporal vaskiiler arkadlar arasinda, optik diskin
temporalinde yer alan 4.5-6 mm c¢apa sahip alandir ve gorme alaninin merkezindeki
15-18.3 derecelik alana karsilik gelmektedir. Makulada, diger retina bolgelerinden
farkli olarak iki veya daha fazla sira ganglion hiicre tabakasi bulunur ve sinir lifi
tabakas1 bulunmaz.

Fovea (makula lutea, sar1 nokta), makula merkezindeki yaklasik 1.5-1.85 mm
capli bolgedir ve gorme alaninin merkezindeki 5 derecelik alana karsilik gelmektedir.
Fovea 0zellikle renkli gdrme ve keskin gérme acisindan dnemli fonksiyona sahiptir.
Foveada rod ve mavi koni hiicresi bulunmaz; kirmizi ve yesil koni yogunlugu ise
maksimum diizeydedir. Foveada saydamlig1 saglamak i¢in ve 151k dagilimini azaltmak
amaciyla kan damari, i¢ niikleer tabaka, i¢ pleksiform tabaka, gangliyon hiicreleri ve
sinir lifi tabakasi gibi bazi yiizey tabakalari bulunmamaktadir. FAZ, makulanin
merkezinde bulunan, 0.4 mm ¢apa sahip ve retinal kapillerlerden yoksun alandr.

Foveola, makulanin merkezindeki 350 mikrometre (um) c¢apli alandir ve
merkezi 1 derecelik gorme alanina karsilik gelmektedir. Foveolada ganglion hiicre

tabakas1, INL ve kapiller bulunmaz. Umbo ya da Clivus ise makulanin merkezindeki



yaklagik 150-200 um capa sahip, fundus muayenesinde 1sik reflesinin alinmasini
saglayan kii¢iik cukurluktur ve en yiiksek gorme keskinligine karsilik gelen noktadir.

Parafoveal alan, foveayr ¢evreleyen 500 um genisligindeki dairesel bolgeye;
perifoveal alan ise parafoveal bolgeyi ¢evreleyen 1500 um genisligindeki halkasal
bolgeye karsilik gelir. Parafoveal alanda, 4-6 sira ganglion hiicresi ve 7-10 sira bipolar
hiicre bulunmaktadir ve perifoveal alanda birkag sira ganglion hiicre ve 6 sira bipolar

hiicre tabakas1 vardir (Resim 2.1).

macula

perifovea

Resim 2.1. Makulanin topografik anatomisi
2.1.2. Retinanin Kan Dolasimi

2.1.2.1. Arterler

Karotid arterin ilk dali olan oftalmik arterin major dallarini; santral retinal arter,
posterior siliyer arterler ve goz kaslarina giden arterler olusturur. Medial ve lateral
olmak iizere iki posterior siliyer arter vardir Ve posterior siliyer arterler cok sayida kisa
posterior siliyer arter ve 2 uzun posterior siliyer arterlere ayrilir. Posterior

koriokapillaris kisa posterior siliyer arterlerden, anterior koriokapillaris uzun posterior



siliyer ve anterior siliyer arterlerden beslenir. Santral retinal arter, oftalmik arterin ilk
dalidir ve ¢ap1 yaklasik 0,3 mm’dir. Oftalmik arterden ayrildiktan sonra, optik sinirin
disinda, dura kilifina yapisik olarak 6ne dogru gelir ve goz kiiresinin yaklasik 10-12
mm gerisinden dura ve araknoidi delerek ve onlardan birer kilif alarak optik sinirin alt
medial kismina geger. Sonra subaraknoid boslukta dne dogru egilip, kisa bir mesafe
sonra pia materi deler ve pia materden de bir kilif alip optik sinire dik aciyla girer.
Optik sinirin merkezine vardiginda sempatetik pleksusa sarili olarak ven ile birlikte
lamina kribrozadan goz kiiresine girer ve elastik laminasini kaybeder. Santral retinal
arter daha sonra st ve alt dallar olmak tizere iki dala ayrilir ve sonrasinda {iist ve alt
dallar da ist ve alt nazal ve temporal dallara ayrilirlar. Silioretinal arter ise, normal
popiilasyonda %6-20 siklikta bulunan, makula bolgesini besleyen damardir. Koroidal
dolasimdan kaynaklanir ve floresein anjiografide koroid ile beraber vaskiiler dolum
gosterir.

Retinanin ylizeyel katmanlari santral retinal arterden, derin katmanlar1 koroidal
dolagimdan beslenir ve her iki dolasim da oftalmik arterin dallariyla olugmustur.
Retinanin dis pleksiform tabakaya kadar olan 1/3 dig kismimnn, koni ve basillerin
beslenmesi kisa posterior siliyer arterlerin dallariyla olusan koroidal dolasim ve
koryokapillaristen diffiizyonla olmaktadir. Retinanin 2/3 yiizeyel kisminin beslenmesi

ise santral retinal arterin dallar1 tarafindan olmaktadir.

2.1.2.2. Venler

Retinal venler, ekvatordan itibaren arterler ile birlikte seyreder ve papillada
toplanip santral retinal veni olusturarak arterlerin girdigi yerden optik siniri terk eder.
Optik sinirde ven arterin lateralinde yer alir ve santral retinal venin capi arterin
capindan %-30 daha biiyiiktiir. Ven, artere gore daha uzak bir mesafede dural kiliftan

cikarak kavernoz siniise ya da iist oftalmik vene drene olur.

2.1.2.3. Kapillerler

Retinada arter ve venler arasinda santlar bulunmaz, damar sistemi birbirine

kapillerlerle baglanmaktadir. Kapiller duvarinda sadece endotel hiicreleri, intramural



perisitler ve bazal zar bulunur ve endotel hiicreleri arasindaki kesintisiz sik1 baglantilar

kan retina bariyerini olusturur.

2.1.3. Kan Retina Bariyeri

Dis kan retina bariyeri, RPE hiicreleri arasindaki zonula okludens ve zonula
adherens adi1 verilen siki baglantilardan olusmaktadir. I¢ kan retina bariyeri ise retina
kapillerlerindeki, bazal membran iginde bulunan, endotelyal hiicreler arasindaki siki
baglantilardan olusmaktadir.

Endotel hiicreleriyle perisitlerin bazal membranlart ortaktir ve perisitler bazal
membran i¢inde dagmik yerlesim gosterirler. Endotel hiicreleri, retinal kan akimi
otoregiilasyonunda gorev alan vazoaktif molekiiller salgilarlar. Bu vazoaktif
molekiillerin reseptorleri perisitlerde bulunmaktadir ve perisitler kontraktil 6zellige
sahiptir. Retina damarlarinda perisit orani, beyin dahil olmak iizere, viicuttaki diger
dokulardan ¢ok daha fazladir ve perisitlerin otoregiilasyonda rol oynadig
diistiniilmektedir (60, 61).

2.1.4. Optik Sinir Basinin Anatomisi

Optik sinir bast noral doku, gliyal doku, ekstraseliiler matriks ve kan
damarlarindan olugsmaktadir ve anatomik olarak yiizeyel tabaka (sinir lifleri kati),
prelaminer tabaka, laminer tabaka ve retrolaminer tabaka olmak iizere 4 boliimden
olusur. Yiizeyel tabakayi, sinir lifleri tabakasi1 ve bu tabakay1 destekleyen astrositler
olusturur.

Prelaminer tabakada, ganglion hiicre aksonlari retina diizleminden posteriyora
dogru ag1 yaparak optik sinire girerler ve klinik muayenede sadece optik ¢anak
santralinde gorilebilir.

Laminer tabaka, lamina kribroza alanidir ve burada gézden ¢ikan sinirlere 200-
400 arasi fenestrasyonlu bir bag dokusu ve astrosit uzantilari eslik eder.

Retrolaminer tabaka, optik sinirin lamina kribrozadan ¢iktiktan sonraki
boliimiidiir ve bu bolgede optik sinir miyelin kilif ile kaplandigindan ¢ap1 yaklasik
olarak iki katina ¢ikar.



Govdeleri retina gangliyon hiicreleri tabakasinda olan yaklagik 1,2 milyon
akson optik sinir baginda toplanarak optik siniri olusturur. Retina sinir lifleri optik sinir
basina girerken, optik sinirden en uzaktaki lifler en derinde, en yakindaki lifler ise en
yiizeyde yerlesir. Papillomakiiler demet, makuladan gelen retina sinir liflerinden
olusur ve temporalden mekik seklinde bir yol izleyerek optik sinir basina girer.

Makulanin {ist ve alt temporalinden gelen retina sinir lifleri yatay meridyende
birlesmezler ve papillamakiiler demet etrafindan arkuat seklinde dolanip optik sinir

basina girerler. Nazal lifler ise radyal olarak ilerleyip optik sinire girerler.

2.1.5. Optik Sinir Basinin Kan Dolasim

2.1.5.1. Arterler

Santral retinal arter, optik sinir ile goze girer ve optik sinirin iginde dallarina
ayrilir. Optik sinir yiizeyel sinir lifi tabakasinin beslenmesi santral retinal arterden
saglanmaktadir ancak temporal sinir lifleri tabakasinin beslenmesinde kisa posteriyor
siliyer arterler de rol alir.

Prelaminer ve laminer tabakalarin beslenmesi kisa posteriyor siliyer arterlerden
saglanirken retrolaminer tabakanin beslenmesi santral retinal arterin santrifugal dallari

ve pial arterin dallarindan saglanir.

2.1.5.2. Venler

Radyal peripapiller kapillerl (RPK) ag, optik diskin retinal veniil veya
venlerine drene olur. Sonrasinda santral retinal veni olusturarak optik sinir i¢erisinde

gozii terk eder ve kavernoz siniise ya da iist oftalmik vene drene olur.
2.1.5.3. Kapillerler
Santral retinal arter, optik sinirin i¢inde dallarina ayrilir ve optik sinirin

beslenmesini saglayan Kkapiller agi olusturur. RPK ag, peripapiller retinal

arteriyollerden beslenir. Retinanin primer kapiller aglari; sinir lifi ve ganglion hiicre



tabakast ile i¢ niikleer tabaka (INL) i¢inde yer alir. RPK ag, diger kapiller tabakalardan
daha yiizeyeldir. RPK ag, optik disk ¢evresine yakin yerlesmistir ve arkuat sinir lifleri
dagilimi iginde yiizeyel sinir lifleri tabakasinin en dis kisminda yer alir. RPK ag, radyal
olarak organize olmus uzun, diiz kapillerlerden olusur ve bu kapillerler arasinda

anastomoz nadiren goriliir.

2.2. Retina Goriintilleme Teknikleri

2.2.1. Optik Koherens Tomografi - OKT

Retina, koroid ve optik sinir baginin detayli kesitsel goriintiilerini in vivo olarak
olusturan invaziv olmayan bir goriintileme yontemidir (62). Calisma prensibi
ultrasonografiye benzer. Ultrasonografi, ses dalgalarini kullanilarak dokunun akustik
geri yansima Ozellikleri degerlendirilirken; OKT’de 840 nm diod lazer kullanilarak
dokularmn optik geri yansima ozellikleri degerlendirilmektedir (62).

OKT’de izlenen retinanin ¢ok katli yapist Resim 2.2.°de gosterilmektedir.
Sistem optik yansima prensibine dayandigi i¢in korneal &dem, katarakt, vitreus
hemorajisi gibi ortam opasitelerinin varligi goriintii kalitesinde azalmaya neden

olmaktadir.
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Sinir lifitabakas1 L Dis limitan membran
Gangliyon hiicre tabakas! ¢ Elips oid zon (IS/0S hatti)
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RS . Interdijitasyonzonu
Ig niikleertabaka

Retina pigment epiteli
Dis pleksiform tabaka

Dig niikleertabaka

Resim 2.2. OKT’de retinanin ¢ok katli yapis1
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2.2.2. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi - OKTA

Son yillarda klinik kullanima giren OKTA; optik sinir, retina ve koroiddeki
kapiller yapmin noninvaziv bir sekilde goriintiilenmesine olanak saglamistir. bu
yontem ile kontrast boya maddesi gerekmeden, eritrositlerin hareket kontrasti
kullanilarak, retinal kan akiminin derinligi kodlanmis, 3 boyutlu, yiiksek ¢oziiniirliikte,
detayli vaskiiler haritasi olusturulabilir (42). Retinanin belli bir alanindan SD-OKT ile
elde edilen ardigik 6lgtimlerin birbirleriyle karsilastirilmasiyla damar liimeni igindeki
eritrositlerin hareketi saptanarak goriintiiler olusturulmaktadir (40-42).

OKTA’da ayni retina bolgesinden yapilan ardistk ve tekrarlayict OKT
taramalar1 birbirleriyle karsilastirilarak damar liimeni iginde eritrositlerin hareketi
saptanir (Resim 2.3a). Goriintii kalitesini iyilestirmek igin tek B-taramasindan ¢oklu
kesitler de elde edilir ve bu kesitler arasindaki farklilik saptanir (Resim 2.3b). Bu
farkliligin iglenmesi ve birlestirilmesi sonucunda retina ve koroidin detayli

damarlanma haritas1 olusturulur (Resim 2.3c).

N

Resim 2.3. OKTA’da damarlanma haritasinin olusturulmasi

Makula OKTA’da retina ve koroidde farkli derinliklerde bulunan vaskiiler
pleksuslarin ti¢ boyutlu gortintiilerinin yorumlanabilmesi i¢in; i¢ limitan membran, i¢
pleksiform tabakanin dig sinir1, dis pleksiform tabakanin dis sinir1 ve Bruch membrani
referans hatlar olarak kullanilarak segmentasyon olusturulur. i¢ limitan membran ve
i¢ pleksiform tabaka arasinda yer alan YKP; i¢ pleksiform tabaka ve dis pleksiform
tabaka arasinda yer alan DKP, dis retina ve koryokapillaris tabakalari cihazda bulunan

yazilim ile otomatik olarak segmente edilir (Resim 2.4).
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Resim 2.4. Makula OKTA’da segmentasyon tabakalari ve kapiller pleksuslar
a: Ylzeyel kapiller pleksus, b: Derin kapiller pleksus, ¢: Dis retina d: Koryokapillaris

Disk OKTA’da {ii¢ boyutlu goriintiillerinin yorumlanabilmesi icin; dig
pleksiform tabaka, i¢ limitan membran ve RPE referans hatlar olarak kullanilarak
segmentasyon olusturulur. Dis pleksiform tabakanin alt sinirini olusturdugu alan
vitreus/retina tabakasi, i¢ limitan membran ile i¢ limitan membranin 100 um inferioru

arasinda kalan RSLT i¢indeki alan RPK tabaka, RPE’nin inferioru koroid tabakasi

olarak cihazda bulunan yazilim ile otomatik segmente edilir (Resim 2.5).

Resim 2.5. Disk OKTA’da segmentasyon tabakalar1 ve kapiller pleksuslar
a: Vitreus/retina, b: Radyal peripapiller kapiller pleksus, c¢: Koroid

OKTA, vaskiiler yapilarin en-face olarak goriintillenmesine ve kantitatif
Ol¢timler alinabilmesine olanak saglamaktadir. OKTA ile FAZ alani; foveal,
parafoveal, perifoveal, intradisk, peripapiller ODY 6l¢iimii gibi kantitatif

degerlendirmeler de yapilabilmektedir.

12



OKTA invaziv olmayan bir goriintileme yontemidir ve intravendz kontrast
madde kullanilmadigindan kontrast maddeye ait advers reaksiyonlar izlenmemektedir
(41, 42). Ayrica biyomikroskopik muayene ile goriillenemeyen retinal kapiller ag ve
retina perflizyonunu; eritrositlerin hareket kontrastini kullanarak yiiksek ¢oziiniirliikte
detayli olarak goriintiileyebilmektedir ve retinanin metabolik  durumunu
degerlendirme olanagi saglamaktadir (41, 42, 63, 64). Bu sayede histopatolojik
calismalarda hayvan modellerinde ve insanda postmortem g¢alismalarda elde edilen
bulgulara ek olarak retina mikrosirkiilasyonu insan goziinde fizyolojik ve patolojik
sartlarda in vivo olarak degerlendirme olanagi saglamistir.

Son yillarda klinik pratikte yerini alan OKTA nin daha onceki goriintiileme
yontemleriyle degerlendirilemeyen mikrovaskiiler degisiklikleri tespit edebilmesi,
kantitatif 6l¢climler saglamasi, invaziv bir yontem olmamasi, tekrarlanabilir olmas1 ve
kisa zamanda ¢ekimin tamamlanmasi kullanimini yayginlastirmistir (42-45).

OKTA’nin en onemli dezavantaji ise cihazda bulunan yazilim sayesinde
azaltilabilse de; korneal 6dem, katarakt, vitreus hemorajisi gibi ortam opasitelerine;
g0z hareketlerine bagli olarak veya damar golgelenmesi sonucu ortaya c¢ikabilen

artefaktlar nedeniyle goriintii kalitesinde azalma olabilmesidir.

2.3. Ambliyopi

2.3.1. Ambliyopi Tanimi

Ambliyopi, gozde ve gérme yollarinda yapisal bir bozukluk olmaksizin tek
veya her iki gdozde EIDGK ‘nin az olmas olarak tanimlanir (65). Klinik olarak ise tek
tarafl ambliyopi iki géz arasinda EIDGK agisindan > 2 sira fark olmasi, iki tarafli
ambliyopi ise 5 yas iizerinde her iki g6z EIDGK < 0,7 olmas1 olarak kabul edilmistir
(8).

Yunanca ‘bulanik’ anlamina gelen ‘amblyos’ ve ‘goriintii’ anlamindaki ‘ops’
kelimelerinin birlesiminden olusmustur. Albrecht von Graefe, ambliyopiyi ‘hasta ¢ok

az goriir, hekim higbir sey gérmez’ ifadesiyle tanimlamaktadir (66).
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2.3.2. Ambliyopi Prevalansi

Cocuklarda ve genc erigkinlerde tek gozde gorme kaybinin en sik nedenini
ambliyopi olusturmaktadir (1, 3). Ambliyopi prevelansi toplumlara ve yas gruplarina
gore degiskenlik gosterir. Farkli iilkelerde yapilan ¢alismalarda % 1 ile 5,6 arasinda
degisen oranlar bildirilmistir (2, 4-6). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise ambliyopi
prevansi % 2,97 ile 5,5 arasinda degismektedir (67-69).

2.3.3. Ambliyopi Risk Faktorleri

Ambliyopide en dnemli risk faktdrlerini; sasilik veya ambliyopi aile dykiisii,
refraksiyon kusurlar1 (anizometropi ya da yiliksek kirma kusuru), prematiire (<32
hafta), diisitk dogum agirligi (<1500), norolojik hastaliklar ve gelisimsel bozukluklar
olusturur (1, 70).

2.3.4. Ambliyopide Gorsel Sistem Yapisi ve Gelisimi

Gormenin ilk basamaginda retinaya gelen 1s1k fotoreseptorler tarafindan
elektriksel uyaritya doniistiiriiliir, ikinci basamaginda ise olusan elektriksel uyari
kortekste yer alan gorme merkezlerine optik sinir ile iletilir. Gorsel bilginin
degerlendirildigi temel subkortikal alan LGN’dir. Gorme refleksleri optik sinir
araciligiyla pretektal alana ve siiperior kollikulusa projekte olurken gorsel algt LGN'a
projekte olur.

