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OZET

Arka gdrme yollariile ilgili bilgilerimiz son 30 yilda nemii gelismeler géstermistir.
Goriintiileme teknikleri ve paralel gérme yollari ile ilgili calismalanin getirdigi yeni
bilgiler ufkumuzu genigletmistir. Bu derlemede, arka gérme yollari ve yiiksek
kortikal fonksiyon bozukluklar, tarihsel gelisimi isinde gézden gegirilmis, ayrica
korgadri, kalan gérme va yapay gérme gibi yeni kavramlar tartisilmistir.

Anahtar Kelimeler: beyin, vizyon (gérme), santral gérme bozukluklari,
korgorii, yapay gorme, aleksi, disleksi

ABSTRACT

In the last 30 years our understanding of the posterior visual pathways has
evolved considerably. Imaging techniques and the development of our knowledge
of parallel distributed processing provided many 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 GORME

Gérintilerin beyinde algilanmasi retina gangliyon
hicrelerinden baslayarak oksipital kortekste sonlanan ve
neokorteksin yaklagik % 52'sini kullanmayi gerektiren yogun
bir islemdir. Buna ragmen gérmenin sinirlan vardir. Ornegin
ultraviyole isinlarini, ¢ok hizl veya gok yavas bir hareketi, cok
kiiglik mikroorganizmalar, Uzay'daki bir¢ok cismi gézle
gorebilmemiz mimkin degildir. Gérme algisi reseptérlerimizin
kapasitesi dlglistinde ve beyin neye programlanmissa ona
gore gerceklesmektedir.

TARIHCE

Beyindeki gérme merkezleri hakkindaki bilgilerimiz, 1686
da Descartes'in ileri siirdiigii gibi retinal reprezentasyonun
pineal bolgede oldugu kavramindan bu yana 6nemli gelismeler
gOstermistir. Oksipital korteksin ¢izgili yapisi, 1792'de bir tip
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talebesi olan Gennari tarafindan tanimlanmistir. 1893'te
Henschen, 1905'te Inouye savasta 6lenlerin otopsilerinden
elde ettikleri bilgilerle oksipital lopta retinotopik haritanin
cizilmesine 6ncii olmuglar, 1915'te Holmes, lkinci Dinya
Savagsl sirasinda bu haritay! gelistirerek diinyaya aktarmayi
basarabildigi icin de bu bilgiler daha gok onun aduyla anilir
olmustur™. 1990l yillarda MR gériintiilerinden de yarar-
lanarak yaptigi anatomik g¢alismalarda Horton, santral
gOrmenin striat kortekste Holmes'un haritasindan daha genis
bir alanda yer aldigini géstermistir”. 1918'de Brodman,
oksipital lopta gérme ile ilgili alanlan 17, 18, ve 19 olarak
numaralandirmistir. 17. alan (primer viziel korteks, striat
veya kalkarin korteks, yeni adiyla alan V1) hareket, renk,
sekil ve 1sik uyarilarini alarak ekstra striat korteksteki
(Broadman'in 18 ve 19. alanlan) vizliel assosiasyon alanlarina
gonderme isleminde bir istasyon roll oynamaktadir. Bugin
ekstra striat korteksde viziel islemlerle ilgili V2, V3, V3A, V4
ve V5 (MT) olarak adlandirilan bélgeler dahil, fonksiyonel
olarak farkl 32 ayri gérme alaninin varlig bilinmektedir™®.
Hubel ve Wiesel, lateral genikilat cisim (LGC) ile oksipital
korteksin hicre yapisi ile ilgili calismalar ve viziiel deprivas-
yonun yol acti§ ambliyopinin olus mekanizmalarina yaptiklar
katkilarla 1981'de Nobel &dulini almislardir®. 2000 li yillarda
PET ve fonksiyonel MR'la yapilan galismalar afferent gérme
yollari ve kortikal gérme alanlar konusunda daha ayrintili
bilgiler saglamistir®.

