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ÖZET

Görüntülere teknikleri ve paralel görme yollar1 ile ilgili gal1smalar1n getirdiäji yeni
bilgiler ufkumuzu genisletmistir. Bu derlemede, arka görme yollar1 ve yüksek
kortikal fonksiyon bozukluklar1, tarihsel gelisimi kinde gözden gegirilmis, ayr1ca
körgörü, kalan gürme va yapay görme gibi yeni kavramlar tart1s1lmist1r.

Anahtar Kelimeler: beyin, vizyon (görme), santral görme bozukluklar1,

körgörü, yapay görme, aleksi, disleksi

ABSTRACT
In the last 30 years our understanding of the posterior visual pathways has
evolved considerably. Imaging techniques and the developmentofour knowledge
ofparallel distributed processing providedmany new insights. In this review,
the advances in our knowledge of the posterior visual pathways and higher
cortical disturbances are given in a historical perspective and the concepts of
blindsight, residual vision and artificial vision are discussed.

Keywords: brain, vision, central visual disorders, blindsight, artificial vision,
alexia, dyslexia

BEYIN VE GÖRME
Arka görme yollar1 ile ilgili bilgilerimiz son 30 y1lda önemli gelismeler göstermistir

Görüntülerin beyinde alg1lanmas1 retina gangliyon
hücrelerinden baslayarak oksipital kortekste sonlanan ve
neokorteksin yaklas1k % 52'sini kullanmay1 gerektiren yogun
bir islemdir. Buna ragmen görmenin s1n1rlar1 vard1r. Örnegin
ultraviyole 1s1nlar1n1, gok h1zl1 veya cok yavas bir hareketi, cok
kücük mikroorganizmalar1, Uzay'daki birgok cismi gözle
görebilmemiz mümkün deöildir. Görme alg1s1 reseptörlerimizin
kapasitesi ölcüsünde ve beyin neye programlanm1ssa ona

göre gercgeklesmektedir.

TARIHCE

Beyindeki görme merkezleri hakk1ndaki bilgilerimiz, 1686
da Descartes'in ileri sürdügü gibi retinal reprezentasyonun
pineal bölgede oldugu kavram1ndan bu yana önemli gelismeler

göstermistir. Oksipital korteksin gizgili yap1s1, 1792'de bir t1p
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talebesi olan Gennari taraf1ndan tan1mlanm1st1r. 1893'te
Henschen, 1905'te Inouye savasta ölenlerin otopsilerinden
elde ettikleri bilgilerle oksipital lopta retinotopik haritan1n

cizilmesine öncü olmuslar, 1915'te Holmes, Ikinci Dünya
Savas1 s1ras1nda bu haritay1 gelistirerek dünyaya aktarmay1

basarab1ld1g1 1g1n de bu bilgiler daha gok onun ad1yla an1l1r

olmustur!". 1990'I y1llarda MR görüntülerinden de yarar-
lanarak yapt1ö1 anatomik cal1smalarda Horton, santral

görmenin striat kortekste Holmes'un haritas1ndan daha genis
bir alanda yer ald1g1n1 göstermistir'", 1918'de Brodman,
oksipital lopta görme ile ilgili alanlar1 17, 18, ve 19 olarak

numaraland1rmistir. 17. alan (primer vizüel korteks, striat

veya kalkarin korteks, yeni ad1yla alan V1) hareket, renk,
sekil ve 1s1k uyar1lar1n1 alarak ekstra striat korteksteki
(Broadman'1n 18 ve 19. alanlar1) vizüel assosiasyon alanlar1na

gönderme isleminde bir istasyon rolü oynamaktad1r. Bugün
ekstra striat korteksde vizüel islemlerle ilgili V2, V3, V3A, VA
ve VS (MT) olarak adland1r1lan bölgeler dahil, fonksiyonel
olarak farkl1 32 ayr1 görme alan1n1n varl1g1 bilinmektedir"".
Hubel ve Wiesel, lateral genikülat cisim (LGC) ile oksipital
korteksin hücre yap1s1 ile ilgili gal1smalar1 ve vizüel deprivas-
yonun yol agt1ö1 ambliyopinin olus mekanizmalar1na yapt1klar1
katk1larla 1981'de Nobel ödülünü alm1slard1r'". 2000 li y1llarda
PET ve fonksiyonel MR'la yap1lan gal1smalar afferent görme
yollar1 ve kortikal görme alanlar1 konusunda daha ayr1nt1l1

bilgiler saglam1st1r'".