Retinada P ve M gangliyon hiicreleri olmak iizere iki ¢esit gangliyon hiicresi
bulunmaktadir. P gangliyon hiicreleri renklere, yiiksek uzaysal frekansa, ince iki nokta
ayrimina ve ince stereopsise duyarlidir ve LGN’un parvosellar kismina projekte olur
(71). Foveadan gorme uyarilarini alan ve yiiksek gorme keskinligini saglayan P
ganglion hiicreleridir, dolayisiyla P noronlar1 santral gérme alanindan ve foveadan
gorme uyarilarini alir. M gangliyon hiicreleri ise harekete, kaba binokiiler ayrima ve
kaba stereopsise duyarlidir ve LGN’un magnoselliier kismina projekte olur (71).

Parafoveal ve periferal retinadan gérme uyarilari alir. M ve P hiicrelerinin niikleuslar

14



LGN ‘de bulunur ve magnoselliier yol gorsel objenin nerede oldugunu, parvosellar yol
ise ne oldugunu algilar (72).

LGN’dan primer gérme korteksine (Broadman 17.alan1 = V1) projekte olan
postsinaptik ndronlar optik radyasyoyu olusturur. Primer géorme korteksi, kalkarin
fissiir alaninda, her bir oksipital korteksin medial boliimiinde yer alir ve gérme
sinyallerinin son degerlendirildigi noktadir. Primer gérme korteksinde retinanin iist
boliimii yukarida, alt boliimii de asagida temsil edilir ve gorme keskinliginde 6nemli
olan fovea perifer retinaya gore daha fazla genis alanda temsil edilir. Striat kortekste,
magnoselliier yol parietooksipital bélgeye, parvosellar yol temporooksipital bolgeye
projekte olur ve iki bdlgede birbiriyle etkilesim halindedir. Burada olusan sekonder
sinyaller, gdrme anlamlarinin analizi i¢in gorsel assosiasyon alanlarina ( V2 =
Brodmann’in 18 Alani, V3, V4, V5) gonderilir.

Gorme alanindaki biitiin konumlar, gérme korteksinde dikey uyum siitunlart
halinde temsil edilir ve okiiler baskin siitunlar bulunur (73). Gorme korteksinde bir
gozden gelen gorsel bilgiyi alan hiicreler ile diger gdzden gelen gorsel bilgiyi alan
hiicreler ard arda dizilir. Bu dizilim sayesinde iki gozden gelen gorsel bilgi
birlestirilerek (okiiler baskin siitunlar) gorsel bilgi ¢esitli konumlarda (uyum siitunlari)
algilanir ve renk hakkindaki bilgiyi sekil ve hareketle ilgili olandan ayirt edilir (73).

Hubel ve Wiesel Nobel 6diilii aldiklar calismalarinda gérme gelisimi agisindan
kritik periyod oldugunu gostermislerdir (22). Dogumda santral sinir sisteminde gérme
yollar1 ve merkezlerinin gelisimi tamamlanmamistir ve normal gérme gelisiminin
devam etmesi i¢in gorme sisteminin ayni netlikte ve benzerlikte uyaranlar almasi
gerekmektedir (22, 74). Noral plastisitenin devam ettigi bu donem, gorsel deneyimler
ile kortikal ndronlarin fonksiyonel 6zelliklerinin degisebildigi donemdir ve ambliyopi
gelisimi agisindan kritik periyodu olusturur (20, 21). Bu donem gérme sisteminin
normal gelisimdeki genikiilokortikal aksonlarin olgunlastiklar1 ve okiiler dominans
siitunlart seklinde organize olduklari doneme karsilik gelmektedir (75). Gorme
korteksinin geligebilmesi i¢in her iki gdzden gelen goriintiilerin benzer sekil ve
biiyiikliikkte olmas1 ve goérme yollarinin gérme uyarilarini kortekse saglikl bir sekilde
iletmesi gerekmektedir (76). Gérme gelisiminin insanda ne kadar siire devam ettigi ile
ilgili aragtirmalarin sonuglar1 farkliliklar gostermektedir. Bazi kaynaklarda kritik

periyodun 6-7 yasina kadar devam ettigi belirtilirken baska kaynaklarda bu siirenin 10-
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12 yasina kadar siirdiigii belirtilmektedir (3, 74, 77). Ambliyopi gelisimi agisindan en
onemli risk faktorii immatiir gorme sistemidir ve ambliyopi risk faktorlerine maruz
kalinan zaman ve maruziyet siiresi 6nemlidir (21, 22). Gelismekte olan beyin son
derece duyarlidir ve yagamin ilk yillarinda ambliyopi risk faktorlerine maruz kalmak
daha kisa siirede gorme kaybiyla sonuglanmaktadir (22). Cocuklar ilk 2-3 yil iginde
ozellikle de gérmenin en hizli gelistigi ilk 6 ay icinde ambliyopi risk faktorlerine cok
duyarhdir, daha ge¢ baslangi¢li ambliyopide tedaviye daha olumlu yanit alinir (78).
Kritik periyodda ambliyopi tedavisi ile gorme keskinliginde artis saglanabilir ve farkli
gorsel fonksiyonlar i¢in bu siire farklidir (20, 78). Spektral sensitivite agisindan kritik
periyod 3-6 ay, uzaysal rezoliisyon agisindan 2 yil iken binokiiler fonksiyonlar
acisindan Kritik periyod 6-12 yasina kadar siirmektedir (20). Dolayisiyla stereopsis
gelisimi acisindan kritik periyod ¢ok daha erken tamamlanirken gérme keskinligi
acisindan bu siire daha uzundur. Erigkin yasta saglam goézlerini herhangi bir nedenle
kaybeden ambliyop olgularda, ambliyop gbézde gbérme artisi oldugunu ve 7 yas
sonrasinda ambliyopi tedavisine cevap veren olgularin oldugunu bildiren ¢aligmalar
da bulunmaktadir (79, 80). Bu bulgular noral plastisitenin eriskin yasta azalmakla

birlikte devam ettigi fikrini desteklemektedir.

2.3.5. Ambliyopi Patofizyolojisi

Gorme gelisiminin devam ettigi donemde, her iki gbézden gelen ve fiizyon
yapilamayan gorsel bilgiyi tasiyan noronlarin yarigmasi nedeniyle, kortikal gérme
merkezlerinde fiksasyon yapan g6z dominant hale gelirken, fiksasyon yapmayan
gbzden gelen uyarilarin kronik olarak kortikal baskilanmasi (supresyonu) sonucunda
ambliyopi gelistigi kabul edilmektedir (18, 81). Ambliyopi gelisiminde temel olarak
rol oynayan faktorler foveada gorsel uyar1 yoksunlugu (deprivasyon) ve anormal
binokiiler etkilesim ve yarismadir (supresyon-inhibisyon). Her iki gézde ayni yonii
paylasan retinal noktalar korrespondan noktalardir. Korrespondan retina noktalarinin
uyarilmasi ile olusan goriintiiler fiizyon sayesinde kortekste birlestirilerek, tek bir
goriintii olarak algilanir. Fiizyon olusabilmesi i¢in goriintiilerin benzer sekil ve
bliyiikliikte olmas1 gerekmektedir. Her iki goziin sasilik nedeniyle korrespondan

olmayan retinal elemanlarinin uyarilmasi sonucu diplopi olusur. Korrespondan
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noktalarin farkli cisimler tarafindan es zamanli uyarilmasi iist tiste binmis iki ayri
goriintiiniin algilanmasina neden olur ve konfiizyon olarak adlandirilir. Diplopi,
konflizyon ve bulamik goriintii, binokiiler kosullarda gozlerden birinde olusan
gorlntiiniin aktif kortikal inhibisyonuna neden olarak supresyon ile sonuglanir. Ayni
gozde siirekli foveal supresyonun varligi, retinal yarisi engelleyerek duyusal
baskilanmaya ve binokiiler gormenin gelismemesine neden olmaktadir. Gorme
korteksinin saglikli gelisebilmesi i¢in gorme yollar1 ve goziin kortekse gorme
uyarilarini saglikli bir sekilde iletebilmesi gerekir (18, 22, 76, 81).

Hubel ve Weisel, yeni dogmus kedilerin gbz kapaklarinin siitiirasyonu ile
deprivasyon ambliyopisi olusturduklari hayvan modellerinde; normal gézden gelen
uyarilara normal kortikal cevap olusurken, ambliyop gozden gelen uyarilara kortikal
cevabin azaldigini, LGN hiicrelerinde atrofi olustugunu ve aktivitesinin azaldig
gosterilmistir (18, 19). Primer gérme korteksinde, ambliyop gozden gelen uyarilar
alan kortikal hiicrelerin azaldigi, LGN’de okiiler baskin siitunlarin degistigi
saptanmistir ve kortikal hiicrelerin binokiiler fonksiyonlar1 kazanabilmesi i¢in her iki
g6zden ayni netlikte ve benzerlikte uyaranlar almasi gerektigini bildirmislerdir (18,
19, 81).

Yeni dogmus kedilerin ve maymunlarin g6z kapaklarmin dikilerek
deprivasyon ambliyopisi olusturuldugu hayvan modellerinde primer goérme
korteksinde; kortikal hiicrelerin ¢ogunun dominant gézden gelen uyarilara cevap
verdigi; ambliyop gdzden gelen uyarilari alan kortikal hiicrelerin azaldig1 ve ambliyop
gbzden gelen uyarilara olusan kortikal cevabin azaldigi saptanmustir (18, 82, 83).

Hayvan modellerinde kortikal eksikliklere ek olarak, dominant gozlere kiyasla
gorsel deprivasyonun oldugu ambliyopik gozlerde LGN’taki tabakalarin daha az
gelistigi, LGN hiicrelerinde atrofi olustugu, aktivitesinin azaldigi, LGN’de okiiler
baskin siitunlarin degistigi, sinaps sayisinin azaldigi ve morfolojisinin degistigi
gosterilmistir (19, 84).

von Noorden ve ark. insanlarda yaptiklar1 histopatolojik ¢alismalarda sasiliga
ve anizometropiye bagli ambliyopide de benzer sekilde ambliyopik gézden uyari alan
LGN’daki hiicre boyutlarinda kiigiilme oldugunu gostermislerdir (23, 24). Yapilan
histopatolojik ¢alismalarda ise retinada anatomik olarak degisiklik saptanmamustir (19,
25).
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Hayvan modellerinde gérme deprivasyonunun; goérme korteksi ve LGN’ta
etkisinin daha fazla oldugu kritik bir period oldugu, ancak eriskin hayvan modellerinde
benzer degisikliklere yol agmadig1 belirtilmistir ve kritik periodda kortikal hiicrelerin
binokiiler fonksiyonlar1 kazanabilmesi i¢in benzer sekil ve biiyiikliikte uyaranlar
almasi gerektigi bildirilmistir (22). Sasiliga ve anizometropiye bagli ambliyopik
maymunlarin gérme korteksinde her iki gézden gelen sinyallerin kombinasyonunun
saglikli maymunlardan farkli oldugu, ambliyop maymunlarda kortekste binokiiler
aktivitede baskilanma ve ambliyop goze bagli kortikal aktivitede ambliyopi siddetiyle
uyumlu bir azalma oldugu gosterilmistir (85).

Hayvan modellerinde erken postnatal donemde gorme korteksinin
ablasyonunun ipsilateral temporal ve kontralateral nasal retinada ganglion
hiicrelerinde dejenerasyona neden oldugu gosterilmistir ve bu dejenerasyonun
ozellikle kontralateral nasal retinada ve tek sinaps hedefi dorsal LGN olan ganglion
hiicre alt tiplerinde daha fazla oldugu, farkli sinaptik kollateralleri olan ganglion
hiicrelerde dejenerasyonun daha az izlendigi belirtilmistir (86-88).

Ayrica hayvan modellerinde gorsel deneyimin dogum sonrasi retina
farklilasmasini sekillendirdigi; gorsel deprivasyonun primer gérme korteksinde ve
retinada gen ekspresyonunda degisikliklere neden oldugu, retinada fonksiyonel,
hiicresel ve molekiiler seviyelerde degisikliklere neden oldugu gosterilmistir (31, 89,
90).

Noral plastisite donemi, degisken cevrenin optimal bir néral temsilini
olusturmak icin noral devrelerin gelistigi ve deneyimlerle yeniden yapilandirildig:
donemdir. Hayvan modellerinde bu donemde gorsel deprivasyonun primer gérme
korteksi ve retinada gen ekspresyonunu etkileyerek hiicresel, molekiiler ve
fonksiyonel seviyelerde degisikliklere neden oldugu gosterilmistir (31, 89, 90).
Retinada ve diger organlarda beyin kaynakli norotrofik faktér (BDNF) gibi biiylime
faktorlerinin hiicre ¢ogalmasini, promitotik ve apoptotik genlerin ekspresyonunu
etkiledigi ve monokiiler deprivasyonun biiylime faktorlerinin ekspresyonunu azalttigi
gosterilmistir (91-94).

Insanlarda yapilan gériintiileme ¢alismalarinda; fonksiyonel MRG, PET, MEG
ile ambliyopik gozden uyar1 alan parvoseliiler yolda, primer ve sekonder gérme

kortekslerinde aktivite azalmasi oldugu gosterilmistir (26). Diffiizyon MRI ile yapilan
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calismalarda ambliyop gozlerde talamokortikal yollarin yapisinin kontrol grubundan
farkli oldugu saptanmistir(95, 96). Elektrofizyolojik yontemlerle (Gorsel uyarilmis
potansiyel - VEP) ambliyopik gézlerde amplitud azalmasi ve latansda uzama oldugu
saptanmistir (30). Baska bir calismada ambliyopik go6zlerde patern VEP’te
parvoseliiler yolun selektif olarak etkilendigi, magnoseliiler yolun saglikli

kontrollerden istatistiksel anlamli fark gostermedigi saptanmistir (97).

2.3.6. Ambliyopi Etyolojisi

Tek tarafli ve ¢ift tarafli ambliyopiye neden olan faktorler farklilik gosterir.
Anizometropisi ve/veya sasilifi olan c¢ocuklarin yarisinda ambliyopi gelistigi
saptanmistir ve tek tarafli ambliyopi etyolojisinin en sik nedenlerini; sasilik,
anizometropi veya sasilik ve anizometropinin birlikteligi olusturmaktadir (17, 98).
Yapilan bir ¢alismada ambliyopi nedenlerinin yaklasik %38’ini sasilik, %37’sini
anizometropi, %24’iinii ise anizometropi ve sasiligin birlikte olusturdugu saptanmistir
(17). Pupil araligimmi kapatan pitoz, uzun siireli tek tarafli blefarospazm, kornea
opasiteleri, katarakt, vitreus bulanikligi, uzun siireli kontrolsiiz kapama ve
atropinizasyon daha tek tarafli ambliyopinin daha az siklikla goriilen diger nedenleri
olusturur.

Iki tarafli ambliyopinin en sik nedenlerini ise bilateral diizeltilmemis yiiksek
hipermetropi, miyopi veya astigmatizmanin (izoametropik ambliyopi) olusturdugu
saptanmustir (4, 99-101). Yapilan ¢alismalarda olgularin % 78’inde etyolojide yiiksek
hipermetropi ve astigmatizma oldugu saptanmustir (102). iki tarafli ambliyopiye neden
olan diger faktorler ise; gorsel deprivasyon, bilateral esit yogunlukta katarakt veya

pitozdur.
2.3.7. Ambliyopi Simiflandirilmasi
Ambliyopinin etyolojiye gore siniflandirilmasi su sekildedir:
1- Sasilik ambliyopisi

2- Refraktif ambliyopi

3- Deprivasyon ambliyopisi
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4- Organik ambliyopi
5- idiyopatik ambliyopi

2.3.7.1. Sasihik Ambliyopisi

Sasilig1 olan hastalarda kayan gbzden gelen uyarilarin supresyonu ile ambliyopi
olusmaktadir. Sasilik hastalar1 i¢inde ezotropya hastalarinda, ekzotropya hastalarina
gore ambliyopinin daha sik goriildiigii saptanmistir ve bunun fiksasyon tercihine bagh
olabilecegi belirtilmistir (65). Intermitan ve alternan kaymalar nadiren ambliyopiye
neden olmaktadir ve ekzotropyasi olan hastalarda siklikla alternasyon ve intermitan
kayma goriilmektedir. Ezotropyasi olan hastalarda yiiksek oranda ambliyopi
gelisiminde etkili olan diger faktor retinokortikal projeksiyonlarin nazotemporal
asimetrisidir. Ezotropyada kayan goziin foveasi, diger goziin daha kuvvetli temporal
yarist ile rekabet halindedir. Ekzotropyada ise kayan goziin foveasi, diger goziin daha
zayif nasal yaris1 ile rekabet halindedir (103). Vertikal kayma durumunda genellikle
anormal bas pozisyonu ile fiizyon yapilabildigi i¢in daha az ambliyopi gelismesi
beklenir (104). Daha kiigilik yasta baslayan sasilik, ambliyopi a¢isindan daha yiiksek
risk tasir. Sasilik ile birlikte olan ambliyopide ekzantrik fiksasyon da goriilebilir.
Ekzantrik fiksasyonda, ambliyop goz fovea disindaki bir alan1 fiksasyon i¢in kullanilir
Ekzantrik fiksasyon ezotropyada nazalde yer alirken ekzotropyada temporalde yer alir

ve ekzantrik fiksasyonun derecesi ile gorme keskinligi orantili degildir.

2.3.7.2. Refraktif Ambliyopi

Refraksiyon kusuruna bagl gelisen ambliyopi, anizometropik ve izoametropik
olarak iki grupta degerlendirilir. Anizometropik ambliyopi, her iki gézdeki refraksiyon
kusurunun birbirinden farkli olmasi sonucu olusur ve goriintiiniin bir goziin retinasinin
disinda odaklanmasina neden olur. Izoametropik ambliyopi ise her iki gdzde optik
diizeltme uygulanmamuis, simetrik, yiiksek dereceli refraksiyon kusuru varliginda, her
iki foveada net goriintii olusamamasina bagli olusur ve bilateral ambliyopiye neden
olur. Hipermetropi i¢in >4 D, miyopi i¢in >5D, astigmatizma i¢in >+/- 2,5 D lik kirma

kusuru oldugunda ambliyopi riski artmaktadir.
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Diizeltilmemis yliksek astigmatizmaya bagh tek tarafli veya her iki gozde
meridyonel ambliyopi goriilebilir ve genellikle 3 yasindan sonra goriilmektedir. Dikey
meridyende kiricilik daha fazla ise kurala uygun astigmatizma, yatay meridyende
kiricilhik daha fazla ise kurala aykir1 astigmatizma admi alir. Kurala aykir
astigmatizma ve oblik astigmatizma, meridyonel ambliyopi acisindan daha yiiksek
riskidir.

Anizometropi; iki goziin kirma giicliniin farkli olmasidir ve foveaya diisen
goriintiilerin boyut ve niteliklerindeki farklilik nedeniyle daha yiiksek ametrop olan
gbzde supresyona yol acarak ambliyopiye neden olur. Tek tarafli olarak kirma
kusurunun: hipermetropi i¢in >1 D, astigmat i¢in >+/-2D, miyopi i¢in >3D olmasi
ambliyopi agisindan riski arttirmaktadir. Anizometropi igin genel olarak kabul edilen
iki goz arasinda 1 D sferik veya silendirik kirma kusuru fark1 olmasidir ve fark arttikga
ambliyopi riski de artmaktadir.