Paralel yollar

Farkli gérsel uyarilarin paralel yollar tarafindan tagindigi
kavrami son 20 yilda ilgi cekmeye baslamistir™®. Yavag
ileten P sistemi, kiigiik retina gangliyon hicrelerinden
baslamakta, kiictik liflerle tasinarak LGC'in parvoselliler
tabakasinda sinaps yapmaktadir. Optik radyasyonla devam
eden P sistemi V1 4cB hiicre grubunda ikinci sinapsini
yaparak ventromedial yoldan temporal kortekste (V4)
sonlanmaktadir. Bu yolun daha gok renk ve biydklik aynmi,
ince spasyal rezoliisyon ve stereopsi ile ilgili oldugu
gosterilmistir. Biydk lifli, hizli ileten M sistemi ise LGC'in
magnoselliiler tabakasinda sinaps yaparak optik radyasyon
aracihgiyla oksipital korteksin 4cB tabakasina oradan da
temporal lobun MT (V5) alanina gitmektedir. Hareketin ve
yiksek frekansli isik cakmalarinin (flicker) algilanmasi bu
yolla yapilmaktadir. Bazi hastaliklarda selektif olarak bu
yollardan birisi daha fazla etkilenmektedir. Ornegin
Alzheimer Hastalidi'nda, glokomda ve dislekside M yolunun
etkilendigi gésterilmistir® . Subkortikal seviyede beyin sapi
nukleuslarina da projekte olan bagka paralel yollarin da

» I (12)
varligini da ileri siren galismalar vardir™®.

Gdrme alani defektleri

Afferent gérme yollar etkilendiginde, lezyonun lokalizasyo-
nuna gore degisik gérme belirtileri ortaya gikabilir. Bunlardan
klinikte en kolay degerlendirebildiklerimiz kiyazma arkasinda-
ki gérme yollarinin etkilenmelerinde ortaya gikan kontra-
lateral homonim gérme alani defektleridir™. Gérme keskin-
ligi lezyon bilateral olmadikga etkilenmez. Kiyazma gerisin-
deki lezyonlarda yerine gére hemianopsiler farkli 6zellikler
gosterirler. Gorme alan defektleri genellikle kalici defektlerdir.
Hastalarin rehabilitasyonu icin prizmali gozlikler ve viziel

ekzersizler dnerilmektedir™'?.

Optik traktus lezyonlan

Optik traktus lezyonlarinin karakteristik bulgusu asimetrik
homonim defektlerdir. Uzun slreli lezyonlarda retrograd
dejenerasyon nedeniyle papyon-bant seklinde bir optik
atrofi gorilebilir™®. Kontralateral pupillanin daha biiyiik
oldugu durumlar Behr tarafindan kendi adiyla tanimlanmissa
da, buglin bunun ipsilateral Horner sendromu oldugu
distinllmektedir. Wernicke'nin tanimladigi ve adiyla anilan
hemianopik pupilla da ise teknik olarak uygulanmasi giig
olmakla birlikte 15k hemianopik taraftan verildiginde daha
az, hemianopik olmayan taraftan verildiginde ise daha
kuvvetli bir konstriksiyon séz konusudur (pupiller hemi-
akinezi)""”. Eger lezyon optik sinire uzanmiyorsa ipsilateral
afferent pupilla defekti beklenmez.

Lateral Genikdlat Cisim (LGC) lezyonlari

LGC lezyonlari tim hemianopik defektlerin % 1'ini olusturur.
Karakteristik alan defekti kontralateral homonim anahtar
deligi seklinde defektlerdir™®. Hubel ve Wiesel'in calismalari
sonunda LGC'nin pasif bir ara durak olmaktan &te gérme
mekanizmasindaki aktif, dinamik, diizenleyici rolii de daha
iyi anlagilmaya baslamistir®. Paralel yollarla iletilen farkl
gorsel uyarilar LGC'nin farkli tabakalarinda ve farkli hiicre
gruplannda degerlendirildikten sonra kortekse iletiimektedir.
Bu bdlge lezyonlar daha gok vaskdler kaynaklidir ve lateral
koroideal arter tarafindan beslenmektedir.

