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OZET

Amag: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ¢ocuklarin giinliik
aktiviteleri ile okul ve is hayatinda bazi olumsuz etkilere neden olabilir. Calismamizda
yeni DEHB tanisi konmus ¢ocuklarda gorsel fonksiyonun performaslarini
etkileyebilecegi diisiiniilerek oftalmolojik testler yardimiyla DEHB’ ye eslik eden goz
bulgular1 degerlendirildi.

Materyal ve Metod: Bu c¢alisma Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1 Anabilim Dali’ nda 01.02.2017 - 01.01.2018 tarihleri arasinda prospektif
olarak yapilmistir. Caligmaya 6-16 yas arasi, hasta ve kontrol grubundan 37 ¢ocuk dahil
edildi. Tim c¢ocuklara detayli okiiler muayenenin ardindan, renk gérme muayenesi,
sasilik muayenesi, kontrast sensitivite ve optik koherens tomografi (OKT) ile retina

sinir lifi kalnligi (RSLT) ve makula kalinlig1 6l¢timleri uygulandi.

Bulgular: DEHB ve kontrol grubu arasinda standart okiiler muayenede, renk
gorme, konverjans eksikligi, makula kalinligi ve RSLT kalinlifinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamasina ragmen, kontrast sensitivite testinde yapilan 5 uzaysal
frekansin 4’ iinde (1.5 cpd’ de (p<0.001), 3 cpd’ de (p<0.001), 6 cpd’ de (p>0.005), 12
cpd’ de (p<0.001) ve 18 cpd’ de (p<0.001)) kontrast sensitivite diizeyleri DEHB

grubunda istatistiksel olarak anlamli1 diisiik bulunmustur.

Sonug: DEHB’ li olgularda detayli okiiler muayene gorsel fonksiyonlarin
tespitinin yaninda kisinin yeteneklerinin degerlendirilmesinde ©Onemli bir boyut
kazandirmaktadir. Caligmamizda kontrast sensitivite diizeyinin DEHB’ 1i ¢ocuklarda
kontrollere gore diisiik saptanmasi, cocuklarin farkli aktivitelere ilgi duymasindan
meslek secimine kadar goz bulgulart ve kontrast sensivite diizeylerinin goéz ardi
edilmemesi gerektigini ortaya koymaktadir. Bu nedenle diisiik kontrast sensitivite
degerlerine sahip olan DEHB’ 1i ¢ocuklar i¢in alinmasi gereken onlemler ve ilagla
tedavi edilen hastalarda okiiler bulgulardaki degisiklikler ileri caligmalarla ortaya

konmalidir.

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu, Géz Bulgulari,

Kontrast Sensitivite, Renk Gorme, Optik Koherens Tomografi



ABSTRACT

Purpose: Attention deficit / hyperactivity disorder (ADHD) may cause adverse
effects on children’'s daily activities, school and business life. In our study, children with
untreated ADHD, which were newly diagnosed, were performed ophthalmologic
examinations and ophthalmological tests to assess eye findings accompanying ADHD,

considering that eye performances may be affected.

Material and Method: This study was conducted prospectively between
01.02.2017 - 01.01.2018 in Indnl University Faculty of Medicine Department of
Ophthalmology. The study included 37 children from patient group and 37 children
from control group, whose ages betwenn 6-16 years old. All children underwent
detailed ocular examination followed by color vision examination, strabismus
examination, contrast sensitivity and optical coherence tomography (OCT) for retinal

nerve fiber layer (RNFL) thickness and macular thickness measurements.

Results: Although there was no statistically significant difference between the
ADHD and the control group in terms of standard oculer examination, color vision,
convergence insufficiency, macular thickness, and RNFL thickness, a statistically
significant difference was found in the 4 spatial frequency of the 5 contrast spots in the
contrast sensitivity test (respectively (p<0.001), (p<0.001), (p>0.005), (p<0.001),
(p<0.001)).