Anizomiyopiye kiyasla daha diisiik diizeydeki hipermetropik ve astigmatik
fark ambliyopiye yol agabilir (105). Akomodasyon her iki gézde es zamanli olarak esit
miktarda olusur ve gozler birbirinden bagimsiz akomodasyon yapamazlar.
Anizohipermetropide, daha az hipermetropik goziin foveasinda net bir goriintii
olustugunda daha hipermetropik gézdeki goriintiiniin netlesmesi i¢cin akomodasyonu
saglayan bir uyaran yoktur. Dolayisiyla daha hipermetropik olan gdzde hi¢bir zaman
net goriintii olusmadi@ icin ambliyopi gelisme riski yiiksektir. Anizomiyopide yakin
gorme daha az etkilendiginden ve ¢ocugun ilgi alan1 yakinda oldugundan ambliyopi
riski anizohipermetropiye gore daha diisiiktiir. Anizomiyopide 3 D ve iizerindeki
farklarda ambliyopi riski artmaktadir (106).

Anizometropi tedavisinde ambliyopi riskini azaltmak i¢in her iki gézde tam
optik diizeltme yapilarak net retinal gorlintii olusturmak amaglanir. Siddetli
anizometropide kirma kusuru diizeltildikten sonra her iki gdziin retinasinda olusan
gorlntiiler arasinda biiytikliik farki ortaya ¢ikar ve bu duruma "anizekoni" denir.
Anizekoni de ambliyopi agisindan risk tastyan bir faktordiir (107).

Anizometropik ambliyopi, sasilik ambliyopisiyle birlikte bulunabilir. Bu
durumda ambliyopinin primer (anizometropiye bagli), sekonder (sasiliga bagli) veya

ikisinin bir kombinasyonu olup olmadigin1 ayirmak giigtiir.
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2.3.7.3. Deprivasyon Ambliyopisi

Hayvan modellerinde kortikal hiicrelerin  binokiilarite ~ fonksiyonunu
kazanilabilmesi i¢in her iki gézden gorsel uyar1 gelmesi gerektigi gosterilmistir (22).
Deprivasyon ambliyopisi, hayatin erken doneminde bir veya her iki goziin normal
gorsel uyaridan yoksun kalmasi sonucunda gelisir. Optik aksi kapatan konjenital
katarakt, kornea opasitesi, pitozis, géz kapagi hemanjiomu, uzun siireli kapama
tedavisi gibi etyolojik faktorler deprivasyon ambliyopisine neden olabilir (65, 108).
Deprivasyon ambliyopisi, en agir gérme kaybina yol agan ve tedavisi en zor olan
ambliyopi tipidir. Tiim ambliyopik olgularin yaklasik %3' inii olusturur ve en nadir
goriilen alt gruptur (3, 108). Ambliyopinin seviyesi optik aksi kapatan patoloji ortadan
kaldirildiginda ve eslik eden kirma kusuru tam olarak diizeltildiginde belirlenebilir.
Pupil araligin1 kapatan 3 mm den biiyiik lens opasiteleri deprivasyon ambliyopisinin
giinimiizde sik nedenidir ancak retinoskopi yapilmasina olanak veren kiigiik polar
kataraktlar ¢ogunlukla anizometropiye ve buna bagli hafif ve orta dereceli ambliyopiye
neden olurlar veya gorme gelisimini etkilemezler. Monookiiler deprivasyon
ambliyopisi, binokiiler deprivasyon ambliyopisine kiyasla daha derin gérme kaybi
yapar. Binokiiler dogumsal kataraktlarda ameliyat i¢in 10. haftaya kadar beklenebilir
ancak iki goze yapilan ameliyatlarin arasinda gegen siire 1 haftadan daha uzun
olmamalidir. Daha 6nce ikinci goziin ameliyat: yapilana kadar her iki goze kapama
onerilirken giiniimiizde bu uygulama santral gérme yollarinin gelisimini olumsuz
etkiledigi i¢in yapilmamaktadir (105). Deprivasyon ambliyopisine sasilik ve duyusal

deprivasyon nistagmusu eslik edebilir.

2.3.7.4. Organik Ambliyopi

Organik ambliyopi bir ¢esit deprivasyon ambliyopisidir ve organik
ambliyopiyle deprivasyon ambliyopisi arasinda tam bir ayrim mevcut degildir.
Mikroftalmi, kolobom, optik sinir hipoplazisi gibi gézdeki ve gérme yollarindaki
patolojilerde veya kortikal nedenlere bagli patolojilerde goriilen ambliyopi ile iliskili
gorme kaybidir. Kushner optik sinir hipoplazisi ve optik sinir kismi kolobomu olan

hastalarin da kapama tedavisine cevap verdigini ve gorme kaybinda hem organik
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patolojinin, hem ambliyopinin etkisi oldugunu bildirmistir (109, 110). Kirma
kusurunun diizeltilmesi ve ambliyopi tedavisinden sonra diizeltilemeyen gérme kaybi
organik patolojiye bagli olan gérme kaybidir ve organik ambliyopide gérme kaybinin
geri dondiriilmesi zordur (108). Bu nedenle bazi organik patolojilerde gorme kaybinin
sadece organik patolojiden kaynaklanmadigini, islevsel gorme kaybimin da birlikte

bulundugu g6z oniine alarak ambliyopi tedavisi ihmal edilmemelidir.

2.3.7.5. idiyopatik Ambliyopi

Sasilik, diizeltilmemis kirma kusuru, gorsel deprivasyon gibi ambliyopiye neden
olabilecek neden tespit edilemeyen kisilerde goriilen tek tarafli ambliyopidir. Diger
ambliyopi tiplerinde oldugu gibi saglam gbze kapama yapilmasiyla gorme
keskinliginde artma goriliirken, tedavi birakildiginda goérme keskinligi tekrar
azalabilmektedir. Cok nadir goriiliir ve olasi patolojik etkenler ekarte edildikten sonra
idyopatik ambliyopi tanisi konulabilir (111). Bebeklik doneminde olup ve sonraki
donemde diizelmis astigmatizma ve anizometropinin etken olabilecegi ileri

sirilmiisttr (111).

2.3.8. Ambliyopide Klinik Ozelikler

Klinik olarak tek tarafli ambliyopi iki goz arasinda EIDGK agisindan 2 sira
veya daha fazla fark olmasu, iki tarafli ambliyopi ise 5 yas iizerinde her iki géz EIDGK
< 0,7 olmasi olarak kabul edilmistir (8).

Yapilan ¢aligmalarda ambliyopinin % 59 ile % 95 arasinda degisen oranlarda
tek tarafli goriildiigii, daha az siklikla her iki gozii de etkileyebilecegi bildirilmistir (4,
12-16, 100, 101, 112).

Ambliyopi hastalarina, harfler tek tek okutuldugunda elde edilen EIDGK, tiim
sira olarak gosterildiginde elde edilen EIDGK’den daha iyidir ve buna kalabaliklasma
fenomeni ad1 verilir.

Notral dansite filtresi, sekil iizerine diisen 1s1tk miktarini azaltarak normal
gozlerde gorme keskinligini azaltmaktadir. Bu filtreyle organik santral retinal

lezyonlarda ve glokomda gérme keskinliginde belirgin azalma izlenirken, ambliyopide
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azalma olmaz hatta bir miktar artis goriilebilir (113). Ambliyop hastalarda, notral
dansite filtresi konuldugunda ambliyopik g6z ve ambliyop olmayan g6z arasindaki
gorme keskinligi farkinin azalmasi 6zgiin bir bulgudur ve ambliyopiyi organik retinal
lezyonlar ve glokomdan ayirma olanagi saglar (113).

Ambliyopide Kklinik olarak gérme keskinliginin yani sira gorme sisteminin
kontrast duyarlilik, flizyon ve stereopsis gibi daha karmasik fonksiyonlarinda da
etkilenme olmaktadir (9-11). Supresyon; gozlerden birinde olusan goriintiiniin aktif
kortikal inhibisyonuna bagli olusur dolayisiyla binokiiler kosullarda olugmaktadir.
Ambliyopide binokiiler fonksiyonlarin bozuldugu bilinmektedir ve stereopsis ilk
bozulan gorsel fonksiyonlardan oldugu ig¢in gorme sistemi patolojilerinin erken
taninmas1 amactyla kiiciik ¢ocuklarda stereopsis testlerinin tarama testi olarak
kullanilabilecegi de ileri siiriilmiistiir.

Ambliyopide kontrast duyarlilik olglimlerinde de etkilenme olmaktadir.
Sasiliga bagli ambliyopide yiiksek frekanslarda degisen dlgiilerde azalma izlenirken,
anizometropiye bagli ambliyopide tiim kontrast duyarlilik frekanslarinda azalma

izlenmektedir (114, 115). Derin ambliyopide ekzantrik fiksasyon eslik edebilir.

2.3.9. Ambliyopi Tedavisi

Ambliyopi tedavisinde basariy1 etkileyen en dnemli faktorler hastanin tedavi
baslangicindaki yas1 ve gorme keskinligidir, teshis konuldugunda yasi ne kadar
kiiciikse ve gorme keskinligi ne kadar yliksekse, tedavi basarisi o kadar iyidir.
Ambliyopi tedavisinde; supresyonu engellemek igin ambliyopiye yol agan etyolojik
faktorlerin ortadan kaldirilmasi, gorsel uyaranin kalitesinin yiikseltilmesi ve her iki
goziin retinasinda net goriintiiniin olusturulmasi amaglanir. Gelismekte olan beyin
ambliyojenik faktorlere ¢cok duyarlidir, bu nedenle ambliyopi tedavisinde basariyi
etkileyen en 6nemli faktorlerden biri tedavinin erken yasta baslanmasidir. Tim
ambliyopi ¢esitlerinin tedavisinde ilk olarak yapilmasi gereken sikloplejili retinoskopi
yapilarak eslik eden refraksiyon kusurunun belirlenmesi ve diizeltilmesidir. Tedavide
her iki gdzdeki EIDGK’ni tam diizeyine ¢ikarmak amaclanir. Gozliik verilerek
refraksiyon kusurunun diizeltilmesi ile 18. haftaya kadar refraktif adaptasyon ile

gorme artig1 saglanabilmektedir (105). Bu nedenle dncelikle eslik eden refraksiyon
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kusuru tespit edilip tam olarak diizeltilmelidir ve refraktif adaptasyon ile gorme artig1
saglanamadigi tespit edildikten sonra ambliyopi tanist konulmalidir. Ambliyopi
tedavisindeki yaklagimlar:

1. Kapama tedavisi

2. Penalizasyon tedavisi

3. Sistemik ilaglar

4. Cerrahi tedavi

2.3.9.1. Kapama Tedavisi

Ambliyopi tedavisinde en etkili ve en ¢ok uygulanan tedavidir. Daha kotii goren
gézden gelen uyarilarin aktif kortikal inhibisyonuyla supresyon gelismesini
engellemek amaciyla; daha iyi géren goz kapatilarak daha az géren ambliyop goziin
gormesini arttirmak amaciyla ¢alistirmak tedavinin temelini olusturur. Kapama igin
yara bandi seklinde tasarlanmis kapama bantlar1 kullanilabilir. Banda kars1 alerjisi
olanlarda gozliige takilan kapama bantlar1 veya film (Bangarter filtresi) kullanilabilir.
Kapama uygulanirken acik kalan gozii calistirmak amaciyla kitap okuma, kiiciik
sekillerin i¢ini boyama gibi yakin gorme calismalar1 yapilmasi Onerilmektedir.
Literatiirde ambliyopi tedavisinde farkli kapama tedavi yontemleri bildirilmistir ve
bazi ¢aligmalarda, gorme keskinligi artiginin toplam kapama miktariyla iliskili oldugu
belirtilmistir. Kapama tedavisi uygulanirken gérme keskinligi artisinin %80’inin ilk 6
hafta i¢inde oldugu bildirilmistir (116). Pediatric Eye Disease Investigator Group
(PEDIG) tarafindan yapilan bir ¢alismada; agir ambliyopisi olan hastalarda 6 saat/giin
kapama tedavisi ile tam giin kapama tedavisi karsilastirilmis ve 4 aylik tedavi sonrasi
iki grup arasinda gorme keskinligi degisimi agisindan anlamli fark olmadigi
saptanmigtir (117). PEDIG tarafindan yapilan diger bir ¢alismada orta derece
ambliyopisi olan hastalarda 2 saat/giin kapama ve 6 saat/gilin kapama tedavisi sonrasi
gorme keskinlikleri degisimi agisindan anlamli fark olmadigi saptanmistir (118).
Yapilan caligmalarda, daha kisa siireli kapama tedavisinin bazi ¢ocuklarda maksimum
iyilesme igin yeterli olmasi, gorme keskinliginin iyilesmesinde optimal bir siirecin
olmast ve bunun okiilokortikal yollardaki biyokimyasal aktivitelere bagli olmasi

seklinde yorumlanmistir (117, 119, 120). Anizometropiye bagli, sasiliga bagli,
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anizometropi ve sasiliga bagli ambliyopi tiplerinde; farkli siirelerde (tiim gilin veya
giiniin bir kisminda) kapama tedavisi sonrasi, tedavisi sonuglarini etkileyen klinik risk
faktorlerini degerlendiren bir ¢alismada; son gérme keskinligine etki eden istatistiksel
olarak anlamli tek faktdriin baslangic EIDGK oldugu saptanmustir (121).

Tam giin kapama, kisa siireli kapama ve kismi kapama olmak {izere klinikte
kullanilan baslica tig¢ tip kapama tedavisi vardir. Tam giin kapamaya hasta uyumu daha
azdir, bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda uygulandiginda kapatilan gozde iatrojenik
deprivasyon ambliyopisi gelisimi agisindan risk tasir. Bu nedenle sadece agir
ambliyopi hastalarinda veya fiizyon potansiyeli olmayan hastalarda uygulanabilir.
Kisa siireli kapama, binokiiler gormeye olanak sagladigindan 6zellikle binokiiler
gormesi olan ¢ocuklarda tercih edilmelidir. Kismi kapamada; iyi goren goziin 6niine
gorme keskinligini 6nemli 6l¢iide azaltan ancak gérmesine izin veren, optik dansite
filtreleri, tirnak cilasi, kontakt lens bir yontemler kullanilir. Kapama tedavisi ile gérme
keskinligi artis1 saglandiktan sonra idame tedavisi olarak uygulanabilir ancak tedavi
sonrasinda gorme keskinligi artiginda gerileme saptanirsa tekrar gérme keskinligini
arttirmak icin kisa siireli kapama tedavisi yapilabilir. Kismi kapamada da iatrojenik
deprivasyon ambliyopisi gelisme riski goz ardi edilmememelidir ve yas1 daha kiiciik
olan hastalar sik araliklarla takip edilmelidir. Kapama tedavisine gérme keskinligi her
iki gozde esitlenene dek veya kayma ile birlikte olan olgularda alternan fiksasyon
yapana dek devam edilmelidir. Kapama tedavisinin giin i¢inde ne kadar siire ve
toplamda ne kadar siire uygulanmasi gerektigi konusunda bir fikir birligi yoktur bu
nedenle kapama tedavisi siiresi hastanin yasi, ambliyopinin derinligi, ailenin ve

¢ocugun uyumuna ve tedaviye verilen yanita gére hekim tarafindan belirlenir (122).

2.3.9.2. Penalizasyon Tedauvisi

Penalizasyon ambliyopi tedavisinde ilk kez Vort tarafindan kullanilmistir,
ambliyop goziin giiclii fiksasyonunu saglamak igin saglam goziin gérmesinin
sikloplejik ilagla bulaniklastirilmasi temeline dayanir. PEDIG tarafindan yapilan
caligmada; 3- 7 yas arasi, orta derece ambliyopisi olan hastalarda, 6 saat/glin kapama
tedavisi ile % 1’lik atropin 1 damla/giin tedavisi karsilastirilmis ve 4 aylik tedavi

sonrasi iki grup arasinda gérme keskinligi degisimi agisindan anlamli fark olmadig:
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saptanmistir; ancak hasta uyumunun atropin penalizasyonunda daha iyi oldugu
belirtilmistir (123). PEDIG tarafindan yapilan baska bir ¢alismada; ciddi ambliyopisi
olan hastalarda, giinliik atropin kullanimu ile haftada 2 kez atropin kullanimi arasinda
gorme keskinligi degisimi agisindan anlamli fark olmadigi saptanmistir ve
aragtirmacilar tarafindan hafta sonu atropin kullanimimin giinliik atropin kullanimt ile
benzer etkiye sahip oldugu belirtilmistir (124). Penalizasyon ambliyopi tedavisinde
kapama tedavisine uyum goOsteremeyen hastalarda kullanilabilecek bir tedavi
yontemidir. Penalizasyonun hafif-orta dereceli ambliyopi hastalarinda tercih edilmesi
ve takipler sirasinda hastanin ambliyop gozle fiksasyon yaptigindan emin olunmasi
onerilmektedir (105). Tedavi siirecinde ilaca kars1 alerji gelisimi, intoksikasyon gibi

ciddi ilag yan etkileri agisindan dikkatli takip edilmesi gerekmektedir.

2.3.9.3. Sistemik ilaclar

Sistemik olarak kullanilan Levodopa ambliyopik gézde dopaminerjik fonksiyon
tizerinden etki gosterrir. Levodopa, ozellikle gérme gelisimini tamamlamamis daha
ileri yastaki hastalarda ya da gormesi keskinligi kapama yapamayacak kadar diisiik
olan hastalarda gorme keskinligini arttirarak kapama tedavisine uyumu arttirmak
amaciyla kullanilabilir. Yapilan calismalarda, ambliyopi tedavisinde karbidopa ve
levodopa ile fiksasyon skotomlarinda belirgin bir azalma oldugu saptanmistir ancak
gorme keskinligi izerindeki uzun dénemdeki etkisi tartismalidir (125-127). Kullanim
siiresi ve dozunun tam olarak belirlenmemis olmasi ve yan etkileri kullanimini
smirlayan bir diger nedendir. CDP-Cholin, Citicoline ve tiroid hormonlar1 sistemik
kullanim i¢in 6nerilmis ancak etkisi tam olarak gosterilememis, yan etkileri nedeniyle
kullanim1 sinirl ilaglardir. Beta blokor ilaglarin, norepinefrin sistemine etki ederek

noral plastisiteyi arttirdiklari ileri stirtilmiistiir (127).
2.3.9.4. Cerrahi Tedavi
Gelismekte olan beyin ambliyojenik faktorlere son derece duyarli oldugu igin

katarakt, korneal opasite veya pitozis gibi ambliyopi etyolojisinde rol oynayan

patolojilere yonelik cerrahi tedavi en kisa siirede uygulanmalidir. Sasiligi bagh
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ambliyopi hastalarinda sasilik ameliyati ile kaymanin diizeltilmesi tedavide etkilidir
ancak cerrahi oncesi donemde kapama tedavisi uygulayarak goérme keskinligini
arttirmak, cerrahi basariy1 arttirmak agisindan onemlidir (105). Tedavinin basarisiz
oldugu, yiiksek kirma kusuru farki nedeniyle diizeltmenin yeterli diizeyde
yapilamadig1 tek tarafli yiiksek miyopi (>6 PD) veya hipermetropi (> 3-6 PD)
hastalarinda gozlilk ve kontakt lens secenekleri ile sonu¢ alinamadiginda refraktif

cerrahi uygulanabilir (127-129).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Grubu ve Veri Toplama

Calismaya Agustos 2018-Aralik 2019 tarihleri arasinda, Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Oftalmoloji ve Sasilik Birimi’nde tek tarafli ambliyopi
tanisiyla izlem ve tedavisi yapilmis olan 35 ambliyopi olgusunun 70 gézii ile rutin
kontrol igin poliklinige bagvuran saglikli 35 kontrol olgusunun 35 g6zii olmak {izere
toplam 105 goz dahil edildi ve bulgulari kesitsel olarak degerlendirildi. Calisma igin
etik kurul izni 11-68-20 kayit numarali karari ile Ankara Universitesi Insan
Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan alind1 ve ¢alisma Helsinki Deklarasyonu prensiplerine
uygun olarak organize edildi ve yiiriitiildi. Ambliyopi kriteri olarak, tek tarafli
ambliyopide iki gdz arasinda EIDGK acisindan > 2 sira fark olmasi olarak kabul edildi.