Temporal lob lezyonlar

Temporal lob lezyonlarinin karakteristik alan bulgusu
kontralateral superior homonim kadranopsidir (pie in the
sky)"'®. Makropsi, mikropsi ve nadiren sekilli viziel
hallusinasyonlar olabilir.
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Parietal lob lezyonlari

Parietal lob lezyonlarinda viztel belirtiler alt kadranlarda
daha dens homonim hemianopsi, metamorfopsi, vizlel
aldirmazlik (neglect) ve séndiirme (extinction) seklinde
olabilir. "Extinction" fenomeninde, alan defekti olmadig
halde simultane cift stimulus verildiginde lezyonun kars
tarafindaki gérsel uyan algilanamaz. Viziel aldirmazlik ise
hastanin bir yar gérme alanindaki gériintilere ilgisiz
kalmasidir. Hastada hemianopsi yoktur. Inferior parietal
lob lezyonlarinda tanimlanan bu belirtinin medial temporal
lob lezyonlarinda da gériilebilecedi bildirilmistir®®. Anguler
girus lezyonlarinda hastada okuma ve yazma giigligu
olabilir (alexia with agraphia). Parietal lob lezyonlarinda
optokinetik nistagmus asimetrisi (uyar lezyon tarafina
dogru verildiginde karsi tarafa dogru olmasi gereken
nistagmus daha yavastir) ve konjuge bakis spastisitesi
(Bell fenomeni muayenesi sirasinda gozler lezyonun karsi
tarafina dogru sapmasi) gibi okilomotor bozukluklar da
gorilebilir. Duyu korteksi parietal lobda yer aldigindan
astereognosi, hemihipoestezi, apraksi, spasyal dizorientasyon
ve hastaligin inkari (anasognosia) gibi belirtiler birlikte
olabilir. Bilateral parieto-oksipital lezyonlarda tanimlanmis
olan Balint sendromu’nun ézellikleri ise simultanagnozi
(bir btiinG algilayamama), optik ataksi ve viziel fiksasyon
paralizisidir®".

Oksipital lob lezyonlari

Oksipital lob lezyonlarinin en belirgin 6zelligi simetrik,
kontralateral homonim hemianopsilerdir ve gogunda santral
(makiler) gérme korunmustur. Bu 6zelligin fiksasyon
artefakti veya bilateral kortikal reprezentasyon nedeniyle
olabilecegdi gérisleri var olmakla birlikte, en kabul géren
teori vaskdiler tikayici lezyonlarda makdilayl temsil eden
bélgenin ayni zamanda orta serebral arter tarafindan da

Tablo 1. Yiksek kortikal gérme bozukluklan

beslenmesi nedeniyle korunmus olabilecegidir®. Kalkarin

korteksin én kismini ilgilendiren lezyonlarda temporal
kresent seklinde bir alan korunmustur®. Tek tarafli tkanma-
larda gérme kaybi saglam hemisferin néronal sempatik
reaksiyonu (serebral diasizis) nedeniyle baglangigta bilateral
olabilir®”. Oksipital kutbu ilgilendiren nadir lezyonlarda ise
homonim santral defektler gériilebilir. Korpus kallosumun
splenium’unu da igine alan sol taraf lezyonlarda kontralateral
hemianopsi ile birlikte hasta okuma yetenegini kaybeder
fakat yazmasi korunmustur (agrafisiz aleksi)?. Bilateral
lezyonlarda kortikal korlik olur ve kérltigin inkar da varsa
Anton sendromu olarak bilinir. Kortikal kérliik, anjiyo-
grafi sonrasi serebral vazospazm, bilateral serebral infarkt
veya sistemik hipotansiyon sonucu gelisebilir. Arteriyovendz
malformasyon (AVM ) gibi irritatif lezyonlarda isik cakmalari
seklinde hallsinasyonlar olabilir ve migrendeki sintilasyonlu
skotomlarla karisabilir.