Paralel yollar

Farkl1 görsel uyar1lar1n paralel yollar taraf1ndan tas1nd1ö1

kavram1 son 20 y1lda ilgi gekmeye baslam1st1r"®. Yavas
ileten P sistemi, kügük retina gangliyon hücrelerinden

baslamakta, kügük liflerle tas1narak LGC'in parvosellüler
tabakas1nda sinaps yapmaktad1r. Optik radyasyonla devam

eden P sistemi V1 Acß hücre grubunda ikinci sinaps1n1
yaparak ventromedial yoldan temporal kortekste (V4)
sonlanmaktad1r. Bu yolun daha gok renk ve büyüklük ayr1m1,

ince spasyal rezolüsyon ve stereopsi ile ilgili olduöu
gösterilmistir. Büyük Iifli, h1zl1 ileten M sistemi ise LGC'in

magnosellüler tabakas1nda sinaps yaparak optik radyasyon
arac1l1g1yla oksipital korteksin Acß tabakas1na oradan da

temporal lobun MT (V5) alan1na gitmektedir. Hareketin ve

yüksek frekansl1 1s1k gakmalar1n1n (flicker) alg1lanmas1 bu

yolla yap1lmaktad1r. Baz1 hastal1klarda selektif olarak bu

yollardan birisi daha fazla etkilenmektedir. Örnedin
Alzheimer Hastal1ä1'nda, glokomda ve dislekside M yolunun

etkilendiöi gösterilmistir"'". Subkortikal seviyede beyin sap1

nukleuslar1na da projekte olan baska paralel yollar1n da

Görme alan1 defektleri

Afferent görme yollar1 etkilendiäinde, lezyonun lokalizasyo-
nuna göre deäisik görme belirtileri ortaya g1kabilir. Bunlardan
klinikte en kolay degerlendirebildiklerimiz kiyazma arkas1nda-

ki görme yollar1n1n etkilenmelerinde ortaya g1kan kontra-
lateral homonim görme alan1 defektleridir". Görme keskin-

ligi lezyon bilateral olmad1kga etkilenmez. Kiyazma gerisin-
deki lezyonlarda yerine göre hemianopsiler farkl1 özellikler

gösterirler. Görme alan defektleri genellikle kal1c1 defektlerdir.
Hastalar1n rehabilitasyonu igin prizmal1 gözlükler ve vizüel
ekzersizler önerilmektedir''*'".

Optik traktus lezyonlar1

Optik traktus lezyonlar1n1n karakteristik bulgusu asimetrik
homonim defektlerdir. Uzun süreli lezyonlarda retrograd
dejenerasyon nedeniyle papyon-bant seklinde bir optik
atrofi görülebilir''". Kontralateral pupillan1n daha büyük
oldugu durumlar Behr taraf1ndan kendi ad1yla tan1mlanm1ssa
da, bugün bunun ipsilateral Horner sendromu oldugu
düsünülmektedir. Wernicke'nin tan1mlad1g1 ve ad1yla an1lan

hemianopik pupilla da ise teknik olarak uygulanmas1 güg
olmakla birlikte 1s1k hemianopik taraftan verildiginde daha
az, hemianopik olmayan taraftan verildiginde ise daha
kuwvetli bir konstriksiyon söz konusudur (pupiller hemi-
akinezi)"". Eder lezyon optik sinire uzanm1yorsa ipsilateral
afferent pupilla defekti beklenmez.

Lateral Genikülat Cisim (LGC) lezyonlar1

LGC lezyonlar1 tüm hemianopik defektlerin % 1'ini olusturur.
Karakteristik alan defekti kontralateral nomonim anahtar
deligi seklinde defektlerdir'®. Hubel ve Wiesel'in gal1smalar1
sonunda LGC'nin pasif bir ara durak olmaktan öte görme
mekanizmas1ndaki aktif, dinamik, düzenleyici rolü de daha
iyi anlas1lmaya baslam1st1r'". Paralel yollarla iletilen farkl1

görsel uyar1lar LGC'nin farkl1 tabakalar1nda ve farkl1 hücre
gruplar1nda degerlendirildikten sonra kortekse iletilmektedir.
Bu bölge lezyonlar1 daha gok vasküler kaynakl1d1r ve lateral
koroideal arter taraf1ndan beslenmektedir.