Ambliyopi grubuna 18-45 yas arasinda tek tarafli ambliyopi tanisi ile takipli;
etyolojisi anizometropi, sasilik veya anizometropi ve sasiligin birlikte oldugu hastalar
dahil edildi. Deprivasyon ambliyopisine eslik eden yapisal patolojilerin OKTA
bulgularin1  etkileyebilmesi  nedeniyle  deprivasyon ambliyopisi  hastalari
degerlendirilmeye alinmadi. Okiiler travma Oykiisii olan, On veya arka segment
muayene bulgularinda refraksiyon kusuru disinda okiiler patolojisi olan, gorme
keskinligini azaltan herhangi bir organik g6z patolojisi olan; iiveit, glokom, retina ve
optik sinir hastalig1 bulunan; diyabetik retinopati ve hipertansif retinopati gibi vaskiiler
dansite degisikligine sebebiyet verebilecek retinal vaskiiler hastaliklar1 bulunan,
makula ve peripapiller alanda OKTA o6l¢iimlerinde yanlis sonuca sebep olabilecek
retinal patoloji ve skarlar1 olan, daha once goz ici cerrahi ve alt oblik geriletme
ameliyat1 gegiren, son 1 yil i¢inde sasilik ameliyati geciren, belirgin kornea veya lens
opasitesi bulunan, nistagmusu olan, ekzantrik fiksasyonu olan, anizometropi ve sasilik
ambliyopisi disinda ambliyopi etyolojisi olan, bilateral ambliyopisi bulunan olgular
calismaya dahil edilmedi. Kontrol grubuna 18-45 yas arasindaki, emetrop, sasiligi
olmayan, gérme keskinligi tam, 6n ve arka segment muyeneleri dogal olan bireylerin
sag gozleri dahil edildi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ve kontrol grubunun OKTA tetkikiyle

ayni glin degerlendirilmis olan detayli oftalmolojik muayene bulgular1 ve demografik
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Ozellikleri kaydedildi. Tiim hastalarin ve kontrol olgularmin tibbi kayitlarindan;
cinsiyet ve yas bilgileri, sferik, silindirik ve sferik ekivalan degerleri; EIDGK, alternan
kapama prizma Ortme testi ile kayma derecesi, géz hareketleri muayenesi, Worth 4
Nokta testi ve Titmus testi ile binokiiler fonksiyonlarin diizeyi, biyomikroskobik 6n
segment ve dilate fundus muayene bulgular1 ve Carl Zeiss IOL Master V.7.1 Optical
Biometri ile 6lciilmiis AU olciimleri kaydedildi. EIDGK degerlerinin logMAR
karsiliklar1 belirlenerek kaydedildi.

Tiim hastalarin ve kontrol olgularinin RTVue XR spektrumlu alan SD-OKT
cihazimin AngioVue OKTA yazilimi (RTVue XR Avanti, Optovue, Inc., Fremont, CA)
kullanilarak elde edilen 6x6 mm makula OKTA ve 4,5x4,5 mm disk OKTA goriintii
kayitlar1 incelendi ve makula OKTA ile retinal FAZ alani; YKP ve DKP’deki foveal,
parafoveal, perifoveal, tiim kesit makula ODY/; disk OKTA ile intradisk, peripapiller,
tiim kesit disk ODY o6l¢iimleri kaydedildi. Tiim hastalarin ve kontrol olgularmin SD-
OKT (RTVue XR Avanti, Optovue, Inc., Fremont, CA) ile SFK, RSLT kalinligi
Ol¢timleri kaydedildi.

Dahil edilen gozler; ambliyopi hastalariin ambliyopik gozleri (AG), ambliyop
olmayan gozleri (AOG) ve kontrol grubu gozleri (KG) olmak iizere 3 gruba ayrilarak
degerlendirildi ve karsilastirildi.

Ambliyop gozler, ambliyopi etyolojisine ve ambliyopi derecesine gore 3 alt
gruba ayrilarak makula ve disk OKTA kantitatif verileri karsilastirild1 ve alt gruplar
icindeki iliski degerlendirildi. Ambliyopi derecesine goére simiflamada PEDIG
ambliyopi tedavisi caligmalarinda ambliyop gozleri derecesine gore simiflamada
belirlenen EIDGK sinir degerleri logMAR ’a gevrilerek kullanildi (16, 117, 123, 124).

Ambliyop gdzde logMAR ile EIDGK; 0,3’iin altinda olan gozler hafif dereceli
ambliyopi (HDC), 0,3-0,6 olan gozler orta dereceli ambliyopi (ODA), 0,6 nin iizerinde
olan gozler agir dereceli ambliyopi (ADA) olarak 3 gruba ayrildu.

Iki goz arasinda sferik ve/veya silindirik farkin 1 D ve iizerinde olmasi
anizometropi olarak degerlendirildi. Anizometropik ambliyopi (AA) grubuna sasilig
olan hastalar, sasilik ambliyopisi (SA) grubuna ise anizometropisi olan hastalar dahil
edilmedi. Anizometropi ve sasiligin birlikte oldugu hastalar anizometropi ve sasiliga

bagli ambliyopi (ASA) olarak ayr1 bir gruba dahil edildi.
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3.2. OKTA Goriintiileri ve Kantitatif Veriler

Arastirmaya dahil edilen tiim ambliyopi hastalar1 ve kontrol grubunun, RTVue
XR spektrumlu alan SD-OKT cihazinin AngioVue OKTA yazilimi (RTVue XR
Avanti, Optovue, Inc, Fremont, CA) kullanilarak elde edilen OKTA goriintiileri
kayitlar tizerinden degerlendirilmistir. Bu cihaz, 840 nm dalga boyu 1s1k kullanarak
saniyede 70.000 A-mod tarama yapabilmektedir ve ardistk SD-OKT taramalar
arasindaki OKT sinyal amplitiidiindeki degisimleri olgerek vaskiiler liimendeki
hareketi algilamaktadir. Bu sayede OKTA hem yapisal hem de vaskiiler degisiklikleri
goriintlileme olanagi saglamaktadir. Pargali spektrumlu amplitiid ilintisizlestirme
anjiyografi ~ (SplitSpectrum  Amplitude Decorrelation  Angiography-SSADA)
algoritmasi sayesinde, ardisik OKT taramalarindaki her OKT taramasi bir sonraki ile
karsilagtirilarak sinyal/glirtiltic oran1 yiikseltilir ve daha kisa siirede, daha Kkaliteli
goriintlilerin elde edilmesini saglanir. Giiniimiizde mevcut olan en yiiksek kaliteli
OKTA goriintiileri SSADA algoritmasi sayesinde elde edilmektedir ve AngioVue
yazilimi ile taranan alandaki retinal vaskiiler yapilar, otomatize olarak segmente
edilebilmektedir. Giincellenmis yazilim ile DKP’deki yanlis kan akimi sinyallerini
kaldirmak igin 3D projeksiyon artefakti kaldirma algoritmalar1 (Optovue, Inc.)
uygulanmistir.  Tim  taramalar ~ segmentasyonun  dogrulugu  agisindan
degerlendirilmistir ve goriintii kalitesi endeksi > 7 kayitlar degerlendirmeye alinmistir,
diisiik kaliteli taramalar analizden ¢ikarilmistir.

Klinigimizde kullanilan OKTA yazilimi ile daha genis alanlar1 degerlendirme
amaci ile 6x6 mm’lik makula OKTA ol¢iimleri yapilmaktadir ve ETDRS (Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study) 9 zon haritasinin otomatik olarak fovea
merkezli yerlestirilmesi ile dl¢iim yapilacak kadranlar olusturulmaktadir. I¢ ice gegmis
3 halka goriinlimiindeki bu yapida; en i¢ kisimda bulunan 1 mm ¢apli alan foveayu,
ortadaki 3 mm capli halka ile en i¢ 1 mm capli halka arasindaki alan parafovea,
ortadaki 3 mm ¢apl halka ile en disaridaki 6 mm capli halka ile arasindaki alan
perifoveayl, 6x6 mm’lik alan ise tim Kesit makula 6l¢iimlerini temsil etmektedir.
Retinanin vaskiiler tabakalarinin segmentasyonu OKTA’da kullanilan yazilim

tarafindan i¢ limitan membran ve i¢ pleksiform tabaka arasinda yer alan YKP; i¢
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pleksiform tabaka ve dis pleksiform tabaka arasinda yer alan DKP olarak otomatik
olarak olusturulmaktadir. Kullanilan yazilim ile makula OKTA o6lgiimlerinden retinal
FAZ alan1 (Resim 3.1); YKP ve DKP’daki foveal, parafoveal, perifoveal ve tiim kesit
makula ODY (Resim 3.2 ve 3.3) olglimleri otomatik olarak hesaplanmaktadir. SFK
cihazda, yazilim tarfindan otomatik olarak olmistiir (RTVue XR Avanti, Optovue,
Inc., Fremont, CA).

Klinigimizde kullanilan OKTA sistemi ile disk OKTA olglimleri, disk
merkezini esas alan 2 mm ve 4 mm’lik iki halka kullanilarak ger¢eklestirilmektedir ve
toplam goriintii alan1 olarak 4.5x4.5 mm’lik alan kullanilmaktadir. iki mm’lik alanm
i¢ kismi intrapapiller, 2 mm ve 4 mm’lik halkalarin arasindaki alan peripapiller,
4.5x4.5 mm’lik kesitteki tim alan ise tim kesit disk ODY olarak
degerlendirilmektedir. Disk OKTA goriintiilerinde kullanilan yazilim ile ILM ve
RSLT alt sinir1 arasinda yer alan radyal peripapiller kapiller (RPK) agin tespiti ve RPK
ODY ol¢iimleri otomatik olarak hesaplanmaktadir. Kullanilan yazilim ile hem sadece
kapiller agin ODY dlgiilebilmekte, hem de kapiller ag ve biiyiik damarlarin toplam
ODY olciilebilmektedir ancak RSLT nin vaskiiler aginin degerlendirilmesi agisindan
caligmada sadece kapiller dansiteler kullanilacaktir. Kullanilan yazilim ile RPK agin
intrapapiller, peripapiller ve tiim kesit disk ODY (Resim 3.4) otomatik olarak
hesaplanmaktadir. Arastirmaya dahil edilen tiim ambliyopi hastalar1 ve kontrol
grubunun 6x6 mm makula OKTA ve 4.5x4.5 mm disk OKTA goriintii kayitlarindan
kantitatif ol¢limleri kaydedilmistir. Makula OKTA kayitlarindan; retinal FAZ alani
(mm?), YKP ve DKP’de fovea, parafovea, perifovea ve tiim kesit makula ODY (%)
Olgtimleri; disk OKTA kayitlarindan RPK’de intradisk, peripapiller ve tiim kesit disk
ODY (%) olgtimleri ¢alismaya dahil edilmistir. RSLT kalinligi cihazda, yazilim
tarfindan otomatik olarak 6lmiistiir (RTVue XR Avanti, Optovue, Inc., Fremont, CA).
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3.3. istatistiksel Analiz

Orneklem biiyiikliigii, G Power 3.1.9.2 yazilimi kullanilarak hesaplandi (Franz
Faul, University of Kiel, Kiel, Germany). Tip 1 Hata (a)=0,05, Gii¢ (1-f)=%90 olarak
alindiginda ambliyopi grubu ile kontrol grubu arasindaki etki biiytikligi =0,8 olarak
secildiginde ambliyopi grubunda 34 kisi, kontrol grubunda 34 kisi olmak {izere
caligmaya alinmasi gereken kisi sayisi toplamda en az 68 kisi olarak saptandi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, verilerin istatistiksel analizi
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences ) for Windows 15 paket programi
kullanild1. Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler igin ortalama +
standart sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in median (min — maks),
nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov—Smirnov testi ile degerlendirildi. Grup sayis1 iki oldugunda,
gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi T testi ile ortanca degerler
yoniinden farkin onemliligi Mann Whitney testi ile arastirildi. Grup sayist ii¢
oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Tek Yonli
Varyans Analizi testi (ANOVA) ile ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi
Kruskal Wallis testi ile arastirildi. Ambliyopi ve kontrol gruplarinda, AU’ya bagh
karsilastirma dengesizlikleri i¢in Kovaryans testi (ANCOVA) kullanildi. Farklilik
bulunan gruplarda, bonferroni testi ile ikili karsilagtirmalar ile farkliligin hangi
gruplardan kaynaklandigi degerlendirildi. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya
Fisher exact testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler arasindaki iliski arastirilirken
dagilim normal olmadiginda spearman korelasyon testi ile normal oldugunda pearson
korelasyon testi ile degerlendirildi. p< 0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml

kabul edildi.
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4. BULGULAR

4. 1. Demografik Veriler

Calismaya anizometropi ve/veya sasiliga baglh tek tarafli ambliyopi tanisi ile
takipli 35 hastanin 70 gozii ve 35 saglikli bireyin 35 g6zii olmak iizere toplam 105 goz
dahil edildi. Ambliyopi tanili olgularin 16’s1 kadin (%45,7), 19’u erkekti (%54,3).
Kontrol grubunun ise 17’si kadin (%48,6), 18’1 erkekti (%51,4). Ortalama yas
ambliyopi tanili grupta 23,83+4,55 yil, kontrol grubunda ise 23,11+4,04 yil olarak
belirlendi. Yas ve cinsiyet agisindan 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (sirasiyla; T testi p=0,489 ve Pearson Chi-Square testi p: 0,811). Calisma
kapsamina alinan ambliyopi ve kontrol olgularinin higbirinde sistemik hastalik mevcut
degildi. Sasilik ambliyopisi grubundaki hastalar ortalama 3,8 yil 6nce ameliyat geciren
ve horizontal rektus cerrahisi yapilan hastalardi.

Ambliyopi derecesine gore degerlendirildiginde; olgularin 12’si (%34,29)
hafif, 10’u (%28,57) orta dereceli, 13t (%37,14) agir ambliyop idi. Ambliyopi
etyolojisine gore ise; olgularin 12’si  (%34,29) sasiliga, 12’si (%34,29)
anizometropiye, 11’1 (%31,42) ise sasilik ve anizometropiye bagli ambliyopi idi.
Hastalara ait demografik veriler tablo 4.1’de gosterilmistir.
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Tablo 4.1. Caligmaya dahil edilen olgularin demografik verileri

Ambliyopi  Kontrol

grubu grubu
Hasta sayis1 35 35
Ortalama yas (y1l)
Ortalama+standart sapma 23,83+4,55 23,11+4,04
Erkek/kadin 19/16 18/17
Ambliyopi etyolojisi (%)
* Sasilik 34,29
* Anizometropi 34,29
» Sasilik ve anizometropi 31,42
Ambliyopi derecesi (%)
» Hafif 34,29
¢ Orta 28,57
o Agir 37,14

Ortalama EIDGK logMAR ile ambliyopi hastalarmin ambliyopik gozlerinde
0,4 (0,3-1,0) saptandi, kontrol grubunda ve ambliyopi hastalarinin ambliyop olmayan
gozlerinde 0,0 (tam) idi.

Kirma kusuruna gére ambliyopi ile takipli hastalarin ambliyopik go6zleri,
ambliyopi olmayan gozleri ve kontrol grubu ile karsilagtirildi. Sferik, silindirik ve
sferik ekivalan degerleri agisindan her 3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (sirasiyla; Kruskal Wallis testi p: 0,000, p: 0,000, p: 0,000). Ambliyopi
hastalarinin ambliyopik gozlerinde; sferik, silindirik ve sferik ekivalan degerlerinin
ortanca degeri, ambliyop olmayan gdzlerine ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel
anlamli olarak daha yiliksek saptandi. Ambliyopi hastalarinin ambliyop olmayan
gozlerinde de; sferik, silindirik ve sferik ekivalan degerlerinin ortanca degeri kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Ambliyopi
hastalarmin tamaminda hipermetropik kirma kusuru vardi. Ambliyopi hastalarinin
ambliyopik gdzleri, ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubunun EIDGK ve kirma

kusuru olgtimleri tablo 4.2°de gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri, ambliyop olmayan gozleri ve

kontrol grubunun EIDGK ve kirma kusuru dl¢iimleri

AG AOG KG
EIDGK (logMAR)
Medyan (ortanca) 0,4 0,0 0,0
(Minimum-Maksimum) (0,3-1.0) (0,0-0,0) (0,0-0,0)
Sferik deger
Medyan (ortanca) +2,75 +1,00 +0,25
(Minimum-Maksimum) (+0,50-+6,50) (0,00-+2,00) (-0,50-+0,75)
Silindirik deger
Medyan (ortanca) +1,50 +1,00 0,00
(Minimum-Maksimum) (+0,50-+4,50) (0,00-+1,50) (-0,50-+0,50)
Sferik ekivalan degeri
Medyan (ortanca) +4,00 +1,50 +0,25
(Minimum-Maksimum) (+0,75-+7,00) (+0,50-+2,50)  (-0,50-+0,75)

AG: ambliyopi hastalarmin ambliyopik gozleri, AOG: ambliyopi hastalarmin ambliyop olmayan
gozleri, EIDGK: en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, KG: kontrol grubu

4.2. Ambliyopi Hastalarinin Ambliyopik Go6zlerinin OKTA Bulgularinin,
Ambliyop Olmayan Goézleri ve Kontrol Grubuyla Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen gozler, ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri
(n=35 g6z), ambliyop olmayan gézleri (n=35 g6z) ve kontrol grubu gézleri (n=35 g6z)
olmak tizere 3 gruba ayrildi. Bu 3 grubun makula ve disk OKTA goriintii kayitlari
tizerinden SFK; RSLT kalinligi; retinal FAZ alani; YKP ve DKP’de foveal,
parafoveal, perifoveal bolge, tiim kesit makula ODY; RPK agin intradisk, peripapiller,
tim kesit disk ODY ol¢iimleri degerlendirildi. Ambliyopi hastalarinin ambliyopik
gozleri, ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubunun SFK; RSLT kalinlig1; makula

ve disk OKTA 0l¢lim sonuglari tablo 4.3 ve 4.4’te gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri, ambliyop olmayan gozleri ve
kontrol grubunun SFK, RSLT kalinligi ve disk OKTA 6l¢iimleri