Yiiksek kortikal fonksiyon bozukluklar (Tablo 1)
Vizlel agnozi

Vizliel agnozi hastanin gérdiigiini taniyamamasidir. Orn.
gorerek taniyamadigi bir anahtari sallayarak ses ¢ikardiginiz
takdirde adlandirabilir. Viziiel agnozi genellikle tek veya iki
tarafli homonim hemianopsi ile birliktedir, oksipital veya
parieto-oksipital lezyonlarda gériilir®™. Baz 6zel durumlarda
hasta daha 6nceden bildigi ylzleri, hatta aynada kendi
yUzani taniyamaz. Oliver Sacks'in, ""Sapkasini Karisi Sanan
Adam"” (The man who took his wife as his hat) adl Unli
kitabina da konu olan ve prosopagnozi olarak adlandirilan
bu durum bilateral inferior oksipito-temporal bélge
lezyonlarinda gorulir ve genellikle viztiel agnozi, akromatopsi
ve sol gérme alani defektleri ile birliktedir®”. Capgras
sendromunda hasta ¢ok yakindan tanididi kisilerin farkl

Gérme bozuklugu Klinik 6zellikler

Ek bulgular

Lokalizasyon

Agrafisiz aleksi Yazabilir, okuyamaz

Sag homonim hemianopsi

Sol oksipital lob + korpus kallosum

Agrafi + aleksi Yazamaz, okuyamaz

Sol parietal lob anguler girus

Hemiakromatopsi Yar alanda renk gérememe Ipsilateral homonim (st kadranopsi Kontralateral O-T lob fusiform ve
lingual girus (V4)
Vizuel agnozi Cisimleri gorsel olarak taniyamaz Agrafisiz aleksi, prosopagnozi Bilateral O-T lob inferior longitidunal

fasikdltsler

Anton sendromu Goéremez, gérmedigini inkar eder

Bilateral gorme kaybi

Bilateral oksipital

Prosopagnozi Yiizleri taniyamaz Agrafisiz aleksi Bilateral O-T lop midfusiform
Viziiel agnozi giruslar
Akinetopsi Hareketi algilayamaz Bilateral lateral O-T lob (V5)

Viziiel aldirmazlik (neglect) Soldaki cisimleri ihmal

Solda duyu ve gii¢ kaybi

Sag inferior parietal lobul

Simultanagnozi Bir blitiinii algilamada bozukluk

Bilateral inferior altitidunal alan defekti

Bilateral P-O lob

Balint sendromu Simultanagnozi

Okdiler apraksi, optik ataksi

Bilateral P-O lob

O: oksipital, T: temporal, P: parietal

U
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birisi oldugunu distinir. Ayni kisilerle telefonla konugtugun-
da bdyle bir sorunu olmayan bu hastalarda, temporal lopta
yiz tanima bdlgesi ile limbik sistem arasinda bir bozukluk
oldugu dustnllmektedir®®. Simultanognozi'de hastanin
ayni anda bir bitiini algilayamamasi s6z konusudur. Orn.
bir fil resmi gosterildigi zaman kulak, hortum, géz gibi
kisimlan adlandirabilir, fakat fil oldugunu séyleyemez.

Aleksi

Aleksi hastanin okuma yetenegini kaybetmesidir. Tek tek
harfleri tanidigi halde kelime ya da climleyi okuyamaz.
Alekside, sol anguler girus veya gérme korteksinden sol
anguler girusa iletilen uyanlarda bir baglanti kopuklugu séz
konusudur. Sol anguler girus lezyonlarinda aleksi ile birlikte
agrafi de olur. Hasta okuyamaz ve yazamaz. Korpus kallo-
sumun spleniumunu da icine alan sol oksipital lob lezyonla-
rnnda ise aleksi ve kontralateral hemianopsi vardir, fakat
agrafi yoktur. Hasta yazabilir fakat okuyamaz®”. Agrafisiz
aleksi daha cok posterior serebral arter tikanmalarinda
gorilmekle birlikte, hemoraji, AVM, herpes ensefaliti ve

multipl skleroz vakalarinda da bildirilmigtir®>".