Temporal lob lezyonlar1

Temporal lob lezyonlar1n1n karakteristik alan bulgusu
kontralateral superior homonim kadranopsidir (pie in the
sky)", Makropsi, mikropsi ve nadiren sekilli vizüel
hallusinasyonlar olabilir.
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Parietal lob lezyonlar1

Parietal lob lezyonlar1nda vizüel belirtiler alt kadranlarda
daha dens homonim hemianopsi, metamorfopsi, vizüel
ald1rmazl1k (neglect) ve söndürme (extinction) seklinde
olabilir. "Extinction" fenomeninde, alan defekti olmad1g1
halde simultane gift stimulus verildiäinde lezyonun kars1
taraf1ndaki görsel uyar1 alg1lanamaz. Vizüel ald1rmazl1k ise

hastan1n bir yar1 görme alan1ndaki görüntülere ilgisiz
kalmas1d1r. Hastada hemianopsi yoktur. Inferior parietal
lob lezyonlar1nda tan1mlanan bu belirtinin medial temporal
lob lezyonlar1nda da görülebileceäi bildirilmistir"". Anguler
girus lezyonlar1nda hastada okuma ve yazma güglügü
olabilir (alexia with agraphia). Parietal lob lezyonlar1nda

optokinetik nistagmus asimetrisi (uyar1 lezyon taraf1na

doäru verildiginde kars1 tarafa dogru olmas1 gereken
nistagmus daha yavast1r) ve konjuge bak1s spastisitesi
(Bell fenomeni muayenesi s1ras1nda gözler lezyonun kars1
taraf1na doöru sapmas1) gibi okülomotor bozukluklar da

görülebilir. Duyu korteksi parietal lobda yer ald1g1ndan
astereognosi, hemihipoestezi, apraksi, spasyal dizorientasyon
ve hastal1g1n inkar1 (anasognosia) gibi belirtiler birlikte
olabilir. Bilateral parieto-oksipital lezyonlarda tan1mlanm1s
olan Balint sendromu'nun özellikleri ise simultanagnozi
(bir bütünü alg1layamama), optik ataksi ve vizüel fiksasyon
paralizisidir'"".

Oksipital lob lezyonlar1

Oksipital lob lezyonlar1n1n en belirgin özelligi simetrik,
kontralateral homonim hemianopsilerdir ve cogunda santral

(maküler) görme korunmustur. Bu özelligin fiksasyon
artefakt1 veya bilateral kortikal reprezentasyon nedeniyle
olabileceäi görüsleri var olmakla birlikte, en kabul gören
teori vasküler t1kay1c1 lezyonlarda makülay1 temsil eden

bölgenin ayn1 zamanda orta serebral arter taraf1ndan da

Tablo 1. Yüksek kortikal görme bozukluklar1

besienmesi nedeniyle korunmus olabileceäidir"". Kalkarin
korteksin ön k1smint ilgilendiren lezyonlarda temporal
kresent seklinde bir alan korunmustur'"". Tek tarafl1 tikanma-
larda görme kayb1 sa$lam hemisferin nöronal sempatik
reaksiyonu (serebral diasizis) nedeniyle baslang1gta bilateral
olabilir""". Oksipital kutbu ilgilendiren nadir lezyonlarda ise
homonim santral defektler görülebilir. Korpus kallosumun
splenium'unu da igine alan sol taraf lezyonlarda kontralateral

hemianopsi ile birlikte hasta okuma yeteneäini kaybeder
fakat yazmas1 korunmustur (agrafisiz aleksi)"?. Bilateral
lezyonlarda kortikal körlük olur ve körlüäün inkar1 da varsa
Anton sendromu olarak bilinir. Kortikal körlük, anjiyo-
grafi sonras1 serebral vazospazm, bilateral serebral infarkt
veya sistemik hipotansiyon sonucu gelisebilir. Arteriyovenöz
malformasyon (AVM ) gibi irritatif lezyonlarda 1s1k cakmalar1
seklinde hallüsinasyonlar olabilir ve migrendeki sintilasyonlu
skotomlarla kar1sabilir.