Ortalama+SD AG AOG KG p degeri

SFK (um) 2452641742 245,03+17,34 247,54+19,98 0,218

RSLT kalinhgt (um)  124,11426,45 124,03426,94 119,97+9.87 0,617

Intradisk RPK

ODY (%) 50,989+3.341 50,789+3,127 50,817+3,807 0,737
Peripapiller RPK
ODY (%) 53,294+1,834 53,354+1,909 52,503+2,812 0,256
Tiim kesit RPK
ODY (%) 50,920+2,744 51,7864+2,946 51,249+3,082 0,335

AG: ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri, AOG: ambliyopi hastalarinin ambliyop olmayan
gozleri, KG: kontrol grubu, ODY: ortalama damar yogunlugu, OKTA: optik koherens tomografi
anjiyografi, RPK: radyal peripapiller kapiller, RSLT: retina sinir lifi tabakasi, SD: standart deviasyon,
SFK: santral foveal kalinlik

p degeri, aksiyel uzunluga gore diizeltilmistir, Bonferroni testi

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmistir.
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Tablo 4.4. Ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri, ambliyop olmayan gozleri ve

kontrol grubunun makula OKTA 6Sl¢iimleri

Ortalama+SD AG AOG KG p degeri
0,266 0,265 0,247 AGve AGve AOG
FAZ alan1 (mm?) +0,076 +0,092 0,078 AOG KG ve KG

20,491 27,374 26,540

Foveal YKP ODY (%) +2,382 +3,026 3,013 0,000* 0,000* 0,653
37,637 41,480 42,680

Foveal DKP ODY (%) +3,882 +5,933 +6,634 0,010* 0,001* 1,000
49,006 55,631 55,909

Parafoveal YKP ODY (%) +1,941 <2444 +2,615 0,000* 0,000* 1,000
50,029 58,100 55,866

Parafoveal DKP ODY (%) +2,358 +2,807 +2,551 0,000* 0,000* 0,001
49,271 57,749 57,277

Perifoveal YKP ODY (%) +1,999 +2,336 42,537 0,000* 0,000* 1,000
50,114 57,034 57,374

Perifoveal DKP ODY (%) +2,250 +2,586 +2,533 0,000* 0,000* 1,000
49,003 56,200 56,134

Tim kesit YKP ODY (%) +2,012 +2,615 +2,620 0,000* 0,000* 1,000
49,889 57,171 57,077

Tim kesit DKP ODY (%) +2,285 +2,616 +2,721 0,000* 0,000* 1,000

AG: ambliyopi hastalarmin ambliyopik goézleri, AOG: ambliyopi hastalarmin ambliyop olmayan
gozleri, DKP: derin kapiller pleksus, FAZ: foveal avaskiiler zon, KG: kontrol grubu, ODY: ortalama
damar yogunlugu, OKTA: optik koherens tomografi anjiyografi, SD: standart deviasyon, YKP: yiizeyel
kapiller pleksus

p degeri, aksiyel uzunluga gore diizeltilmistir, Bonferroni testi

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir

* istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir

Ortalama AU, ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozlerinde 21,55+0,24 mm,
ambliyopi olmayan gozlerinde 21,77 +£0,17 mm ve kontrol grubunda 21,78+0,23 mm
idi. Ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozlerinde ortalama AU, ambliyopi olmayan

gozlerine ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diigiik bulundu
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(ANOVA testi sirastyla; p=0,000, p=0,000). Ambliyopi hastalarmin ambliyopi
olmayan gozleri ve kontrol grubu arasinda, ortalama AU agisindan istatistiksel anlamli
fark saptanmadi (ANOVA testi p=0,963). Ortalama AU’da saptanan bu fark
ambliyopik gozlerde daha yiiksek hipermetropik kirma kusuru goriilmesiyle iliskili
olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda AU agisindan olan fark nedeniyle SFK; RSLT
kalinlig1; makula ve disk OKTA’da ODY o6l¢iimleri AU’ nun etkisi kontrol edilerek
karsilastirildi.

Ortalama SFK ve RSLT kalinlig1 agisindan; AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri, ambliyop olmayan gozleri ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (ANCOVA testi sirasiyla;
p=0,218, p=0,617).

Disk OKTA ol¢timlerinden intradisk ODY, peripapiller ODY, tiim kesit disk
ODY degerlendirildi ve ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri, ambliyop olmayan
gozleri ve kontrol grubu birbirleriye karsilastirildi. Disk OKTA 6l¢timlerinde; AU nun
etkisi kontrol edildikten sonra intradisk ODY, peripapiller ODY ve tiim kesit disk
ODY acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(ANCOVA testi sirasiyla; p=0,737, p=0,256, p=0,335).

Makula OKTA &lgimlerinden ortalama retina FAZ alani agisindan; ambliyopi
hastalarinin ambliyopik goézleri, ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubu
birbirleriye karsilastirildi ve AU nin etkisi kontrol edildikten sonra gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi p=0,679).

Foveal ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra;
ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozlerinde, ambliyopi olmayan goézlerine ve
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANCOVA
testi YKP’de sirasiyla; p=0,000, p=0,000; DKP’de sirasiyla; p=0,010, p=0,001).
Ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gozleri ve kontrol grubu arasinda ise YKP
ve DKP’de foveal ODY agisindan, AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel
anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi sirastyla; p=0,653, p=1,000).

Parafoveal ODY YKP’de; AU nun etkisi kontrol edildikten sonra; ambliyopi
hastalarinin ambliyopik gbzlerinde, ambliyopi olmayan gozlerine ve kontrol grubuna
kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANCOVA testi sirasiyla;
p=0,000, p=0,000). Ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gozleri ve kontrol

41



grubu arasinda, AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (ANCOVA testi p=1,000).

Parafoveal ODY DKP’de; AU’ nun etkisi kontrol edildikten sonra; ambliyopi
hastalarinin ambliyopik gdzlerinde, ambliyopi olmayan gdzlerine ve kontrol grubuna
kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANCOVA testi sirasiyla;
p=0,000, p=0,000). Parafoveal YKP’den farkli olarak DKP’de ODY agisindan,
ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gézleri ve kontrol grubu arasinda da fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Parafoveal ODY DKP’de; ambliyopi hastalarinin
ambliyopi olmayan gozlerinde kontrol grubuna kiyasla AU’nun etkisi kontrol
edildikten sonra istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek saptandi (ANCOVA testi
p=0,001).

Perifoveal ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra;
ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozlerinde, ambliyopi olmayan gozlerine ve
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANCOVA
testi YKP’de sirasiyla; p=0,000, p=0,000; DKP’de sirasiyla; p=0,000, p=0,000).
Ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gozleri ve kontrol grubu arasinda ise YKP
ve DKP’de perifoveal ODY acgisindan, AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi sirasiyla; p=1,000, p=1,000).

Tim kesit makula ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra; ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozlerinde, ambliyopi olmayan gozlerine ve
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANCOVA
testi YKP’de sirasiyla; p=0,000, p=0,000; DKP’de sirasiyla; p=0,000, p=0,000).
Ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gozleri ve kontrol grubu arasinda ise YKP
ve DKP’de tiim kesit makula ODY agisindan, AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi sirasiyla; p=1,000, p=1,000).

Farkli calisma gruplarinda AG, AOG ve KG gruplarinda yer alan hastalara ait
OCTA ile mikrovaskiiler; FAZ alani; foveal, parafoveal ve perifoveal alanda YKP ve
DKP’de ODY; intradisk, tiim Kkesit disk Olgtimleri ODY parametrelerin
degerlendirildigi OKTA kesitleri Resim 4.1°de gosterilmistir.
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YKP

DKP

RPK

Resim 4.1. Farkli ¢alisma gruplarinda OCTA ile mikrovaskiiler parametrelerin
degerlendirilmesi: AG (1), AOG (2) ve KG (3) gruplarinda yer alan hastalara ait
OKTA kesitlerinde; FAZ alanm1 1a’da 258 mm?, 2a’da 264 mm?, 3a’da 271 mm?
Olciildii; YKP ve DKP’de ODY (%) foveal, parafoveal ve perifoveal alanda AG’de
(2a,3a) AOG ve KG’den (2b,2¢,3b,3¢c) diisiik saptandi; intradisk, tim kesit disk
Olctimleri agisindan AG, AOG ve KG arasinda fark saptanmadi (4a,4b,4c)
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4.3. Ambliyopi Derecesine Gore Hafif, Orta, Siddetli Ambliyopi
Gruplarmmm OKTA Bulgularimin Ambliyop Olmayan Gozleri ve Kontrol

Grubuyla Karsilastirilmasi

Ambliyopi hastalarinin ambliyopik gozleri; ambliyopi derecesine gore hafif
dereceli ambliyopi (HDA), orta dereceli ambliyopi (ODA) ve agir dereceli ambliyopi
(ADA) olarak 3 alt gruba ayrildi. Ambliyopi derecesine gore 3 alt grubun SFK; RSLT
kalinlig1, makula ve disk OKTA olgilimleri ambliyopi tanili hastalarin ambliyop
olmayan gozleri ve kontrol grubu ile karsilagtirildi.

Ambliyopi olgularinin %34,29’u HDA, %28,57’si ODA ve %37,14’i ADA
idi. Yas ve cinsiyet agisindan HDA, ODA ve ADA gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (sirasiyla; ANOVA p=0,598 ve Pearson Chi-Square Test p:
0,983).

Ortalama AU, HDA grubunda 21,60+0,28 mm, ODA grubunda 21,45 +0,26
mm ve ADA grubunda 21,57+0,19 mm idi. Ortalama AU; ODA ve ADA gruplarinda;
ambliyopi ile takipli hastalarin ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANOVA testi sirasiyla; ODA ve AOG
p=0,001, ODA ve KG p=0,000, ADA ve AOG p=0,044, ADA ve KG p=0,026). Diger
gruplar arasinda ikili karsilagtirmalarda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (ANOVA
testi sirasiyla; HDA ve KG p=0,091, HDA veAOG p=0,139, HDA ve ODA p=0,491,
HDA ve ADA p=0,997, ADA ve ODA p=0,674).

Ambliyopi derecesine gore HDA, ODA ve ADA alt gruplarinin SFK; RSLT
kalinlig1, makula ve disk OKTA 06l¢iim sonuglari tablo 4.5 ve 4.6°da gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Ambliyopi derecesine goére HDA, ODA ve ADA alt gruplarinin SFK, RSLT
kalinlig1 ve disk OKTA 6l¢timleri

Ortalama+SD HDA ODA ADA p degeri
SFK (pm) 241,92+17,90 246,50+22,93 247,38+12,41 0,475

RSLT kalmhgt (um) ~ 128,17+39,61 119,10+14,33 124,23+18,79 0,790

Intradisk RPK

ODY (%) 50,825+3,023 51,540+3,976 50,715+3,322 0,868

Peripapiller RPK

ODY (%) 52,783+1,907 53,410+1,428 53,677+2,057 0,457

Tiim kesit RPK

ODY (%) 50,608+3,752 51,050+2,899 51,108+1,104 0,677

ADA: agir dereceli ambliyopi, HDA: hafif dereceli ambliyopi, ODA: orta dereceli ambliyopi, ODY:
ortalama damar yogunlugu, OKTA: optik koherens tomografi anjiyografi, RPK: radyal peripapiller
kapiller, RSLT: retina sinir lifi tabakasi, SD: standart deviasyon, SFK: santral foveal kalinlik

p degeri, aksiyel uzunluga gore diizeltilmistir, Bonferroni testi
p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
* istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
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Tablo 4.6. Ambliyopi derecesine gore HDA, ODA ve ADA alt gruplarinin makula
OKTA odl¢timleri

OrtalamatSD  HDA ODA ADA p degeri

FAZ 0,270 0,262 0,265 HDA ODA ADA
alan1 (mm?) +0,079 £0,090 +0,068 | ve KG ve KG ve KG

HDA ODA AD
ve AOG ve AOG | ve AOG

Foveal YKP 20,950 20,020 20,431 | 0,000* 0,000* 0,000*
ODY (%) +2,398 +2,574 42,332 | 0,000* 0,000* 0,000*
Foveal DKP 37,675 37,150 37,977 | 0,060 0,046* 0,073
ODY (%) +3,656 +3,003 +4,835 | 0,311 0,204 0,376
Parafoveal 49,142 48,960 48,915 | 0,000* 0,000* 0,000*
YKP ODY (%) =+£2,454 +£1,917 1,541 | 0,000* 0,000* 0,000*
Parafoveal 49,558 50,090 50,415 | 0,000* 0,000* 0,000*
DKP ODY (%) +2,643 42,043 +2416 | 0,000* 0,000* 0,000*
Perifoveal 49,258 49,420 49,169 | 0,000* 0,000* 0,000*
YKP ODY (%) =+£2,372 +£2,145 1,639 | 0,000* 0,000* 0,000*
Perifoveal 49,550 50,250 50,531 | 0,000* 0,000* 0,000*
DKP ODY (%) +2,420 +1,795 +2,456 | 0,000* 0,000* 0,000*
Timkesit YKP 48,975 49,110 8,946 0,000* 0,000* 0,000*
ODY (%) +2,425 +2,147 +1,616 | 0,000* 0,000* 0,000*
Tim kesit DKP 49,383 49,920 50,331 | 0,000* 0,000* 0,000*
ODY (%) +2,467 +1,738 42,546 | 0,000* 0,000* 0,000*

ADA: agir dereceli ambliyopi, AOG: ambliyopi hastalarinin ambliyop olmayan gozleri, DKP: derin
kapiller pleksus, FAZ: foveal avaskiiler zon, HDA: hafif dereceli ambliyopi, KG: kontrol grubu, ODA:
orta dereceli ambliyopi, ODY: ortalama damar yogunlugu, OKTA: optik koherens tomografi
anjiyografi, SD: standart deviasyon, YKP: ylizeyel kapiller pleksus

p degeri, aksiyel uzunluga gore diizeltilmistir, Bonferroni testi

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir

* istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
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Ortalama SFK ve RSLT kalinlig1 agisindan; AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra; HDA, ODA, ADA alt gruplari, ambliyopi hastalarmin ambliyop olmayan
gozleri ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(ANCOVA testi sirasiyla; p=0,475 ve p: 0,790).

Disk OKTA ol¢timlerinden intradisk ODY, peripapiller ODY, tiim kesit disk
ODY degerlendirildi ve HDA, ODA, ADA alt gruplari, ambliyopi hastalarinin
ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubu birbirleriye karsilastirildi. Disk OKTA
Olciimlerinde; AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra intradisk ODY, peripapiller
ODY ve tiim kesit disk ODY agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (ANCOVA testi sirasiyla; p=0,868, p=0,457, p=0,677).

Makula OKTA ol¢limlerinden ortalama retina FAZ alani agisindan; HDA,
ODA, ADA alt gruplar1, ambliyopi hastalarinin ambliyop olmayan goézleri ve kontrol
grubu birbirleriye karsilagtirildi ve AU’nin etkisi kontrol edildikten sonra gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi p=0,918).

Foveal ODY YKP’de; HDA, ODA, ADA alt gruplarmin {igiinde de; AU’nun
etkisi kontrol edildikten sonra ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gdzlerine ve
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANCOVA
testi sirastyla; HDA ve AOG p=0,000, HDA ve KG p=0,000, ODA ve AOG p=0,000,
ODA ve KG p=0,000, ADA ve AOG p=0,000, ADA ve KG p=0,000). Ancak
ambliyopi siddetine gore HDA, ODA ve ADA alt gruplar arasinda ikili
karsilastirmalarda AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (ANCOVA testi sirastyla; HDA ve ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000,
ODA ve ADA p=1,000).

Foveal ODY DKP’de; sadece ODA grubunda AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu
(ANCOVA testi p=0,046). Ancak diger gruplar arasinda ikili karsilagtirmalarda
AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(ANCOVA testi sirasiyla; HDA ve AOG p=0,311, HDA ve KG p=0,060, HDA ve
ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000, ODA ve AOG p=0,204, ODA ve ADA
p=1,000, ADA ve AOG p=0,376, ADA ve KG p=0,073).

Foveal ODY YKP’de; HDA, ODA ve ADA alt gruplarinin iigiinde de kontrol

grubuna ve ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gozlerine kiyasla istatistiksel
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anlamli olarak daha diisiik saptandi. Ancak foveal DKP’de; YKP’den farkli olarak;
ODY agisindan sadece ODA ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi.

Parafoveal ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra;
HDA, ODA ve ADA alt gruplarmin {iglinde de ambliyopi hastalarinin ambliyopi
olmayan gozleri ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik
saptandi (ANCOVA testi YKP i¢in sirasiyla; HDA ve AOG p=0,000, HDA ve KG
p=0,000, ODA ve AOG p=0,000, ODA ve KG p= p=0,000, ADA ve AOG p=0,000,
ADA ve KG p=0,000; DKP igin sirasiyla; HDA ve AOG p=0,000, HDA ve KG
p=0,000, ODA ve AOG p=0,000, ODA ve KG p=0,000, ADA ve AOG p=0,000, ADA
ve KG p=0,000). Ancak YKP ve DKP’de parafoveal ODY agisindan, ambliyopi
siddetine gore HDA, ODA ve ADA alt gruplar arasinda ikili karsilagtirmalarda
AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA
testi YKP igin sirasiyla; HDA ve ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000, ODA ve
ADA p=1,000, DKP i¢in sirastyla; HDA ve ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000,
ODA ve ADA p=1,000).

Perifoveal ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra;
HDA, ODA ve ADA alt gruplarimin liciinde de ambliyopi hastalarinin ambliyopi
olmayan gozleri ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik
saptandi (ANCOVA testi YKP icin sirastyla; HDA ve AOG p=0,000, HDA ve KG
p=0,000, ODA ve AOG p=0,000, ODA ve KG p= p=0,000, ADA ve AOG p=0,000,
ADA ve KG p=0,000; DKP igcin sirasiyla; HDA ve AOG p=0,000, HDA ve KG
p=0,000, ODA ve AOG p=0,000, ODA ve KG p=0,000, ADA ve AOG p=0,000, ADA
ve KG p=0,000). Ancak YKP ve DKP’de perifoveal ODY acisindan, ambliyopi
siddetine gore HDA, ODA ve ADA alt gruplart arasinda ikili karsilagtirmalarda
AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA
testi YKP igin sirasiyla; HDA ve ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000, ODA ve
ADA p=1,000, DKP i¢in sirastyla; HDA ve ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000,
ODA ve ADA p=1,000).

Tium kesit makula ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra; HDA, ODA ve ADA alt gruplarinin {i¢iinde de ambliyopi hastalarinin ambliyopi

olmayan gozleri ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik
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saptand1 (ANCOVA testi YKP i¢in sirasiyla; HDA ve AOG p=0,000, HDA ve KG
p=0,000, ODA ve AOG p=0,000, ODA ve KG p= p=0,000, ADA ve AOG p=0,000,
ADA ve KG p=0,000; DKP i¢in sirastyla; HDA ve AOG p=0,000, HDA ve KG
p=0,000, ODA ve AOG p=0,000, ODA ve KG p=0,000, ADA ve AOG p=0,000, ADA
ve KG p=0,000). Ancak YKP ve DKP’de tiim kesit makula ODY agisindan, ambliyopi
siddetine gore HDA, ODA ve ADA alt gruplart arasinda ikili karsilagtirmalarda
AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel anlaml1 fark bulunmadi (ANCOVA
testi YKP igin sirasiyla; HDA ve ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000, ODA ve
ADA p=1,000, DKP i¢in sirastyla; HDA ve ODA p=1,000, HDA ve ADA p=1,000,
ODA ve ADA p=1,000).