Disleksi

Serebral lezyonlarda gérme bozuklugu, dikkat daginikhgi
veya gbz hareket bozukluklarina badli olarak ortaya gikan
okuma bozukluklar periferik disleksiler olarak adlandirilirlar.
Bu grupta hemianopik disleksi, dikkat eksikligi ve aldirmaziik
disleksileri vardir. Santral disleksi adi verilen diger bir
grup okuma zorlugu ise afazilerle karisabilir, bu nedenle
afazik aleksi olarak ta bilinirler. Bu hastalarda santral
okuma islevi bozuktur, hemianopsi veya dikkat eksikligi
gibi nedenlere baglh degildir. Ylzey, fonolojik ve derin
disleksi olaral 3 ayri tipi tanimlanmgtir. Bu tir disleksilerin

aynimi icin ayrintili testler gerekebilir®*?.

Diskromatopsi

Kazanilmis renk kérligl genellikle retina ve optik sinir
lezyonlarina bagl olmakla birlikte serebral lezyonlar nadiren
hemianopik veya global diskromatopsi yapabilirler®***.
Cevrenin goriintiisii siyah-beyaz bir televizyon gorlintusu
gibidir. Bazi hastalar renkleri dogru adlandirabilirler fakat
psddoizokromatik kartlarda renkleri ayirdetmede guigliikleri
vardir. Genellikle superior kadranopsi ve prosopagnosi ile
birlikte olmasi bilateral inferior oksipital lob lezyonlarinin
bir belirtisi oldugu gorusinl desteklemektedir. Zeki'nin

maymun calismalari, vizliel korteksten ayri olarak lunat
sulkus'ta renkleri kaydeden ayr bir bolge oldugunu ortaya

koymustur®®,

Palinopsi

Palinopsi veya viziiel perseverasyon hastanin obje gériinti-
den kaybolduktan sonra da onu gérmeye devam etmesidir.
Hasta tarafindan cift ya da ¢ogul gérme olarak tanimlana-
bilir®”. Genellikle sag taraf lezyonlarda ve diger parietal
veya oksipital lob belirtileri ile birlikte olur. Infarkt, AVM,
timér gibi striiktirel lezyonlar diginda migren, ilaglar ve
iktal bir fenomen sonucu da gériilebilir.

Serebral diplopi (Poliopi)

Poliopide hastanin objeleri cogul gérmesi s6z konusudur.
Sag oksipital lob lezyonlarinda gdzlenmis olmakla birlikte
poliopinin kesin lokalizasyonu ve mekanizmasi bilinme-

mektedir®®.