Conclusions: In the case of ADHD, detailed ocular examination provides an
important dimension in assessing the person's abilities in addition to determining visual
functions. In our study, the children with ADHD have lower levels of contrast
sensitivity, which suggest that ocular findings and contrast sensitivity levels should not
be ignored from children’s interest in different activities to the choice of career.
Therefore, which measures are to be taken for children with ADHD who have low
contrast sensitivity values and changes in ocular findings with drug-treated patients

should be further investigated.

Keywords: Attention Deficit / Hyperactivity Disorder, Ocular Findings,

Contrast Sensitivity, Color Vision, Optical Coherence Tomography
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1. GIRIS VE AMAC

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB); belirtileri ¢ocukluk ¢caginda
baslayan, akademik ve sosyal alanlarda pek ¢ok problemlere yol agan, gelisim diizeyi ve
yasla uygunsuz dikkatsizlik, hiperaktivite ve durtusellik belirtileri ile karakterize olan,

¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen néro-gelisimsel bozukluklarindan birisidir (1).

DEHB, oksipital korteks de dahil olmak (zere bircok bolgede kortikal
olgunlagsmada gecikme gecikme tespit edilmistir (2, 3).

DEHB’ deki davramigsal degisikliklerin gorsel algi problemlerinden

kaynaklandigini gésterebilecek ¢alismalar meveuttur (4-7).

Gorsel fonksiyonlarin yaninda kisinin gorme yeteneklerinin
degerlendirilmesinde sasilik, konverjans yetmezligi, kontrast sensitivite, renk gdérme ve
OKT degerlendirmeleri ile okiiler bulgulari belirlemek icin DEHB’ de farkli caligsmalar
yaptlmistir. Giinliik hayatta ,okul ve ileride is alaninda DHEB’ li c¢ocuklarin
performaslara getirecegi ek yiik degerlendirildiginde gorsel problemlerin varliginin
tespiti DHEB’ 1i ¢ocuklara 6nemli katkilar saglayacaktir. Ayrica DEHB’ ye eslik eden
okiiler bulgularin oftalmololojik muayene ve tani testleri ile belirlenmesi sonucu erken
tan1 konmasi hastaligin yonetiminde de 6nemli katkilar saglayacaktir. Bu durum DEHB
tizerinde bulunabilecek objektif bir tani testi arayislarini artirmistir.

Yapilan c¢alismalardan Granet ve ark.” 1 DEHB hastalarinda konverjans
eksikligini sik eslik eden bulgular arasinda saptamislardir (8).

Renk gérme caligmalarinda uygulanan testlerle DEHB’ 1i cocuklarin, 6zellikle
mavi dalga boyunun etkilendigini gosteren mavi-sart renk algisina dayali klinik
testlerde diisiik puan aldiklar1 bulunmusken, kirmizi-yesil renk algisina dair bu bulgu
elde edilememistir (5, 7)

Okiiler bulgulart belirlemek icin DEHB’ de yapilan bagka bir calismada ise
Gronlund ve arkadaslar1 noral gelisimin prenatal defektlerini yansitan goz motilitesi ve
fundus morfolojisi gibi okiiler fonksiyonlarin DEHB ile iligkili olabilecegini

gOstermistir (9).



DEHB’ 1i hastalarda gorsel problemlerin tespiti i¢in uygulanabilcek objektif testler
distintildiigiinde akla gelen secencklerden biri kontrast sensitivitenin belirlenmesi
olmustur.

Kontrast sensitivitenin belirlenmesi, yiiksek kontrastta gorme keskinligi iyi
olmasina ragmen diisiik kontrast seviyelerinde azalmis gérme keskinligi olan bir kisinin
sikayetlerini daha iyi anlamamiza yardimei olur.