Yüksek kortikal fonksiyon bozukluklar1 (Tablo 1)

Vizüel agnozi

Vizüel agnozi hastan1n gördügünü tan1yamamas1d1r. Örn.

görerek tan1yamad1g1 bir anahtar1 sallayarak ses c1kard1g1n1z
takdirde adland1rabilir. Vizüel agnozi genellikle tek veya iki
tarafl1 homonim hemianopsi ile birliktedir, oksipital veya
parieto-oksipital lezyonlarda görülür"®. Baz1 durumlarda
hasta daha önceden bildigi yüzleri, hatta aynada kendi

yüzünü tan1yamaz. Oliver Sacks'1n, "Sapkas1n1 Kar1s1 Sanan
Adam" (The man who took his wife as his hat) adl1 ünlü

kitab1na da konu olan ve prosopagnozi olarak adland1r1lan

bu durum bilateral inferior oksipito-temporal bölge
lezyonlar1nda görülür ve genellikle vizüel agnozi, akromatopsi
ve sol görme alan1 defektleri ile birliktedir". Capgras
sendromunda hasta gok yak1ndan tan1d1ä1 kisilerin farkl1

özel

Görme bozuklugu Klinik özellikler EK bulgular Lokalizasyon
Agrafisiz aleksi Yazabilir, okuyamaz

Balint sendromu Simultanagnozi

Saö homonim hemianopsi

Oküler apraksi, optik ataksi

Sol oksipital ob + korpus kallosum

Agrafi + aleksi Yazamaz, okuyamaz So! parietal Iob anguler girus
Kontralateral O-T lob fusiform veHemiakromatopsi Yar1 alanda renk görememe Ipsilateral homonim üst kadranopsi
lingual girus (V4)

Vizüel agnozi Cisimleri görsel olarak tan1yamaz Agrafisiz aleksi, prosopagnozi Bilateral O-T lob inferior Iongitidunal
fasikülüsler

Anton sendromu Göremez, görmediäini inkar eder Bilateral görme kayb1 Bilateral oksipital

Prosopagnozi Yüzleri tan1yamaz Agrafisiz aleksi Bilateral O-T lop midfusiform

Vizüel agnozi giruslar
Akinetopsi Hareketi alg1layamaz Bilateral lateral O-T lob (V5)
Vizüel ald1rmazl1k (neglect) Soldaki cisimleri inmal Solda duyu ve güg kayb1 Sad inferior parietal Jobul

Bilateral inferior altitidunal alan defekti Bilateral P-O lobSimultanagnozi Bir bütünü alg1lamada bozukluk

Bilateral P-O lob
O: oksipital, T: temporal, P: parietal
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birisi olduäunu düsünür. Ayn1 kisilerle telefonla konustugun-
da böyle bir sorunu olmayan bu hastalarda, temporal lopta
yüz tan1ma bölgesi ile limbik sistem aras1nda bir bozukluk

oldugu düsünülmektedir?®, Simultanognozi'de hastan1n

ayn1 anda bir bütünü alg1layamamas1 söz konusudur. Örn.
bir fil resmi gösterildiäi zaman kulak, hortum, göz gibi
k1s1mlar1 adland1rabilir, fakat fil oldugunu söyleyemez.

Aleksi

Aleksi hastan1n okuma yeteneägini kaybetmesidir. Tek tek
harfleri tan1d1g1 halde kelime ya da cümleyi okuyamaz.
Alekside, sol anguler girus veya görme korteksinden sol

anguler girusa iletilen uyar1larda bir baälant1 kopuklugu söz
konusudur. Sol anguler girus lezyonlar1nda aleksi ile birlikte
agrafi de olur. Hasta okuyamaz ve yazamaz. Korpus kallo-
sumun spleniumunu da icine alan sol oksipital lob lezyonla-
r1nda ise aleksi ve kontralateral hemianopsi vard1r, fakat

agrafi yoktur. Hasta yazabilir fakat okuyamaz""". Agrafisiz
aleksi daha <ok posterior serebral arter t1kanmalar1nda

görülmekle birlikte, hemoraji, AVM, herpes ensefaliti ve

multipl skleroz vakalar1nda da bildirilmistir""**".

Disleksi

Serebral lezyonlarda görme bozukluäu, dikkat daä1n1kl1g1
veya göz hareket bozukluklar1na badl1 olarak ortaya g1kan
okuma bozukluklar1 periferik disleksiler olarak adland1r1l1rlar.