Vizlel hallGsinasyonlar

Vizel halliisinasyon hastanin olmayan bir gérintiyd varmig
gibi algilamasidir. Bunlar sekilsiz isiklar, cizgiler, i1sik cakmalari
seklinde veya insanlar, hayvanlar, rakamlar veya manzaralar
gibi daha kompleks gériintiler olabilir. Sekilsiz halliisinasyon-
lar lokal g6z veya optik sinir hastaligindan olabilir. Monokdiler
15tk cakmalari retinal yirtik veya dekolmanda, vertikal i1k
¢akmalar vitrz traksiyonda gdriltr. Akut optik néropatide
g6z hareketi veya guriilti ile ortaya ¢ikan i1sik gérantleri
(fosfen) tanimlanmistir. Migrende aura déneminde tanimla-
nan viziel hallusinasyonlar kirik, isikh gizgiler veya bir kale
surlar gérlinimuinde olabilir. 15-20 dakika icinde merkezden
perifere dogru ilerler ve hemianopik bir karakter kazanir.
Bu dénemi genellikle basagnsi izler. Viziel hallisinasyonlarin
en sk nedeni ilaglardir. Sistemik pek ¢ok ilag diginda atropin
gibi bazi g6z damlalari da hallisinasyona neden olabilir.
Alkol ve ilag aliskanhdi olanlarda kesilme dénemlerinde hos
olmayan, hatta korkutucu hallisinasyonlar ortaya gikabilir.
Diger viziiel halliisinasyonlar fokal beyin anomalilerinin yol
actigl irritatif epileptik desarjlar (iktal halllsinasyonlar)
veya beynin normal viziel inputunda azalma (release
halliisinasyonlar) sonucu olugabilirler™. Bu tir hallisinasyon-
lar daha gok sag hemisfer lezyonlarinda gériilmektedir.
lktal halllisinasyonlar temporal lob lezyonlarinda sekilli,
oksipital lob lezyonlarinda sekilsizdirler ve antikonvulzif
tedaviden yararlanirlar. "Release" halllisinasyonlarin
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lokalizasyon degeri irritatif fenomenler kadar degildir.
Makila dejenerasyonu, ortamdaki 151§in azalmasi gibi
gdrmeyi bozan etkenler bu tir hallUsinasyonlan kolaylastinir-
lar. Bilateral gérme kaybi olan yasli bireylerde sensori
deprivasyonun ortaya gikardigi, birkag dakika sliren, bazen
¢ok sekilli insan, yer veya esya hallGsinasyonlari olabilir.
Stereotipik degillerdir. (Charles Bonnet sendromu)“.
Mezensefalon lezyonlarinda tanimlanan pedinkuler
hallusinasyonlar hastayi korkutan ¢ok canl ve sekilli
hallisinasyonlardir ve genellikle bakis parezisi ile birliktedir.
Vizuel distorsiyonlar gériintilerin hastaya sekil degistirmis
olarak gériinmeleridir. Mikropsi, makropsi ve metamorfopsi
seklinde olabilirler. Bu grupta yer alabilecek ilging bir durum
bas asagi (upside down reversal of vision) gérme
de 5 saniye ile 12 saat sirebilen, gériintilerin tamamen
bas asagi donmesi s6z konusudur. Wallenberg sendromu,
vertebrobaziller iskemi, vertebral arter diseksiyonu, 3.
ventrikllostomi sonrasi ve beyin sapi lezyonlar olan bir
multipl skleroz hastasinda bildirilmistir*“?. Net bir agiklamasi
olmamakla birlikte, kortekste viziiel orientasyonun olusmasi
sirasinda vestibuler bilgi aktariminda bir bozuklugun bu
ilging tabloya yol a¢tigi disiiniimektedir.

Vestibuler, taktil ve viziiel informasyonun integras-
yonunda bir bozukluk oldugu zaman viicut disi deneyim
(out of body experience - kisinin kendini ve diinyayl disardan
izlemesi) ve otoskopik fenomen (kendi kopyasini
karsisinda gérmesi) gibi ilging durumlar olmaktadir ve bunlar
temporo-parietal kavsak lezyonlarina bagh paroksismal
serebral disfonksiyona ve iktal fenomenlere baglanmistir.“”
Vizuel allestezi de ise saglam taraftaki nesneleri defektif
tarafta gérme s6z konusudur.

Akinetopsi

Akinetopsi hareketin algilanmasindaki gtgliktir. Diger
gorme fonksiyonlari normal oldugu halde, hasta, bir arabanin
hareketini, ya da bir gayin dékdllslini géremeyebilir. Bu
tar sikayeti olan bir hastada PET calismasinda bilateral,
lateral oksipito-temporal lezyonun varligi gésterilmistir“.
Bunun tam tersi Riddoch fenomenidir. Hasta hemianopik
alan bélgesinde duran cisimleri géremedigi halde hareket
etti§i zaman algilayabilir. Bu da muhtemelen subkortikal
alanlarin ve paralel yollarin normal olmasi nedeniyle
olmaktadir.

Kérgora (blindsight) ve kalan gérme (residual
vision)

Primer vizlel korteks (V1) lezyonlarinda, kortikal korlik

veya dens hemianopsi olan hastalarda cisimleri géremedigi
halde, bilingsiz olarak itk degisimlerini veya hareket eden
gérintlleri lokalize edebilme yetisi, kérgéri (blindsight)
olarak adlandirimistir ve konu viziiel nérobilimle ugrasanlar
icin giderek artan bir ilgi odag olmustur®*”. Bu kavram,
oksipital kortekste korunmus bélgeler nedeniyle (6rn.
temporal kresent) hastada var olan ve kalan gérme
(residual vision) olarak adlandirilan durumdan farkhidir®®,

Gormek icin beynin ne kadari gerekli?