Kontrast sensitivite testi gorsel fonksiyonlarin degerlendirilmesinde, islev
bozuklugunun varliginin ortaya konmasinda, tedavi etkinliginin izlenmesinde, hastanin
gorme yetersizliginin ve fonksiyonel performansinin kavramasinda Onemli bir yer
tutmaktadir. Bu bulgular okiler problemlerin tespitinde kontrast sensitivite 6lgtimlerinin

dahil edilmesini gerektirmistir

Bu nedenle biz de bu calismada giinliikk yasamda cesitli sorunlarla birliktelik
gosteren DHEB olgularinda okiiler 6zellikleri oftalmolojik muayene, renk goérme

kontrast sensitivite ve OKT tani testleri esliginde degerlendirmeyi amagladik.

Literatirde az sayida calisma olan DEHB’ li hastalarda kontrast sensitivite
degerlendirimine katkida bulunacak, objektif tani testi arayislari acisindan anlamh

olabilecek bir galismadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

2.1.1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Nedir?

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB); belirtileri ¢ocukluk c¢aginda
baglayan, en az 6 aydir devam eden, akademik ve sosyal iglevlerde bozulmaya yol agan
yasa ve gelisim diizeyine uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve diirtiisellik

belirtileri ile karakterize olan, c¢ocukluk ¢agmin en sik goriilen ndro-gelisimsel

bozukluklarindan birisidir (1).

Son derece 6nemli akademik, sosyal ve psikiyatrik sorunlara yol agabilen ve
olumsuz etkileri yagsam boyu sirebilen bir bozukluk olan DEHB, Amerikan Psikiyatri
Birligi verilerine gore okul ¢agi ¢ocuklarinin %3-7’sinde goriilmektedir (1, 10).

Ulkemizde yapilan bir calismada DEHB siklig1 %5-8,1 olarak belirlenmistir (11).

DEHB’deki cinsiyet dagilimma bakildiginda; toplum tarama c¢alismalarinda
erkek/kiz oran1 3/1 gibi gdziikiirken, klinik calismalarda bu oran 9/1°e yiikselmektedir
(12-14).

2.1.2. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Etyoloji

DEHB’nin genetik, nérobiyolojik, sosyal ve gevresel birgok faktoriin rol aldig

kompleks bir etyolojisi oldugu diisiintilmektedir (15).

2.1.3. Genetik Gegis ve Aile Calismalar:

DEHB’ nin nesilden nesile aktarilan bir psikiyatrik bozukluk oldugu” goriisii
bircok aile ¢aligmasi tarafindan desteklenmistir. DEHB tanili ¢ocuklarin ebeveynlerinde
DEHB riskinin genel topluma oranla 2-8 kat arttig1 ve olgularin kardesleri agisindan da
benzer oranda riskin s6z konusu oldugu belirtilmektedir (16). DEHB etyolojisinde en
cok 0zerinde durulan genler dopaminerjik (DRD4, DAT1, COMT), noradrenerjik
(DBH, ADRAZ2A), serotonerjik (5-HTT, HTR1B, HTR2A), kolinerjik (CHRNA4) ve
santral sinir sistemi gelisim yolaklar1 (SNAP25, BDNF) ile ilgili genlerdir (17).



2.1.4. Cevresel ve Psikososyal etkenler

DEHB gelisiminde dogum oncesi (nikotin ve alkole maruziyet, annenin yasadigi
stres), dogumsal (dusiik dogum agirligi, dogum komplikasyonlar1) ve dogum sonrasi
(besin yetersizlikleri, esansiyel yag asitleri, demir) bircok etken rol alabilir. Ancak genel
olarak bu cevresel ve psikososyal etkenlerin DEHB’ nin olusumundan ¢ok seyrinde rol
aldig1 ve gelisebilecek ek psikopatolojileri etkiledigi diisiiniilmektedir (18)

Malnutrisyon ve eser element, poliansature yag asitleri gibi c¢esitli ¢evresel
faktorler ve annenin gebeligi sirasinda sigara igmesi, alkol, agir metal (6r; kursun) ve
kimyasal maruziyeti, perinatal stress, diisiik dogum agirligi ve travmatik beyin hasari
gibi psikososyal faktorlerin DEHB patogenezinde 6nemli oldugu diisiiniilmektedir (19,
20)

2.1.5. Norokimyasal Etkenler

DEHB noérobiyolojisi belirsizligini korumakla beraber, bu alanda yapilan
calismalarin sonuglar;; dopaminerjik ve noradrenerjik sistemdeki anormalliklerin

hastaligin olusumunda rolii olduguna isaret etmektedir (21-23).