Bu grupta hemianopik disleksi, dikkat eksikligi ve ald1rmazl1k

disleksileri vard1r. Santral disleksi ad1 verilen diger bir

grup okuma zorluäu ise afazilerle kar1sabilir, bu nedenle
afazik aleksi olarak ta bilinirler. Bu hastalarda santral
okuma islevi bozuktur, hemianopsi veya dikkat eksikligi
gibi nedenlere baäl1 deäildir. Yüzey, fonolojik ve derin
disleksi olaral 3 ayr1 tipi tan1mlanmist1r. Bu tür disleksilerin

ayr1m1 igin ayr1nt1l1 testler gerekebilir"".

Diskromatopsi

Kazan1lm1s renk körlüäü genellikle retina ve optik sinir

lezyonlar1na baäl1 olmakla birlikte serebral lezyonlar nadiren

hemianopik veya global diskromatopsi yapabilirler""""".
Cevrenin görüntüsü siyah-beyaz bir televizyon görüntüsü
gibidir. Baz1 hastalar renkleri doäru adland1rabilirler fakat

psödoizokromatik kartlarda renkleri ay1rdetmede güclükleri
vard1r. Genellikle superior kadranopsi ve prosopagnosi ile

birlikte olmas1 bilateral inferior oksipital lob lezyonlar1n1n
bir belirtisi oldugu görügünü desteklemektedir. Zeki'nin

maymun gal1smalar1, vizüel korteksten ayr1 olarak lunat

sulkus'ta renkleri kaydeden ayr1 bir bölge oldugunu ortaya

koymustur""",

Palinopsl

Palinopsi veya vizüel perseverasyon hastan1n obje görüntü-
den kaybolduktan sonra da onu görmeye devam etmesidir.

Hasta taraf1ndan gift ya da goäul görme olarak tan1mlana-

bilir"", Genellikle saö taraf lezyonlarda ve diger parietal
veya oksipital lob belirtileri ile birlikte olur. Infarkt, AVM,
tümör gibi strüktürel lezyonlar d1s1nda migren, ilaclar ve
iktal bir fenomen sonucu da görülebilir.

Serebral diplopi (Poliopi)

Poliopide hastan1n objeleri gogul görmesi söz konusudur.

Sad oksipital ob lezyonlar1nda gözlenmis olmakla birlikte

poliopinin kesin lokalizasyonu ve mekanizmas1 bilinme-
mektedir"".

Vizüel hallüsinasyonlar

Vizüel hallüsinasyon hastan1n olmayan bir görüntüyü varm1s

gibi alg1lamas1d1r. Bunlar sekilsiz 1s1klar, cizgiler, 1s1k cakmalar1

seklinde veya insanlar, hayvanlar, rakamlar veya manzaralar

gibi daha kompleks görüntüler olabilir. $ekilsiz hallüsinasyon-
lar lokal göz veya optik sinir hastal1g1ndan olabilir. Monoküler

1s1k gakmalar1 retinal y1rt1k veya dekolmanda, vertikal 1s1k

gakmalar1 vitröz traksiyonda görülür. Akut optik nöropatide
göz hareketi veya gürültü ile ortaya g1kan 1s1k görüntüleri
(fosfen) tan1mlanm1st1r. Migrende aura döneminde tan1mla-
nan vizüel hallusinasyonlar k1r1k, 1s1kl1 gizgiler veya bir kale
surlar1 görünümünde olabilir. 1520 dakika icinde merkezden

perifere doäru ilerler ve hemianopik bir karakter kazan1r.
Bu dönemi genellikle basaär1s1 izler. Vizüel hallüsinasyonlar1n
en s1k nedeni ilaglard1r. Sistemik pek cok ilac d1s1nda atropin
gibi baz1 göz damlalar1 da hallüsinasyona neden olabilir.
Alkol ve ilag al1skanl1g1 olanlarda kesilme dönemlerinde hos
olmayan, hatta korkutucu hallüsinasyonlar ortaya g1kabilir.