4.4. Ambliyopi Etyolojisine Gore Anizometropiye, Sasihga, Anizometropi
ve Sasihiga Bagh Ambliyopi Gruplarinin OKTA Bulgularinin Ambliyop Olmayan

Gozleri ve Kontrol Grubuyla Karsilastirilmasi

Ambliyopi hastalarinin ambliyopik go6zleri; ambliyopi etyolojisine gore
anizometropiye bagli ambliyopi (AA), sasiliga bagli ambliyopi (SA), sasilik ve
anizometropiye bagli ambliyopi (ASA) olarak 3 alt gruba ayrildi. Ambliyopi
etyolojisine gore 3 alt grubun SFK; RSLT kalinligi, makula ve disk OKTA 6lgtimleri
ambliyopi tanili hastalarin ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubu ile
karsilastirildi.

Ambliyopi etyolojisine gore gruplandiginda olgularin %34.29°u AA, %34.29’u
SA, %31.42°si ASA idi. Yas ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanmadi (sirasiyla; ANOVA p=0,346 ve Pearson Chi-Square Test p: 0,357).

Ortalama AU, AA grubunda 21,47+0,23 mm, SA grubunda 21,75 +0,10 mm,
ve ASA grubunda 21,42+0,20 mm idi. Ortalama AU; AA ve ASA gruplarinda;
ambliyopi ile takipli hastalarin ambliyopi olmayan goézleri, kontrol grubu ve SA
grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisik bulundu (ANOVA testi
sirasiyla; AA ve SA p=0,030, AA ve AOG grubu p=0,016, AA ve KG p=0,014, ASA
ve SA p=0,002, ASA ve AOG p=0,001, ASA ve KG p=0,001). Ortalama AU
acisindan, AA ve ASA grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (ANOVA
test; p=0,983). SA grubundaki hastalarin, ambliyop gozleri, ambliyopi olmayan
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gozleri ve kontrol grubu arasinda da ortalama AU agisindan istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (ANOVA testi sirasiyla; SA ve KG p=0,929, SA ve AOG p=0,969).

Ambliyopi etyolojisine gore AA, SA, ASA alt gruplariin SFK, RSLT kalinlig
makula ve disk OKTA 6l¢iimleri tablo 4.7 ve 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Ambliyopi etyolojisine gore AA, SA, ASA alt gruplarinin SFK, RSLT
kalinlig1 ve disk OKTA olgiimleri

Ortalama+SD AA SA ASA p degeri

SFK (um) 248,50+20,57 236,25£17,95 251,55+7,62 0,369

RSLT kalmhigi (um)  122,92+18,90 121,58+11,36 128,18+42,62 0,763

Intradisk RPK

ODY (%) 50,35844,193 51,625+£32,77 50,982+2.416 0,914
Peripapiller

RPK ODY (%) 52,783+1,907 53,410£1,428 53,677+2,057 p=0,329
Tiim Kesit

RPK ODY (%) 54,125+1,741 52,717+1,497 53,018+2,078 p=0,437

AA: anziometropiye bagli ambliyopi, ASA: anziometropi ve sasiliga bagli ambliyopi, ODY: ortalama
damar yogunlugu, OKTA: optik koherens tomografi anjiyografi, RPK: radyal peripapiller kapiller,
RSLT: retina sinir lifi tabakasi, SD: standart deviasyon, SFK: santral foveal kalinlik, SA: sasiliga bagl
ambliyopi

p degeri, aksiyel uzunluga gore diizeltilmistir, Bonferroni testi

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

* istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
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Tablo 4.8. Ambliyopi etyolojisine gore AA, SA, ASA alt gruplarinin makula OKTA

Ol¢timleri

Ortalama+SD  AA SA ASA p degeri

FAZ 0.297 0.257 0.241 HDA ODA ADA
alan1 (mm?) +0.080 +0.063 +0.080 |ve KG ve KG ve KG

HDA ODA AD
ve AOG ve AOG | ve AOG

Foveal YKP 19,483 21,958 19,991 | 0,000* 0,000* 0,000*
ODY (%) +2,476 +2,237  +1,724 | 0,000* 0,000* 0,000*
Foveal DKP 37,592 37,308 38,046 | 0,059 0,048* 0,134
ODY (%) +3,369 +4,100 +4,468 | 0,271 0,277 0,511
Parafoveal 48,683 49,333 49,000 | 0,000* 0,000* 0,000*
YKP ODY (%) =+1,585 +£2,493 1,722 | 0,000* 0,000* 0,000*
Parafoveal 49,817 50,417 49,836 | 0,000* 0,000* 0,000*
DKP ODY (%) +2,630 42,507 +2,026 | 0,000* 0,000* 0,000*
Perifoveal 49,008 49,467 49,346 | 0,000* 0,000* 0,000*
YKP ODY (%) +1,728 +2.419 +1,933 | 0,000* 0,000* 0,000*
Perifoveal 49,883 50,467 49,982 | 0,000* 0,000* 0,000*
DKP ODY (%) +2,697 +2,281 =+1,802 | 0,000* 0,000* 0,000*
Tim kesit YKP 48,850 49,358 48,782 | 0,000* 0,000* 0,000*
ODY (%) +1,621 +2,604 +1,786 | 0,000* 0,000* 0,000*
Tim kesit DKP 49,567 50,292 49,800 | 0,000* 0,000* 0,000*
ODY (%) +2,677 +2,275 £1,962 | 0,000* 0,000* 0,000*

AA: anziometropiye bagli ambliyopi, ASA: anziometropi ve sasiliga bagli ambliyopi, DKP: derin
kapiller pleksus, FAZ: foveal avaskiiler zon, ODY: ortalama damar yogunlugu, OKTA: optik koherens
tomografi anjiyografi, SD: standart deviasyon, SA: sasiliga bagl ambliyopi, YKP: yiizeyel kapiller
pleksus

p degeri, aksiyel uzunluga gore diizeltilmistir, Bonferroni testi

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir

* istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
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Ortalama SFK ve RSLT kalinligi agisindan; AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra; AA, SA, ASA alt gruplari, ambliyopi hastalarinin ambliyop olmayan gozleri ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (ANCOVA testi
sirasiyla; p=0,369, p=0,763).

Disk OKTA olgiimlerinden intradisk ODY, peripapiller ODY, tiim Kkesit disk
ODY degerlendirildi ve AA, SA, ASA alt gruplari, ambliyopi hastalarinin ambliyop
olmayan gozleri ve kontrol grubu birbirleriye karsilastirildi. Disk OKTA
Olgtimlerinde; AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra intradisk ODY, peripapiller
ODY ve tiim kesit disk ODY agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (ANCOVA testi sirasiyla; p=0,914, p=0,329, p=0,437).

Makula OKTA o6lgiimlerinden ortalama retina FAZ alani agisindan; AA, SA,
ASA alt gruplar1, ambliyopi hastalarinin ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubu
birbirleriye karsilastirildi ve AU’nin etkisi kontrol edildikten sonra gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi p=0,452).

Foveal ODY YKP’de; AA, SA ve ASA alt gruplarmin iigiinde de; AU’nun
etkisi kontrol edildikten sonra ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gozlerine ve
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (ANCOVA
testi sirasiyla; AA ve AOG p=0,000, AA ve KG p=0,000, SA ve AOG p=0,000, SA
ve KG p=0,000, ASA ve AOG p=0,000, ASA ve KG p=0,000). Ancak ambliyopi
etyolojisine gore AA, SA ve ASA alt gruplar arasinda ikili karsilastirmalarda AU nun
etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi
sirastyla; AA ve SA p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve ASA p=1,000).

Foveal ODY DKP’de; sadece SA grubunda AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu
(ANCOVA testi p=0,048). Ancak diger gruplar arasinda ikili karsilagtirmalarda
AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(ANCOVA testi sirasiyla; AA ve AOG p=0,271, AA ve KG p=0,059, AA ve SA
p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve AOG p=0,277, SA ve ASA p=1,000, ASA ve
AOG p=0,511, ASA ve KG p=0,134).

Foveal ODY YKP’de; AA, SA ve ASA alt gruplarmin ii¢iinde de kontrol
grubuna ve ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan goézlerine kiyasla istatistiksel

anlaml olarak daha diisiik saptandi. Ancak foveal DKP’de; YKP’den farkli olarak;
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ODY acisindan sadece SA ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi.

Parafoveal ODY YKP ve DKP’de; AU’ nun etkisi kontrol edildikten sonra; AA,
SA ve ASA alt gruplarinin tiglinde de ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan
gozleri ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptandi
(ANCOVA testi YKP igin sirastyla; AA ve AOG p=0,000, AA ve KG p=0,000, SA ve
AOG p=0,000, SA ve KG p=0,000, ASA ve AOG p=0,000, ASA ve KG p=0,000;
DKP igin sirasiyla; AA ve AOG p=0,000, AA ve KG p=0,000, SA ve AOG p=0,000,
SA ve KG p=0,000, ASA ve AOG p=0,000, ASA ve KG p=0,000). Ancak YKP ve
DKP’de parafoveal ODY agisindan, ambliyopi etyolojisine gore AA, SA ve ASA alt
gruplar1 arasinda ikili karsilagtirmalarda AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi YKP icin sirasiyla; AA ve SA
p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve ASA p=1,000, DKP i¢in sirastyla; AA ve SA
p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve ASA p=1,000).

Perifoveal ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra; AA,
SA ve ASA alt gruplarinin tigclinde de ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan
gozleri ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diistik saptandi
(ANCOVA testi YKP igin sirasiyla; AA ve AOG p=0,000, AA ve KG p=0,000, SA ve
AOG p=0,000, SA ve KG p=0,000, ASA ve AOG p=0,000, ASA ve KG p=0,000;
DKP i¢in sirastyla; AA ve AOG p=0,000, AA ve KG p=0,000, SA ve AOG p=0,000,
SA ve KG p=0,000, ASA ve AOG p=0,000, ASA ve KG p=0,000). Ancak YKP ve
DKP’de perifoveal ODY acgisindan, ambliyopi etyolojisine gore AA, SA ve ASA alt
gruplar1 arasinda ikili karsilastirmalarda AU’nun etkisi kontrol edildikten sonra
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi YKP igin sirasiyla; AA ve SA
p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve ASA p=1,000, DKP i¢in sirastyla; AA ve SA
p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve ASA p=1,000).

Tim kesit makula ODY YKP ve DKP’de; AU’nun etkisi kontrol edildikten
sonra; AA, SA ve ASA alt gruplarinin ligiinde de ambliyopi hastalarinin ambliyopi
olmayan gozleri ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik
saptandi (ANCOVA testi YKP i¢in sirasiyla; AA ve AOG p=0,000, AA ve KG
p=0,000, SA ve AOG p=0,000, SA ve KG p=0,000, ASA ve AOG p=0,000, ASA ve
KG p=0,000; DKP i¢in sirasiyla; AA ve AOG p=0,000, AA ve KG p=0,000, SA ve
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AOG p=0,000, SA ve KG p=0,000, ASA ve AOG p=0,000, ASA ve KG p=0,000).
Ancak YKP ve DKP’de tiim kesit makula ODY agisindan, ambliyopi etyolojisine gore
AA, SA ve ASA alt gruplan arasinda ikili karsilastirmalarda AU nun etkisi kontrol
edildikten sonra istatistiksel anlamli fark bulunmadi (ANCOVA testi YKP igin
sirastyla; AA ve SA p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve ASA p=1,000, DKP i¢in
sirastyla; AA ve SA p=1,000, AA ve ASA p=1,000, SA ve ASA p=1,000).
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5. TARTISMA

Son yillarda klinik pratikte yerini alan OKTA nin daha 6nceki goriintiilleme
yontemleriyle degerlendirilemeyen mikrovaskiiler degisiklikleri tespit edebilmesi,
kantitatif Ol¢limler saglamasi, tekrarlanabilir olmast ve kisa zamanda c¢ekimin
tamamlanmasi kullanimini yayginlagtirmigtir (42-45). Diger goriintiileme yontemleri
ve histopatolojik ¢caligmalara avantaji; OKTA nin retina mikrosirkiilasyonunu yiiksek
¢ozliniirliikte goriintiileyebilmesi ve invaziv bir yontem olmamasidir (130). OKTA
damar limeni i¢indeki eritrositlerin hareket kontrastini algilayarak retinanin vaskiiler
haritasin1 olusturmaktadir (130). OKTA statik dokulardan gelen sinyalleri ortadan
kaldirarak retinanin anatomik olarak sahip oldugu tiim kapiller agin degil sadece
icerisinde kan akimi olan kapiller agin haritasin1 ¢ikarmaktadir, bu sayede retina
kapillerindeki perfiizyon bilgisini ve retinanin metabolik durumunu da degerlendirme
olanag saglamistir (63). Isaretlenmis kontraktil molekiiller ile OKTA nin birlikte
kullanildig bir ¢aligmada retinal kapiller akimin metabolik ihtiyaca gore diizenlendigi
gosterilmistir (63). Bu sayede hayvan modellerinde histopatolojik calismalarda ve
postmortem c¢alismalarda elde edilen bulgulara ek olarak retina kapiller agini ve
perfiizyonunu insan goziinde fizyolojik ve patolojik kosullarda in vivo olarak
degerlendirme olanagi saglamistir (63). Bu nedenlerle ambliyopide OKTA bulgulari
son yillarda dikkat ¢eken bir konu olmustur ve yapilan ¢alismalarda ambliyopisi olan,
gorme gelisiminin devam ettigi ¢ocuklarda gozlenen OKTA bulgulan
degerlendirilmistir. Ancak gorme gelisimini tamamlamis, erigkin ambliyopi hastalarini
degerlendiren calisma sayisi azdir. Ayrica bu c¢alismalarda kirma kusuru ve yas
acisindan genis bir aralikta yer alan ambliyop hastalarin dahil edildigi heterojen
calisma gruplart degerlendirilmistir ancak 6l¢iilen OKTA parametreleri AU’a gore
diizeltilmemistir. Yapilan caligmalarda yasa ve kirma kusuruna bagl degisim gosteren
AU’nun OKTA’da FAZ alan1 ve ODY Olglimlerinin sonuglarmi etkiledigi
gosterilmistir ve FAZ alani, ODY 6l¢iimlerinin AU’ya gore diizeltilmesi onerilmistir
(49-59). Ayrica bu ¢alismalarda ambliyopi etyolojisine ve derecesine gore alt gruplarin
OKTA parametreleri ayr1 ayr1 degerlendirilmemistir ve farkli etyolojiye bagh, farklh

siddetteki ambliyopi hastalar1 ayni ¢calisma grubu i¢inde degerlendirilmistir.
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Calismamizda Onceki c¢alismalardan farkli olarak; eriskin ambliyopi
hastalarinda makula ve disk OKTA ile FAZ alani; YKP ve DKP’de foveal, parafoveal,
perifoveal, tim Kkesit makula ODY; intradisk, peripapiller, tim kesit disk ODY
Olgtimleri degerlendirilmistir ve sonuglar AU’ya gore diizeltilerek ambliyopik gozler,
ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubuyla karsilastirilmistir. Ayrica onceki
caligmalardan farkli olarak; ambliyopik gozler etyolojilerine ve ambliyopinin
derecesine gore alt gruplara ayrilarak ayri1 ayr1 degerlendirilmis ve ambliyopi alt
gruplart makula ve disk OKTA paramereleri agisindan, ambliyop olmayan gozler ve
kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Bu ¢alisma, ambliyopi etyolojine ve derecesine
gore alt gruplarin OKTA bulgularini karsilastiran literatiirdeki bilinen ilk ¢aligmadir.

Calismamizda eriskin  ambliyopi  hastalarim1  makula OKTA ile
degerlendirdigimizde; YKP ve DKP’de foveal, parafoveal, perifoveal, tiim kesit
makula ODY’nin, AU’ya gore diizeltildiginde, ambliyopik gozlerde kontrol grubuna
ve ambliyopi olmayan gozlere kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha az oldugunu
saptadik. Bu bulgularin ambliyopik gozden uyar1 alan gérme yollarinda, primer ve
sekonder gorme kortekslerinde saptanan noral aktivitedeki azalmanin ve supresyonun
benzerinin bu sinaptik yolun devami olan retinadaki noéronlarin da aktivitesinde
azalmayla sonuglanmasina bagli olabilecegini ve dokunun metabolik ihtiyacindaki
azalmanin kan akimindaki azalmaya neden olabilecegini diigiinmekteyiz. OKTA
retinanin igerisinde kan akimi olan kapiller aginin haritasini ¢ikararak retina
mikrosirkiilasyonunun perfiizyon bilgisini ve retinanin metabolik durumunu
degerlendirme olanagi saglamistir ve isaretlenmis kontraktil molekiiller ile OKTA ’nin
birlikte kullanildig1 bir calismada retinal kapiller akimin metabolik ihtiyaca gore
diizenlendigi gosterilmistir (63). Mikrosirkiilasyondaki kan akimi, sinirli kan dolagimi
ile viicuttaki trilyonlarca hiicrenin metabolik ihtiyacin1 karsilayabilmek i¢in biiyiik
damarlardan farkli 6zelliklere sahiptir, herhangi bir zamanda toplam kan hacminin
sadece kii¢iik bir kismu kapiller dolasimdadir ve tiim kapiller damarlar perfiize
olmamaktadir (131-133). Retina, beyin ve pekgok diger dokuda kapiller perfiizyonun
doku icinde hiicrelerin metabolik talebine gore heterojen dagilim gosterdigi
saptanmustir (63, 131, 132, 134-136). Retina dokusunun gram basina enerji talebinin
beyinden daha fazla oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir ve santral sinir

sisteminde islenen diger duyusal uyarilardan farkli olarak gorsel uyari retina iginde
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islendikten sonra beyne iletilmektedir (137). Bu nedenle retina néronlariin yogun
gorsel uyarilar isleyebilmesi i¢cin metabolik ihtiyaclarinin karsilanmasi ve retinanin
homeostatik olarak stabil bir ortama sahip olmasi gereklidir (138). Retina
mikrosirkiilasyonu optik ortamimn saydamligini engellemeden retinanin yiiksek
metabolik talebini karsilayabilmek i¢in hiicrelerle ardisik pleksuslar halinde organize
olmustur ve retinal kan akimi lokal mediatorlerle siki kontrol altinda tutulmaktadir
(64, 137, 139, 140). Retinada da santral sinir sisteminde oldugu gibi norovaskiiler
initelerde ndronlar ve vaskiiler yapilar arasinda fonksiyonel etkilesimler oldugu; noral
aktivite arttiginda salgilanan vazoaktif sinyallerin néronlarin enerji ihtiyaglarina gére
bolgesel kan akimint diizenledigi gosterilmistir (141-143). Retina dolasiminda diger
dokulardan farkli olarak otonom innervasyon bulunmamaktadir ve retina
mikrosirkiilasyonu tamamen lokal kontrol mekanizmalar1 tarafindan hiicrelerin
metabolik talebine gore diizenlenmektedir (140, 144). Flicker stimiilasyon esnasinda
metabolizmanin hizlanmasi sonucu, retinada artan metabolik ihtiyaci karsilamak igin,
kan akiminin vazodilatasyon yoluyla arttigi bilinmektedir ve elektrofizyolojik
caligmalarda sasiliga ve anizometropiye bagli ambliyopik goézlerde saglikli gozlere
kiyasla amplitud azalmasi, latansda uzama oldugu ve aktivitenin azaldig: gosterilmistir
(35, 145-150). Dolayisiyla ambliyopide azalan noral aktivitenin foveal, parafoveal,
perifoveal, tiim kesit makula ODY’de azalmayla sonuglandigini diisiinmekteyiz.
Calismamizda foveal, parafoveal, perifoveal, tim kesit makula ODY’de
ambliyopik goézlerde ambliyop olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel anlamli azalma saptanirken intradisk, peripapiller, tim kesit disk ODY
acisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamaistir. Bu bulgularin ise
ambliyopide retina santralinin fonksiyonlarinin periferine kiyasla daha fazla
etkilenmesine bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Ambliyopik gozlerde supresyonun
gbérme alaninin santralinden periferine dogru azaldigy, periferik gérme alaninda normal
gozlere kiyasla anlamli fark olmadigi gosterilmistir ve elektrofizyolojik testlerde de
santral gérme alanindan gérme uyarilarini alan parvoseliiler yolun selektif olarak
etkilendigi saptanmistir (30, 97, 151-154). Gorme alanimi topogrofik olarak
degerlendirme olanagi saglayan multifokal VEP’te ambliyop gozlerde normal gozlere
kiyasla santral gorme alaninda amplitudun azaldigi, periferik gérme alani agisindan

ise normal gozlere gore anlamili fark olmadig saptanmistir (155, 156). Multifokal