Buraya kadar anlatilanlarla geliskili gérinmekle birlikte
asimetrik konjenital hidrosefali nedeniyle sol oksipital lobun
neredeyse tamami olmayan bir hastamizda, gdrme
fonksiyonlarinin saglam kalmasi, bu soruyu ortaya atmamiza
neden olmustur®. Kiiclik yasta gérme yollanni ilgilendiren
lezyonlan olan hastalarda, lezyonun genisligine ragmen
gorme fonksiyonlarinin normal gelisebildigi gérilmektedir
ve bu korunma transkallosal baglantilar ve plastisitenin
varligi ile agiklanmaktadir.

Yapay gorme (artificial vision) mimkin ma?

Son 30 yil, gérme duyusunu yitiren insanlarin sinir sisteminde
goérme yollaninin degisik bolgelerine (kortikal, optik sinir,
epiretinal, subretinal) uygulanacak ve néronal elektrik
stimulasyonu esas alan cesitli protezler iizerinde calisilmak-
tadir. Kortekste bozulmamig bir gérme alani varsa ve hasta
dogugtan kér degilse, yani bir gorsel hafizasi varsa, korligiin
bazi gesitlerine karsi protezler gelistirme gabasi Umit verici
goriilmektedir. Ik kez 1974 yilinda iki hastanin gérme
korteksine yerlestirilen elektrodlarla hastalarin birkag fosfen
(kapali g6zle algilanabilen 151k hayali) algilayabildigi
gosterilmistir. Ancak zaman igerisinde bu impulslar etkilerini
kaybetmislerdir, Glnumiizde yalnizca W. Dobelle bu ydntem
tizerinde calismalanni hala stirdirmektedir™. Simdiye kadar
toplam 8 hastaya uygulanan bu yéntemin bildirilen son
uygulamasi, 2000 yilinda, delici géz yaralanmasi nedeniyle
tam gérme kaybi olan 39 yaginda géniilli bir hastada
denenmistir. Hastanin gorme korteksine elektrodlar
yerlestirilmis, elektrodlar kemerde taginan ve gozlige
entegre edilmig minyatlr bir kameraya bagl bilgisayara
kablolar araciligiyla baglanmistir. Sonunda hastanin yolunun
tizerindeki engelleri segebildigi ve otoparkta arabayi manevra
edebildigi belirlenmistir®”. Bu yéntem timit vermekle birlikte,
hastada epileptik nébetler olusmasi, elektrodlar etrafinda
fibroz doku gelismesi ve intraserebral kanama gibi
komplikasyonlar nedeniyle konu heniiz diger arastirmacilann
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ilgi alanina girememistir,

Gorsel bilginin kortekste dedil de, retina diizeyinde
uygulanacak gipler sayesinde kortekse iletiimesini saglayacak
sistemler izerinde yapilan ¢alismalar daha fazla ilgi cekmistir.
Bu yontemle amag, gangliyon hticrelerini uyararak retina
noronlanini islevsiz kilan, retinitis pigmentoza ve makiila
dejenerasyonu gibi patolojilerde gormeyi saglamaktir. 1988
de Humayun'un k&r bir insanin retina ardindaki gangliyon
hucrelerinin elektrik akimiyla uyanimasi halinde, 151§
gorebildigini ortaya koymasiyla bu konuda byik bir ilerleme
kaydedilmistir®®. Bu yéntemle, epiretinal veya subretinal
bolgeye implante edilen ve gbze giren Ik enerjisi ile ¢alisan
silikon mikrogipler, 6zel gozliklere takil video kamera ile
kaydedilen goriintlyl hastanin kulaginin arkasina takil
telsiz alici vasitasiyla almakta ve elektrodlar araciigiyla
optik sinire ve beyne géndermektedir. Bu arastirmacilara
gore, kor hastalara 10x10 piksellik, yani bir kitabin harflerinin
boyutlan kadar imgeleri gérme olanaginin sunulmasi
mumkindir ve halen bu yontem Uzerinde ¢alisan ve
sayilan giderek artan gruplar vardir . Yakin bir gelecekte
Yesilcam senaryolanini gergek kilacak gelismeler belki de
bunlar sayesinde mimkiin olabilecektir.
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