Dider vizüel hallüsinasyonlar fokal beyin anomalilerinin yol
ast1g1 irritatif epileptik desarjlar (iktal hallüsinasyonlar)
veya beynin normal vizüel inputunda azalma (release
hallüsinasyonlar) sonucu olusabilirler'". Bu tür hallüsinasyon-
lar daha gok sa$ hemisfer lezyonlar1nda görülmektedir.
Iktal hallüsinasyonlar temporal lob lezyonlar1nda sekilli,
oksipital lob lezyonlar1nda sekilsizdirler ve antikonvulzif
tedaviden yararlan1rlar. "Release" hallüsinasyonlar1n
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lokalizasyon deßeri irritatif fenomenler kadar deäildir
Maküla dejenerasyonu, ortamdaki 1s1g1n azalmas1 gibi
görmeyi bozan etkenler bu tür hallüsinasyonlar1 kolaylast1r1r-
lar. Bilateral görme kayb1 olan yasl1 bireylerde sensori

deprivasyonun ortaya g1kard1g1, birkac dakika süren, bazen

cok sekilli insan, yer veya esya hallüsinasyonlar1 olabilir.

Stereotipik deäillerdir. (Charles Bonnet sendromu).
Mezensefalon lezyonlar1nda tan1mlanan pedinküler
hallusinasyonlar hastay1 korkutan gok canl1 ve sekilli
hallüsinasyonlard1r ve genellikle bak1s parezisi ile birliktedir.
Vizüel distorsiyonlar görüntülerin hastaya sekil deäistirmis
olarak görünmeleridir. Mikropsi, makropsi ve metamorfopsi
seklinde olabilirler. Bu grupta yer alabilecek ilgine bir durum

bas asad1 (upside down reversal of vision) görme
de 5 saniye ile 12 saat sürebilen, görüntülerin tamamen
bas asag1 dönmesi söz konusudur. Wallenberg sendromu,
vertebrobaziller iskemi, vertebral arter diseksiyonu, 3.
ventrikülostomi sonras1 ve beyin sap1 lezyonlar1 olan bir

multipl skleroz hastas1nda bildirilmistir"""". Net bir ag1klamas1
olmamakla birlikte, kortekste vizüel orientasyonun olusmas1
s1ras1nda vestibuler bilgi aktar1m1nda bir bozuklugun bu

iiging tabloya yol act1g1 düsünülmektedir.
Vestibuler, taktil ve vizüel informasyonun integras-

yonunda bir bozukluk olduäu zaman vücut d1s1 deneyim
(out of body experience - kisinin kendini ve dünyay1 d1sardan

izlemesi) ve otoskopik fenomen (kendi kopyas1n1

kars1s1nda görmesi) gibi ilging durumlar olmaktad1r ve bunlar

temporo-parietal kavsak lezyonlar1na baül1 paroksismal
serebral disfonksiyona ve iktal fenomenlere baglanm1st1r.""
Vizüel allestezi de ise saölam taraftaki nesneleri defektif
tarafta görme söz konusudur.

Akinetopsi

Akinetopsi hareketin alg1lanmas1ndaki güglüktür. Diger
görme fonksiyonlar1 normal olduäu halde, hasta, bir araban1n

hareketini, ya da bir gay1n dökülüsünü göremeyebilir. Bu

tür sikayeti olan bir hastada PET gal1smas1nda bilateral,
lateral oksipito-temporal lezyonun varl1d1 gösterilmistir'*".
Bunun tam tersi Riddoch fenomenidir. Hasta hemianopik
alan bölgesinde duran cisimleri göremediäi halde hareket

ettigi zaman alg1layabilir. Bu da muhtemelen subkortikal
alanlar1n ve paralel yollar1n normal olmas1 nedeniyle
olmaktad1r.

Körgörü (blindsight) ve kalan görme (residual
vision)

Primer vizüel korteks (V1) lezyonlar1nda, kortikal körlük

veya dens hemianopsi olan hastalarda cisimleri göremediäi
halde, bilingsiz olarak 1s1k degisimlerini veya hareket eden
görüntüleri lokalize edebilme yetisi, körgörü (blindsight)
olarak adland1r1lmist1r ve konu Milel nörobilimie ugrasanlar
igin giderek artan bir ilgi odag1 olmustur'**"". Bu kavram,
oksipital kortekste korunmus bölgeler nedeniyle (örn.
temporal kresent) hastada var olan ve kalan görme
(residual vision) olarak adland1r1lan durumdan farkl1d1r'®.

vizü

Görmek igin beynin ne kadar1 gerekli?