DEHB’ nin norobiyolojisi incelendiginde en ¢ok dopamin olmak {iizere
monoaminler {izerinde durulmus, en ¢ok DAT1 (SLC6A3) ve DRD4 (D4 dopamin
reseptOor geni) genlerinin lizerine odaklanilmigtir. DRD4 geni 7 tekrar alleline sahip
olgularda orbitofrontal korteks, inferior frontal korteks ve sag posterior parieto-oksipital

korteks bolgelerinin kortikal kalinliklarinda azalma oldugu goériilmiistiir (24).

Kortiko-striato-talamik bolgeler olarak adlandirilan ve DEHB ile iliskilendirilen
bu bolgeler dopamin konsantrasyonunun yiiksek oldugu bolgelerdir. Prefrontal korteks
islevleri i¢in dopamin diizeylerinin yeterli bir seviyede olmasi1 gerekmektedir. Dopamin
seviyesindeki bozulmalar hiperaktivite, dikkat sorunu, diskinezi, tikler ve kendine zarar
verme davraniglarini ortaya ¢ikarmaktadir (25).

Dopamin transporter proteinini inhibe edip dopamin miktarinin artigini
saglayarak etki gOsteren uyarici ajanlarin tedavideki olumlu etkisi DEHB etyolojisinde
dopaminin roliinii gosteren bulgulardan biri olmustur. Yine norogorintileme
caligmalarinda fronto-striatal yolak gibi dopaminden zengin alanlarin disfonksiyonu ve

noropsikolojik ¢aligmalarda dopamin nérotransmisyonuna duyarli olan yiiriitiicii islev



bozukluklariin tespit edilmis olmas1 DEHB etyolojisinde dopaminerjik sistemin roltin
ortaya koyan dnemli faktorlerdendir. (23).

Norepinefrin ve dopaminin; dikkat ve odaklanma iizerinde etkili oldugu, ve
bunlarla ilgili motivasyon, uyaniklik gibi bilissel islevlerdeki 6nemi bilinmektedir (26).
Bunlarin miktarinin  optimal oranda olmasi yiiriitiici islevler ve dikkatin

stirdiiriilebilmesi adina 6nemlidir. (26).

2.1.6. Noroanatomik Etkenler

Norogelisimsel bir hastalik olarak nitelendirilen DEHB konusunda yapilan
norogoruntileme calismalar1 bu hastaliga sahip bireylerin saglikli kontrollere gore total
beyin hacminin %3.2 oraninda daha az oldugunu gostermektedir (27, 28).

Bu azalmanin oOzellikle frontal lobun prefrontal alaninda belirgin olmakla

beraber tiim beyin loblarinda etkilenmeye neden oldugu ifade edilmektedir (29).

DEHB’ li bireylerde bilateral ventral dikkat aginda ve dorsolateral prefrontal
korteks, inferior frontal korteks, bazal ganglia, talamus, anterior singulat korteks ve
tamamlayict motor bdlge’ nin de iginde bulundugu sag frontotemporoparyetal agda

azalmig aktivasyon oldugu gosterilmistir (30).

Yapilan radyolojik ¢aligsmalarda; fonksiyonel magnetik rezonans (fMRG)
gorintilemede DEHB’lilerde sag hemisferin dikkat ve inhibisyon, sol hemisferin ise
zamanlama ile ilgili sorunlarla daha ¢ok iliskili oldugunu destekleyen bulgular elde
edilmistir (31).