57



VEP ile kapama tedavisi sonrasi1 gorme keskinliginde artis olan ambliyopik gozlerde
ise periferik gorme alaninda anlamli degisiklik izlenmezken, santral gérme alaninin
amplitudunun tedavi 6ncesine gore istatistiksel anlamli olarak arttigi gosterilmistir
(157, 158). Bu bulgularin santral gérme alaninin keskin gérmeden sorumlu olmasi,
periferik géorme alaninda goérme keskinliginin azalmasi nedeniyle, kritik periodda
retinada bulanik goriintii olusumunun retina santralinin gelisimini etkilerken periferik
retinanin gelisimini devam ettirebilmesiyle iliskili olabilecegi ileri siirtilmistiir (157,
158). Calismamizda ambliyopik gozlerde foveal, parafoveal, perifoveal, tim kesit
makula ODY ’de azalma olurken intradisk, peripapiller, tiim kesit disk ODY agisindan
acisindan gruplar arasinda fark olmamasinin ambliyojenik faktorlere makulanin daha
duyarli olmasiyla iliskili olabilecegini, ambliyopik gozlerin disk OKTA parametreleri
acisindan ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubundan anlamhi fark
gostermemesinin  periferik retinanin  etkilenmemesinden kaynaklanabilecegini
diisiinmekteyiz. Ayrica calismamizda dahil edilen hastalarin kirma kusurlart agisindan
homojen olmasi, tamamiin hipermetrop olmasi, miyop hasta bulunmamasi ve AU’a
gére ODY parametrelerinin diizeltilmesi disk OKTA ODY’e etki edebilecek diger
faktorlerin ortadan kaldirilmasini saglamistir.

Ambliyopt patogenezi tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte
ambliyopide gorme korteksi, LGN ve gorme yollarinda degisikliklerin olustugu daha
once yapilan calismalarda gosterilmistir (18, 19, 23, 24, 30, 31). Ilk kez Hubel ve
Weisel, hayvan modelleriyle deprivasyon ambliyopisinde LGN’daki hiicre
boyutlarinin kii¢lildiigiinii ve sinaps sayisinin azaldigmi gostermistir (19, 22). von
Noorden ve ark. ise ayni bulgularin sasiliga ve anizometriye bagli ambliyopisi olan
insan gozlerinde de izlendigini saptamistir (23, 24). Hayvan modellerinde,
ambliyopide LGN de okiiler baskin siitunlarin degistigi, ambliyopik gézden uyar1 alan
tabakalarin daha az gelisirken dominant gbzden uyar1 alan tabakalarin kompensatuar
olarak genisledigi gosterilmistir (19, 84, 159). Benzer sekilde primer gorme
korteksinde de; dominant gdzden gelen uyarilara cevap veren kortikal hiicre sayisi
artarken ambliyop gdzden gelen uyarilara cevap veren kortikal hiicre sayisinin azaldigi
saptanmustir (18, 82, 83, 85). Hayvan modellerinde ambliyopide biiyiime faktorlerinin
ekspresyonunun azaldigi; gorme korteksi ve retinada promitotik, apoptotik genlerin

ekspresyonunun degistigi; hiicresel, molekiiler ve fonksiyonel seviyelerde de
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degisikliklerin oldugu gosterilmistir (31, 89-94). Insanlarda yapilan gériintiileme
caligmalarinda; fonksiyonel MRG, PET, MEG ile ambliyopik gozden uyari alan
parvoseliiler yolda, primer ve sekonder gorme kortekslerinde aktivite azalmasi oldugu
gosterilmistir (26-29). Elektrofizyolojik yontemlerle ise ambliyopik gézlerde patern
VEP’te amplitud azalmasi ve latansda uzama oldugu; parvoseliiler yolun selektif
olarak etkilendigi, magnoseliiler yolun ise saglikli kontrollerden istatistiksel anlaml
fark gostermedigi saptanmustir (30, 97). Ambliyopinin patofizyolojisinde ambliyop
gbzden uyar1 alan gérme yollar1 ve beyinde aktivitede azalma saptanmis olmakla
birlikte ambliyop retinada da benzer sekilde aktivite azalmasi1 goriiliip goriilmedigi
merak uyandirmaktadir ancak bu caligmalarda kullanilan goriintiilleme yontemleri
retina  mikrosirkiilasyonunun  detayli  olarak  degerlendirilmesine  olanak
saglamamaktadir (18, 26, 30, 82, 83, 85, 97). Biyomikroskopik muayenede,
ambliyopik gozlerde degisiklik izlenmemektedir ancak bu karmasik nérogelisimsel
hastaligi anlayisimiz, gorme yollarindaki patofizyolojiyi  goriintiileyebilme
yetenegimizle sinirlidir. Son yillarda goriintiileme teknolojisinin gelismesi ve klinik
olarak yaygin kullanim bulmasi sayesinde, OKT ve OKTA ile retina ve optik sinirin
biyomikroskopik muayenede saptanamayan yapisal ve mikrovaskiiler bulgularini
detayli bir sekilde degerlendirme olanagi bulunmustur. Ambliyopi hastalarinda OKT,
HRT ve EDI OKT ile yapilan ¢alismalarla patoloji retina, makula ve optik disk
diizeyinde aragtirllmistir. Bu gelismeler sayesinde ambliyopik goézlerde OKT ile
retinadaki degisiklikleri degerlendiren ¢ok sayida ¢aligma yapilmustir.

Ambliyopik gozlerde makula degerlendirildiginde; calismamizda ambliyopik
gozler, ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu arasinda SFK agisindan istatistiksel
anlamli fark saptamadik. Ambliyopi etyolojisine gore degerlendirdigimizde de
sasilifa, anizometropiye, sasilik ve anizometropiye bagli ambliyopi alt gruplari,
ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamli fark
saptamadik. Daha 6nce yapilan ambliyop hastalarin SD-OKT ile degerlendirildigi en
genis hasta sayisina sahip ¢aligmada, 101 eriskin anizometropik ambliyopi hastasi
degerlendirilmis ve ¢alismamizla uyumlu sekilde ambliyopi hastalarinin ambliyopik
gozleri ve ambliyop olmayan gozleri arasinda SFK ag¢isindan istatistiksel anlamli fark
saptanmamuistir (160). Sasiliga ve anizometropiye bagli ambliyopi hastalarmin dahil

edildigi diger pekcok ¢alismada da bizim sonuglarimiza benzer sekilde SFK agisindan
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ambliyop gozler, ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
anlaml fark saptanmamustir (34, 161-164). Calismamizda 6nceki ¢alismalardan farkli
olarak, ambliyopik gozleri ambliyopi siddetine gore hafif, orta, agir ambliyopi olmak
lizere ayr1 gruplara ayirarak degerlendirdik ve ambliyopi alt gruplarmin tig¢iinde de
SFK agisindan ambliyop olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel
anlaml fark saptamadik. Ancak ¢alismamizdan farkli olarak, ambliyopik gozlerde
SFK’nin kontrol grubu ve ambliyop olmayan goézlere kiyasla daha fazla oldugunu
bildiren daha eski tarihli baz1 ¢alismalar da bulunmaktadir (36, 165). Kullanilan OKT
cihazlarinda zaman iginde goriilen gelismeler ve onceki ¢alismalarin sonuglarindaki
heterojenite nedeniyle 2019 yilinda yapilan bir derlemede; en genis hasta sayisina
sahip, en giincel ¢aligmalar incelenmis ve yapisal OKT bulgularimin daha 6nce
yapilmis histolojik c¢alismalarin bulgulariyla iliskisi degerlendirilmistir (39). Bu
derlemede ¢alismamizla uyumlu sekilde SFK agisindan ambliyopi hastalarinin
ambliyopik gozleri, ambliyop olmayan gozleri ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
anlamli fark saptanmamistir ve daha eski tarihli calismalarda farkli sonuglar
bildirilmesinin kullanilan OKT cihazlarimin farkli olmasi ya da SFK dl¢limlerini
etkiledigi gosterilmis olan AU’ya gore diizeltme yapilmamis olmasina bagh
olabilecegi belirtilmistir (39). Calismamizda SFK; RSLT kalinligi 6l¢timleri AU’a
gore diizeltilmistir ve kirma kusurundaki farkliligin sonuglari etkilememesi igin sadece
hipermetrop hastalar dahil edilmistir.

Sasilik ve anizometropiye bagli ambliyopi hastalarinin RSLT kalinlig
acisindan degerlendirildigi daha 6nce yapilan ¢alismalarda ise; ¢aligmamizla uyumlu
sekilde ambliyop hastalarin ambliyopik gdzlerinin, ambliyop olmayan gozleri ve
kontrol grubundan istatistiksel anlamli fark gostermedigi saptanmistir (32-36).
Calismamizda Onceki yapilan ¢aligmalara ek olarak, ambliyopik gozleri ambliyopi
siddetine ve etyolojisine gore ayri alt gruplara ayirarak degerlendirdik ve alt gruplarda
da RSLT kalinligi agisindan ambliyop olmayan gézlere ve kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel anlamli fark saptamadik. Ambliyopi hastalarinin RSLT kalinlhigiyla
birlikte disk alani, cup alani ve hacmi, rim alani ve hacmi, cup alan1 /disk alan1 oraninin
degerlendirildigi ¢alismalarda da ambliyop goézler ve normal gozler arasinda

istatistiksel anlamli fark saptanmamstir (33, 38).
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Eriskin  ambliyopi  hastalarmi  disk OKTA  bulgular1  agisindan
degerlendirdigimizde; intradisk, peripapiller, tiim Kesit disk ODY agisindan ambliyop
gozler, ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamli fark
saptamadik. Ambliyopisi olan ¢ocuklarda yapilan bir arastirmada da ¢alismamizda
erigkin hastalarda saptadigimiz sonuglar ile uyumlu sekilde intradisk ve peripapiller
ODY olgiimlerinde ambliyopik gozler, ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamustir (166). Calismamizda 4,5x4,5 mm tiim
kesit disk ODY de degerlendirilmistir ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmamastir.

Eriskin ambliyopi hastalarint makula OKTA ile degerlendirdigimizde ise; YKP
ve DKP’de foveal, parafoveal, perifoveal, tim kesit makula ODY’nin ambliyopik
gozlerde, ambliyop olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlaml
olarak daha az oldugunu saptadik. Calismamizda intradisk, peripapiller, tim kesit disk
ODY agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmazken; YKP ve DKP’de foveal,
parafoveal, perifoveal, tiim kesit makula ODY’nin ambliyopik gézlerde ambliyop
olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla azalmis olmasmim ambliyopide retina
santralinin fonksiyonlarinin periferine kiyasla daha fazla etkilenmesine bagl
olabilecegini diistinmekteyiz.

Sobral ve ark. sasiliga ve anizometropiye bagli ambliyopi tanili, yas ortalamasi
9 (5-15 yas) olan hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda; ¢alismamiza benzer
sekilde ambliyopik gozlerde YKP’de ODY’nin, kontrol grubuna ve ambliyopi
olmayan gozlere kiyasla daha az oldugunu saptamiglardir (166). Ancak ¢alismamizdan
farkli olarak DKP’de ODY acisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
olmadigint ve FAZ alaninin ambliyopi olan gozlerde genislemis oldugunu
belirtmislerdir (166). Bu g¢alismada goriintii kalitesi > 4 olan OKTA kayitlarinin
degerlendirmeye alimmasimnin ve projeksiyon artefaktlarinin sonuglar1 etkilemis
olabilecegini diisiinmekteyiz. DKP’de yiizeyel damarlarin artefakti ODY ’nin hatali
6l¢iilmesine neden olabilmektedir. Bu nedenle ¢aligmamizda DKP’deki projeksiyon
artefaktlarinin ~ giderilmesi i¢in 2018'de OKTA’nin giincellenmis  yazilimi
kullanilmistir ve goriintii kalitesi > 7 olan 6l¢timler calismaya dahil edilmistir. Yapilan
caligmalarin sonuglar1 arasindaki farkliliklarin; dahil edilen hastalarin yasi, etnik

koken farkliliklari, kirma kusuru agisindan heterojen gruplarin ¢alismalara dahil
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edilmesi, AU’a gore FAZ alan1 ve ODY de diizeltme uygulanmamasi, sinyal/giiriilti
orani diisiik hastalarin ¢aligmalara dahil edilmesine bagl goriintiilelerdeki projeksiyon
artefaktlarinin 6l¢timlere etkisinden kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Lonngi ve ark. sasiliga ve anizometropiye bagli ambliyopi tanili, yas ortalamasi
8 (4-17 yas) olan hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda; ¢alismamizda erigkin
hastalarda saptadigimiz bulgularla uyumlu sekilde ¢ocuklarda da ambliyopik gozlerde
YKP ve DKP’de ODY ’nin ambliyopi olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla
daha az oldugunu, FAZ alani acgisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
olmadigini saptamiglardir (47). Ancak bu ¢alismada -14,00 D ile +13,50 D arasindaki
hastalar ¢calismaya dahil edilmistir, kirma kusuru ve AU’daki farkliliklarin sonuglara
etkisi degerlendirilmemistir. Yapilan calismalarda yasa ve kirma kusuruna bagh
degisim gosteren AU nun OKTA’da FAZ alan1 ve ODY 6l¢iim sonuglarina etki ettigi
gosterilmistir ve FAZ alani ve ODY ’nin AU’a gore diizeltilmesini dnermislerdir (167,
168). Calismamizda FAZ alam1 ve ODY Olg¢limlerine etki edebilecek faktorleri
azaltmak ve daha homojen gruplar olusturabilmek i¢in kirma kusuru sadece
hipermetrop olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir ve FAZ alani, ODY ol¢iimleri
AU’a gore diizeltilmistir. Miyop hastalarda retinada eslik eden degisiklikler 6l¢iim
sonuglarini etkileyebilecegi i¢in ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Yilmaz ve ark. ise sasiliga bagli ambliyopi tanili, yas ortalamasi 8 (5-14 yas)
olan hastalar1 degerlendirdikleri c¢alismalarinda; calismamiza benzer sekilde
ambliyopik gozlerde YKP ve DKP’de ODY’nin kontrol grubuna ve ambliyopi
olmayan gozlere kiyasla daha az oldugunu, FAZ alam1 agisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark olmadigini saptamislardir (46). Bu sonuglar ¢alismamizda
eriskin hastalarda saptadigimiz bulgular ile uyumludur. Ancak bu ¢alismada ve diger
caligmalarda ambliyopi derecesi ve etyolojisine gore farkli 6zelliklerdeki hastalar ayn
calisma grubu i¢inde degerlendirilmistir; anizometropiye, sasiliga, anizometropi ve
sasiliga bagli ambliyopi alt gruplarinin ayr1 ayr1 analizi yapilmamistir. Calismamizda
onceki caligmalardan fakli olarak ambliyopi etyolojisine gdre anizometropiye,
sasiliga, sasilik ve anizometropiye bagli ambliyopi alt gruplarint ayr1 ayn
degerlendirdigimizde; eriskinlerde her ti¢ ambliyopi etyolojisinde de YKP ve DKP’de
foveal, parafoveal, perifoveal, tiim kesit makula ODY’nin ambliyopik gozlerde,

ambliyop olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla daha az oldugunu; FAZ alant,
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intradisk, peripapiller, tiimimaj disk ODY acisindan gruplar arasinda istatistiksel
anlamli fark olmadigimi saptadik. Anizometropi ve sasilik gibi farkli ambliyojenik
etkenlere bagli gelisen ambliyopi tiplerinde makula ve disk OKTA o&l¢iimlerinin
birbirine benzer ¢ikmasi bize ambliyopik gézlerde makula ODY’de saptanan
azalmanin ambliyopi patogenezinde yer alan bir siiregten ¢cok ambliyopi sonucunda
geligsen bulgular olabilecegini diistindiirmektedir.

Chen. ve ark. OKTA ile sasiliga ve anizometropiye bagli ambliyopi tanili, yas
ortalamast 8 (5-12 yas) olan hastalar1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda; YKP’de
ODY’nin; ambliyopik gozlerde kontrol grubuna gore foveada ve parafoveada daha az
oldugunu saptamislardir; FAZ alan1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli
fark saptamamislardir (169). Bu sonuglar ¢calismamizla benzer olmasina karsin bizim
calismamizdan farkli olarak ¢ocuklarda DKP’de ODY acisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark saptamamislardir (169). Doguizi ve ark. ise anziometropik
ambliyopi tanili, yas ortalamasi 13 (9-17 yas) olan hastalar1 degerlendirdikleri
calismalarinda; hem YKP hem DKP’de foveal, parafoveal, perifoveal ODY ’nin;
ambliyopik gozlerde kontrol grubuna goére AU’a gore diizeltildikten sonra da daha az
oldugunu saptamislardir ve bu sonuglar bizim calismamizda eriskin ambliyopi
hastalarinda saptadigimiz bulgularla uyumludur (170). Her iki ¢alismada da bizim
calismamiza benzer sekilde dahil edilen hastalarin tamaminin kirma kusuru
hipermetroptur ve ODY &l¢timleri AU’ya gore diizeltilmistir (169, 170). Calismaya
dahil edilen hastalarinin yas ortalamast Chen. ve ark. calismalarinda 8 yas iken
Doguizi ve ark. daha ileri yastaki ¢ocuklari ¢alismalarina dahil etmislerdir ve
hastalarinin yas ortalamasi 13 yastir. Bu sonuglar ¢ocuklarda yasa gore zaman ig¢inde
ve ambliyopi tedavisi sonras1 ODY da degisiklik izlenebilecegini diistindiirmektedir.
OKTA’da olgililen parametreler yasa ve kirma kusuruna bagli degiskenlerden
etkilenmektedir ve ¢ocuklarda OKTA sonuglart OKT’de oldugu gibi normatif data
degerlerine sahip degildir (49-59). Eriskin hastalarda ise ¢ocuklardan farkli olarak
gorme gelisimi tamamlanmistir ve kirma kusurlar1 daha stabildir. Calismamizda
gorme gelisiminin tamamlandig1 eriskin ambliyopi hastalar: degerlendirilmistir.