Buraya kadar anlat1lanlarla geliskili görünmekle birlikte
asimetrik konjenital hidrosefali nedeniyle sol oksipital lobun

neredeyse tamam1 olmayan bir hastam1zda, görme
fonksiyonlar1n1n saglam kalmas1, bu soruyu ortaya atmam1za

neden olmustur"". Kügük yasta görme yollar1n1 ilgilendiren
lezyonlar1 olan hastalarda, lezyonun genisligine ragmen
görme fonksiyonlar1n1n normal gelisebildigi görülmektedir
ve bu korunma transkallosal baälant1lar ve plastisitenin
varl1g1 ile ac1klanmaktad1r.

Yapay görme (artificial vision) mümkün mü?

Son 30 y1l, görme duyusunu yitiren insanlar1n sinir sisteminde

görme yollar1n1n degisik bölgelerine (kortikal, optik sinir,

epiretinal, subretinal) uygulanacak ve nöronal elektrik

stimulasyonu esas alan gesitli protezler üzerinde cal1s1lmak-
tad1r. Kortekste bozulmam1s bir görme alan1 varsa ve hasta

doäustan kör deäilse, yani bir görsel haf1zas1 varsa, körlügün
baz1 gesitlerine kars1 protezler gelistirme gabas1 ümit verici

görülmektedir. lik kez 1974 y1l1nda iki hastan1n görme
korteksine yerlestirilen elektrodlarla hastalar1n birkag fosfen

(kapal1 gözle alg1lanabilen 1s1k hayali) alg1layabildiäi
gösterilmistir. Ancak zaman igerisinde bu impulslar etkilerini

kaybetmislerdir. Günümüzde yaln1zca W. Dobelle bu yöntem
üzerinde gal1smalar1n1 hala sürdürmektedir". Simdiye kadar

toplam 8 hastaya uygulanan bu yöntemin bildirilen son

uygulamas1, 2000 y1l1nda, delici göz yaralanmas1 nedeniyle
tam görme kayb1 olan 39 yas1nda gönüllü bir hastada

denenmistir. Hastan1n görme korteksine elektrodlar

yerlestirilmis, elektrodlar kemerde tas1nan ve gözlüge
entegre edilmis minyatür bir kameraya baßl1 bilgisayara
kablolar arac1l1g1yla baglanm1st1r. Sonunda hastan1n yolunun
üzerindeki engelleri segebildiäi ve otoparkta arabay1 manevra

edebildiäi belirlenmistir'"". Bu yöntern ümit vermekle birlikte,
hastada epileptik nöbetler olusmas1, elektrodlar etraf1nda
fibröz doku gelismesi ve intraserebral kanama gibi
komplikasyonlar nedeniyle konu henüz diger arast1rmac1lar1n
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ilgi alan1na girememistir.
Görsel bilginin kortekste deäil de, retina düzeyInde

uygulanacak cipler sayesinde kortekse iletilmesini saölayacak
sistemler üzerinde yap1lan gal1smalar daha fazla ilgi gekmistir.
Bu yönternle amag, gangliyon hücrelerini uyararak retina

nöronlar1n1 islevsiz k1lan, retinitis pigmentoza ve maküla

dejenerasyonu gibi patolojilerde görmeyi saglamakt1r. 1988

de Humayun'un kör bir insan1n retina ard1ndaki gangliyon
hücrelerinin elektrik ak1m1yla uyar1lmas1 halinde, 5191

görebikliini ortaya koymas1yla bu konuda büyük bir ilerleme

kaydedilmistir®. Bu yöntemle, epiretinal veya subretinal

silikon mikrogipler, özel gözlüklere tak1l1 video kamera ile

kaydedilen görüntüyü hastan1n kulag1n1n arkas1na tak1l1

telsiz al1c1 vas1tas1yla almakta ve elektrodlar arac1l1g1yla

optik sinire ve beyne göndermektedir. Bu arast1rmac1lara

göre, kör hastalara 10x10 piksellik, yani bir kitab1n harflerinin

boyutlar1 kadar imgeleri görme olanad1n1n sunulmas1
mümkündür ve halen bu yöntem üzerinde gal1san ve
say1lar1 giderek artan gruplar vard1r . Yak1n bir gelecekte
Yesilgam senaryolar1n1 gergek k1lacak gelismeler belki de
bunlar sayesinde mümkün olabilecektir.
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