Son zamanlarda ortaya atilmis olan “konnektivite yaklasimi” bazi bolgelerin
disfonksiyonundan ¢ok bu bolgeleri birbirine baglayan fonksiyonel baglantilarin
incelenmesine odaklanmistir. Yapilan calismalar, DEHB tanili olgularda dinlenme
esnasinda varsayilan ag kipi, anterior singulat korteks, posterior singulat korteks, fronto-
striato-talamik, fronto-temporal ve sensorimotor bolgelerde fonksiyonel konnektivitenin

azaldigini ortaya koymaktadir (32).

2.1.7. DEHB’de Tani ve Belirtiler

Klinik tani; ¢ocugu yakindan taniyan anne, baba, arkadas gibi kisilerle yapilan
goriismeler, klinik goézlem, fizik ve ndrolojik muayene, davranis degerlendirme

Olcekleri ve cesitli bilissel testler ile elde edilebilir.



DEHB tanis1 temel olarak Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM) ve International Statistical Classification of Diseases (ICD) tani
kriterlerine gore konulur. DSM-5’ e gore cocuklarda DEHB tanisi igin gunlik
islevselligin cesitli alanlarin1 bozacak sekilde 9 dikkat eksikligi belirtisinden ve/veya 9
hareketlilik/dirtisellik belirtisinden her bir alan i¢in en az 6’ sinin karsilanmasi, geg
ergenlik doneminde ve erigkinlikte ise 5’ inin karsilanmasi gereklidir (33). Belirtiler 12
yasindan once baslamis olmalidir ve en az 6 aydir var olmalidir (33).

DSM-5’e gore Dikkat Eksikligi Asir1 Hareketlilik Bozuklugu Kriterleri (34):

A- Asagidakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, islevsellligi ya da gelisimi bozan,
suregiden bir dikkatsizlik ve /ya da asir1 hareketlilik—durtusellik orintisi:

1. Gelisimsel diizeye uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/isle ilgili etkinlikleri
dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alti yada daha c¢ok belirti en az alti ay
sturmektedir.

a. Cogu kez, ayrintilara 6zen gostermez ya da okul ¢alismalarinda, iste ya da
etkinlikler sirasinda yanlislar yapar.

b. Cogu kez, is yaparken ya da oyun oynarken dikkatini sturdirmekte guglik
ceker.

c. Cogu kez, dogrudan kendisine dogru konusulurken, dinlemiyor gibi goriiniir.

d. Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez ve okulda verilen gorevleri, siradan
gunlik isleri ya da sorumluluklari tamamlayamaz.

e. Cogu kez, isleri ve etkinlikleri diizenlemekte guiglik ceker.

f. Cogu kez, siirekli zihinsel ¢aba gerektiren islerden kaginir, bu tiir isleri sevmez
ya da bu tiir islere girmek istemez.

g. Cogu kez, isi ya da etkinlikleri igin gerekli nesneleri kaybeder.

h. Cogu kez, dis uyaranlarla dikkati kolaylikla dagilir.

I. Cogu kez, giinliik etkinliklerde unutkandir.

2. Asir1 hareketlilik ve durtusellik: Gelisimsel diizeye uygun olmayan ve toplumsal ve
okulla/igle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen , asagidaki alti (ya da daha
¢ok) belirti en az alt1 aydir siirmektedir.

a. Cogu kez, kipirdanir ya da ayaklarini vurur ya da oturdugu yerde kivranir.

b. Cogu kez, oturmas1 beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar.

c. Cogu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalikta kosturur durur ya da bir yerlere

tirmanir.



(Not: Yast ileri genglerde ve eriskinlerde, kendini huzursuz hissetmekle sinirli olabilir.)

d. Cogu kez, bos zaman etkinliklerine sessiz bir bigimde katilamaz ya da sessiz
bir bicimde oynayamaz.

e. Cogu kez, “ her an hareket halinde” dir, “motor takilmis ” gibi davranir.

f. Cogu kez, asir1 konusur.

g. Cogu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanitini yapistirir.

h. Cogu kez, sirasin1 bekleyemez.