Karabulut ve ark. sasiliga ve anizometropiye bagli ambliyopi tanili, yas
ortalamasi 18 (8-26 yas) olan ¢ocuk ve eriskin hastalar1 birlikte degerlendirdikleri
calismalarinda; bizim c¢aligmamizla uyumlu sekilde hem YKP hem DKP foveal,
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parafoveal, perifoveal ODY nun kontrol grubuna kiyasla azaldig1 saptanmistir ancak
sonuglarda AU’a gore diizeltme yapilmamistir (171). Calismaya dahil edilen
hastalarinin yas ortalamasi 18 iken bizim ¢alismamizda ise 24 yastir. Bu da gérme
gelisiminin tamamlandigi ¢cocuk, addlesan ve geng eriskinlerde gérme gelisimi devam
eden cocuklardan farkli olarak AU ve kirma kusurlarinin da daha stabil olmasimnin
etkisiyle ODY o6l¢timlerinin daha tutarli saptanabilecegini diisiindiirmektedir. Chen ve
ark. daha kiiciik yastaki (yas ortalamasi 8) cocuklar1 dahil ettikleri calismalarinda DKP
ODY agisindan ¢alismamizdan farkli sonuglar saptamigsken; Doguizi ve ark. daha ileri
yastaki ¢ocuklarda (yas ortalamasi 13), Karabulut ve ark. ad6losan g¢ocuklar1 ve geng
erigkinlikleri birlikte dahil ettikleri (yas ortalamasi 18) c¢alismalarinda bizim
caligmamizda saptadigimiz sonuglarla uyumlu bulgular bulmuslardir (169-171). Daha
kiigiik cocuklarda farkli sonuglar bildirilmesi gérme gelisimi devam ederken ve
kapama tedavisiyle OKTA bulgularinda degisiklik olabilecegini diisiindiirmektedir.
Ayrica daha biiyiik ¢cocuk, ad6losan ve erigkinlerin dahil edildigi farkli yas gruplarini
degerlendiren ¢aligmalarda foveal, parafoveal, perifoveal YKP ve DKP’nin ambliyop
gozlerde azalmis saptanmasi bu bulgularin gérme gelisimi tamamlandiktan sonra
devam eden bulgular oldugunu diisiindiirmektedir (170, 171).

Retina kapiller yapis1 ve perflizyonu ile ilgili daha 6nceki goriintiileme
yontemleriyle degerlendirilemeyen detayl bilgiler saglamasinin yaninda OKTA nin
birtakim dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Tarama alan1 goreceli olarak kiiciik
oldugundan OKTA, periferik retinanin goriintiilenmesinde yetersiz kalmaktadir.
Ortam opasiteleri varligi, hastanin fiksasyonunun zayif olmasi ve istemsiz goz
hareketleri OKTA’da artefakt olusumuna neden olarak rezoliisyon kalitesinin
diismesine ve damar yapilarimin ayrmtili goriintiilenmesinin zorlagmasina sebep
olabilmektedir. Bu durumlarda segmentasyon algoritmalar1 olumsuz etkilenerek hatali
sonuglar alinabilmektedir. Projeksiyon artefaktlarinin daha derinde yer alan retinal
vaskiiler yapilarin goriintiilenmesi iizerindeki etkisi 6nemli bir konudur. Bu nedenle
2018'de OKTA’nin giincellenmis yaziliminda (Optovue, Inc.) YKP ve DKP sinirlar
yeniden tanimlanmuistir. 3D projeksiyon artefaktlarinin kaldirilmasi boylece DKP'deki
yanlis kan akimi sinyallerinin giderilmesi i¢in algoritmalar uygulanmstir.
Calismamizda da DKP’deki projeksiyon artefaktlarinin giderilmesi i¢in glincellenmis

yazilim kullanilmistir. Ayrica artefaktlarin 6lgtimler iizerindeki etkisinin giderilmesi
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icin tiim goriintiilerin segmentasyonunun dogrulugu kontrol edilmis ve goriintii kalitesi
> 7 olan Ol¢limler ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismamizin olumlu yonii gérme gelisimini tamamlamis, kirma kusurlar
cocuklara kiyasla stabil olan eriskin ambliyopi hastalarinin OKTA bulgulari
degerlendirilmistir. Diger olumlu yonii ise ¢alisma gruplarinin kirma kusuru ve yas
acisindan homojen olmasi i¢in sadece hipermetrop hastalar ¢alismaya dahil edilmistir,
miyop hastalarda eslik eden retina bulgular1 sonuglar1 etkileyebilecegi i¢in dahil
edilmemistir. Yasa ve kirma kusuruna bagl degisim gosteren AU’nun SFK; RSLT
kalinlig1, FAZ alan1 ve ODY e etkisini gidermek i¢in dl¢timlerde AU’ya gore diizeltme
yapilmistir ve Kkarigtirict faktorlerin  sonuglar tizerindeki etkisinin giderilmesi
saglanmistir. Ayrica calismamizda onceki calismalardan fakli olarak ambliyopi
etyolojisine gore anizometropiye, sasiliga, anizometropi ve sasiliga bagli ambliyopi;
ambliyopi derecesine gore hafif, orta, siddetli ambliyopi alt gruplari ayri ayri
degerlendirilerek makula ve disk OKTA parametreleri ambliyop olmayan gozler ve
kontrol grubuyla karsilatirilmistir. Bu ¢calisma ambliyopi etyolojisi ve derecesine gore
alt gruplar karsilastiran literatiirdeki bilinen ilk ¢aligmadir.

Calismamizin bazi kisithiliklart mevcuttur. Calismamizin kesitsel olmasi
nedeniyle ambliyop gézlerde; foveal, parafoveal, perifoveal, tim kesit makula YKP
ve DKP ODY’de ambliyop olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla saptanan
azalmanin ambliyopinin patofizyolojisinde yer alan bir siire¢ mi yoksa sonucunda
olusan bulgular m1 oldugu neden-sonug iligkisi agisindan degerlendirilememistir. Bir
diger kisitlilig1 ise kesitsel olmasi nedeniyle, ambliyopik gozde makula ve disk OKTA
parametrelerinde zaman igerisinde olabilecek degisiklikler ve kapama tedavisinin
etkisi degerlendirilememistir. Ambliyopi tedavisinin ve tedavi sonrasi gorme
keskinliginde artisin makula ve disk OKTA parametreleri iizerindeki etkisinin
arastirilmasi, neden sonug iliskilerinin degerlendirilmesi agisindan ambliyopi tedavisi
baglanan ¢ocuklarin uzun donem takip sonuclarini OKTA ile degerlendiren

calismalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR

Gorme gelisimini tamamlamis eriskin ambliyopi hastalar1 makula OKTA ile
degerlendirildiginde; YKP ve DKP’de foveal, parafoveal, perifoveal, tiim kesit makula
ODY,; ambliyopik gozlerde, ambliyop olmayan gozlere ve kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel anlamli olarak azalmis saptanmistir, FAZ alani agisindan ise gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Bu bulgularin ambliyopik gozden
uyar1 alan gorme yollarinda, primer ve sekonder gorme kortekslerinde saptanan noral
aktivitedeki azalmanin ve supresyonun benzerinin bu sinaptik yolun devami olan
retinadaki noronlarin da aktivitesinde azalmayla sonuglanmasina bagli olabilecegini
ve dokunun metabolik ihtiyacindaki azalmanin kan akimindaki azalmaya neden
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Ambliyopik gozler etyolojisine gore anizometropiye, sasiliga, sasilik ve
anizometropiye bagli ambliyopi olarak ve derecesine gore hafif, orta ve siddetli
ambliyopi olarak ayr1 ayri degerlendirildiginde de; YKP ve DKP’de foveal,
parafoveal, perifoveal, tiim kesit makula ODY; ambliyopi alt gruplarmin hepsinde,
ambliyop olmayan goézlere ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak
azalmig saptanmistir. Bu c¢alisma, ambliyopi etyolojisine ve derecesine gore alt
gruplarin makula ve disk OKTA bulgularin1 degerlendiren ve karsilagtiran
literatiirdeki bilinen ilk ¢alismadir.

Gorme gelisimini tamamlamis erigkin ambliyopi hastalar1 disk OKTA ile
degerlendirildiginde; intradisk, peripapiller, tiim kesit disk ODY ag¢isindan ambliyopik
gozler, ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir. Bunun ambliyopik gozlerde supresyonun gérme alaninin santralinden
periferine dogru azalmasi nedeniyle retina santralinin fonksiyonlarmin periferine
kiyasla daha fazla etkilenmesiyle iliskili olabilecegini diisiinmekteyiz. Ambliyopi
etyolojisi ve derecesine gore alt gruplar degerlendirildiginde de intradisk, peripapiller,
tiim kesit disk ODY agisindan; ambliyop olmayan gozler, kontrol grubu ve ambliyopi
alt gruplar: arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Cocuklarda ve erigkinlerde disk OKTA bulgular1 uyumluyken makula OKTA
bulgulan farkliliklar gostermektedir. Bu bulgularin ambliyopi patogenezinde yer alan

bir slire¢ mi, yoksa ambliyopi sonucunda gelisen degisiklikler mi oldugunu anlamak,
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neden sonug iliskisini degerlendirmek agisindan; ambliyopi olgularinin farkli yaslarda
OKTA ile takibinin yapildigi, zaman i¢inde OKTA bulgularinda olusan degisimi
degerlendiren ve kapama tedavisinin OKTA bulgular1 {izerindeki etkisini arastiran

caligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Gorme Gelisimini Tamamlamis Ambliyopi Olgularinda Optik Koherens
Tomografi Anjiyografi Bulgularinin Degerlendirilmesi

Amag: Gorme gelisimini tamamlamis eriskin ambliyopi hastalarinin makula
ve disk OKTA bulgularini degerlendirmek ve ambliyopik gozleri, ambliyop olmayan
gozler ve kontrol grubuyla karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Agustos 2018-Aralik 2019 tarihleri arasinda,
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Oftalmoloji ve Sasilik Birimi’nde tek
tarafli ambliyopi tanisiyla izlem ve tedavisi yapilmis olan 35 ambliyopi olgusunun
toplam 70 gozii ile 35 kontrol olgusunun toplam 35 g6zii dahil edilmistir. Ambliyopi
kriteri olarak, tek tarafli ambliyopide iki goz arasinda EIDGK agisindan > 2 sira fark
olmast olarak kabul edilmistir. Ambliyopi grubuna sadece sasilik ve/veya
anizometropiye bagli tek tarafli ambliyopi tanisi olan 18-45 yas arasindaki hastalar
dahil edilmistir. Daha 6nce g6z i¢i cerrahi gegiren, okiiler travma Oykiisii olan, 6n veya
arka segment muayene bulgularinda refraksiyon kusuru disinda okiiler patolojisi olan,
tiveit, glokom, retina ve optik sinir hastaligi bulunan; diyabetik retinopati ve
hipertansif retinopati gibi retinal vaskiiler hastaliklar1 bulunan, OKTA goriintii kalitesi
>7 olan olgular ¢alismaya dahil edilmistir. Ambliyopik gozler ambliyopi derecesine
gore hafif, orta, agir ambliyopi; ambliyopi etyolojisine gére anizometropiye, sasiliga,
sasilik ve anizometropiye bagli ambliyopi olmak iizere alt grublara ayrilmistir. Fovea,
parafovea, perifovea, tiim kesit makula ODY, intradisk, peripapiller, tiim kesit disk
ODY, FAZ alani, SFK, RSLT kalinlig1 6l¢iimleri aksiyel uzunluga gore diizeltilmistir
ve ambliyopik gozler, ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu bu parametreler
agisindan karsilastirilmistir.

Bulgular: Yas ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi. Ambliyopi hastalarinin ambliyopi olan gozii, ambliyopi olmayan gozii ve
kontrol grubu arasinda SFK, RSLT kalinligi, FAZ alani, intradisk, peripapiller, tim
kesit ODY agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Ambliyopi etyolojisine ve
derecesine gore ambliyopi alt gruplar1 ile ambliyopi olmayan gozler ve kontrol
grubunu arasinda da SFK, RSLT kalinligi, FAZ alani, intradisk, peripapiller, tiim kesit
ODY agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Ambliyopi ile takipli hastalarin
ambliyopik gozlerinde; foveal, parafoveal, perifoveal, tiim kesit makula ODY YKP’de
ve DKP’de; ambliyopi olmayan gozlerine ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel
anlamlt olarak daha diigiik bulundu (p<0.001). Ambliyopi etyolojisine gore alt
gruplarin makula OKTA ile ODY degerlendirildiginde; parafoveal, perifoveal, tim
kesit makula ODY YKP’de ve DKP’de, foveal ODY YKP’de; anizometropiye,
sasiliga, sasilik ve anizometropiye bagli ambliyopi alt gruplarinin iigiinde de kontrol
grubuna ve ambliyopi hastalarinin ambliyopi olmayan gozlerine kiyasla istatistiksel
anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0.001). Ancak ambliyopi etyolojisine gore
ambliyopi alt gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Foveal
bolgede ODY DKP’de; sadece sasiliga bagli ambliyopi ve kontrol grubu arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). ikili karsilastirmalarda diger
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Ambliyopi siddetine gore
alt gruplarin makula OKTA ile ODY degerlendirildiginde; parafoveal, perifoveal, tim
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kesit makula ODY YKP’de ve DKP’de, foveal ODY YKP’de; hafif, orta ve agir
ambliyopi gruplarmnin ti¢iinde de kontrol grubuna ve ambliyopi hastalarinin ambliyopi
olmayan gozlerine kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0.001).
Ancak ambliyopi siddetine gore hafif, orta ve agir ambliyopi alt gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. ikili karsilastirmalarda DKP’de foveal
ODY agisindan; hafif, orta, agir ambliyopi alt gruplari, ambliyop olmayan gozler ve
kontrol grubu arasindaki istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonu¢: Gorme gelisimini tamamlamis, eriskin ambliyopi hastalarinda YKP ve
DKP’de foveal, parafoveal, perifoveal, tiim kesit makula ODY ambliyop olmayan
gozlere ve kontrol grubuna kiyasla istatistiksel anlamli olarak azalmig saptanmuistir.
Intradisk, peripapiller, tiim kesit disk ODY, FAZ alan1 acisindan ambliyopik gozler,
ambliyop olmayan gozler ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Bu bulgularin ambliyopik gézlerde supresyona bagli noral aktivitede
ve metabolik ihtiyagtaki azalmayla iligkili olabilecegini diistinmekteyiz. Ambliyopide
OKTA bulgularinda yasa bagl degisiklikleri degerlendirmek ve ambliyopi tedavisinin
etkisini arastirmak agisindan olgularin OKTA ile uzun siireli takip sonuglarini
degerlendiren c¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Ambliyopi, anizometropi, damar yogunlugu, optik
koherens tomografi anjiyografi, sasilik
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SUMMARY

Evaluation of Optical Coherence Tomography Angiography Findings in
Amblyopia Patients Who Have Completed Vision Development

Purpose: To evaluate macula and disc optical coherence tomography
angiography (OCTA) findings of adult amblyopia patients who have completed visual
development and compare amblyopic eyes with sound eyes and control group.

Material and Methods: This study included a total of 70 eyes of 35 amblyopia
patients and 35 eyes of 35 healthy control cases that were followed-up and treated with
the diagnosis of unilateral amblyopia in Ankara University Faculty of Medicine,
Ophthalmology Department, Pediatric Ophthalmology and Strabismus Unit between
August 2018 and December 2019. Amblyopia was defined as a difference of visual
acuity > 2 lines between amblyopic and sound eye without organic cause for decreased
vision. Patients with unilateral amblyopia due to strabismus and/or anisometropia
between ages 18-45 years were included in the study population. Patients with uveitis,
glaucoma, retina and optic nerve disease, retinal vascular diseases such as diabetic
retinopathy and hypertensive retinopathy, ocular pathology in anterior or posterior
segment examination other than refractive error, history of intraocular surgery or
ocular trauma were excluded. Only patients with OCTA images quality > 7 were
included. Amblyopic eyes were divided into subgroups as mild, moderate, severe
amblyopia according to the amblyopia severity. Also amblyopic eyes were divided
into subgroups as anisometropic, strabismic and mixed amblyopia as according to the
amblyopia etiology. Amblyopic eyes, sound eyes and control group were compared in
terms of OCTA findings such as FAZ area; foveal, parafoveal, perifoveal, whole
macula mean VD; intradisc, peripapillery, whole disc mean VD, CRT, RNFL
thickness and the results were adjusted for axial length measurements.

Results: There was a similar distribution between the groups in terms of age
and gender. There was no statistically significant difference between amblyopic eyes,
sound eyes and eyes in the control group in terms of CRT, RNFL thickness, FAZ area,
intradisc, peripapillary and whole image disc mean VD. When we evaluated according
to amblyopia etiology and severity, there was no statistically significant difference
between amblyopia subgroups and sound eyes and control group in terms of CRT,
RNFL thickness, FAZ area, intradisc, peripapillary and whole image disc mean VD.
Foveal, parafoveal, perifoveal, whole image macula mean VD in SCP and DCP were
significantly lower in the amblyopic eyes than sound eyes and control group
(p<0.001). When we also evaluated according to amblyopia etiology, parafoveal,
perifoveal, whole image macula mean VD in SCP and DCP and also foveal mean VD
in SCP were significantly lower in the strabismic, anisometropic and mixed amblyopia
subgroups than sound eyes and eyes in the control group (p<0.001). But there was no
statistically significant difference between strabismic, anisometropic and mixed
amblyopia subgroups in terms of foveal, parafoveal, perifoveal and whole image
macula mean VD in SCP and DCP. Foveal mean VD in DCP was not statistically
significant in binary comparison except for the difference between strabismic
amblyopia and control group. We also evaluated according to amblyopia severity and
parafoveal, perifoveal, whole image macula mean VD in SCP and DCP and also foveal
mean VD in SCP were significantly lower in the mild, moderate and severe amblyopia
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subgroups than sound eyes and eyes in the control group (p<0.001). But there was no
statistically significant difference between mild, moderate and severe amblyopia
subgroups in terms of foveal, parafoveal, perifoveal and whole image macula mean
VD in SCP and DCP. Foveal mean VD in DCP was not statistically significant in
binary comparison.

Conclusion: Foveal, parafoveal, perifoveal, whole image macula mean VD in
SCP and DCP were significantly lower in the amblyopic eyes than sound eyes and
control group. There was no statistically significant difference between amblyopic
eyes, sound eyes and control group in terms of FAZ area, intradisc, peripapillary and
whole image disc mean VD. We assumed that these findings may be associated with
a decrease in neural activity and metabolic demand due to suppression in amblyopic
eyes. Studies evaluating the long-term follow-up results of patients with OCTA are
needed to evaluate age-related changes in OCTA findings in amblyopia and to
investigate the effect of amblyopia treatment.

Keywords: Amblyopia, anisometropia, optical coherence tomography
angiography, strabismus, vessel density
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