I. Cogu kez, baskalarimin soziinii keser ya da araya girer.
B- On iki yasindan once birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik belirtisi
olmustur.
C- Birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-durtasellik belirtisi iki ya da daha ¢ok
ortamda vardir.
D- Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevselligi bozduguna ya da
islevselligin niteligini diistirdiigiine iliskin agik kanitlar vardir.
E- Bu belirtiler, yalnizca, sizofreni ya da psikozla giden bir bozuklugun gidisi sirasinda
ortaya ¢ikmamaktadir ve baska bir ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz.
DSM-5’e gore belirlenen tani kriterleri bu sekilde iken ICD 10" da DEHB hiperkinetik
bozukluklar olarak tanimlanmaktadir. Cocugun yas ve gelisim diizeyine gore evde
sergiledigi dikkat eksikligi, hareketlilik ve durtisellik ile ilgili belirtiler G1 alt
basliginda, okul ve kreste sergiledigi dikkat eksikligi, hareketlilik belirtileri ise G2 alt
basliginda siralanmaktadir. Alti dikkatsizlik, 3 hiperaktivite ve 1 dirtiisellik kriteri tani
icin gereklidir. G3 tam1 Olgiitleri dikkat eksikligi ve hiperaktivite sorununun hem
ebeveyn hem de 6gretmen tarafindan direkt gozlenebilir, asir1 olmasini ve 6lgiitlerin ev
ve ev dis1 ortamda isglevsellik sorunu yaratmas: gerektigini ifade eder. Dikkat ile ilgili
psikometrik test becerisinde belirgin yetersizlik olmasi G3 olgitlerinden biridir.
Baslangic yast 7 yasindan once olmali ve semptomlar en az 6 ay devam etmelidir.
DSM’den farkli olarak bu taninin konulabilmesi i¢in zeka-1Q 50 ve iizerinde olmalidir
(34).

Ancak DEHB tanisin1 netlestirmeye yonelik herhangi bir laboratuar testi
bulunmamaktadir (35).



2.2. Retina Anatomisi ve Histolojisi

Retina yaklasik 2500 mm? alana sahiptir. Oftalmoskopik olarak 3 bdlgeye ayrilir.
Retinada koniler ve basiller olmak iizere iki tip fotoreseptdr hiicre vardir. Koniler
aydinlikta, basiller karanlikta islev yapar. Koniler renk gorme, aydinlikta gérme ve
keskin gormeden sorumludur. Oftalmoskopik olarak 3 bolgeye ayrilir;

1.Makula: Optik diskin temporalinde ¢ap1 5.5 mm olan retinanin gérme
fonksiyonunda en énemli bélgesidir. Ust ve alt retina temporal arter ve venleriyle
cevrelenmistir. Fovea optik diskten yaklasik 4 mm veya 2.5 disk ¢ap1 mesafede ve 0.8
mm daha asagida olan yaklasik 1.5 mm ¢apli gukur alandir. En yiiksek géorme
keskinliginin oldugu bolge ‘fovea’ dir. Foveanin ortasindaki 0.4-0.5 mm’ lik, retinal
damar icermeyen bolgeye ‘foveal avaskiiler bolge’ denir. Foveanin merkezindeki 0.35
mm capli bolge ise ‘foveola’ dir. Bu bolgede yalnizca koniler yer almakta olup ganglion
hicresi icermemektedir. Foveoladaki kiigtik gukurluk ‘umbo’ olarak adlandirilir.
Foveay1 ¢evreleyen 0.5 mm capli parafoveal bdlgede ganglion hiicre kati, i¢ nikleer kat
ve dis pleksiform tabaka en kalindir.

2.Ekvator: Makula ile ora serrata arasinda kalan bolgedir. Burada karanlik
adaptasyonu saglayan basiller cogunluktadir.

3.0ra Serrata: Limbusa yaklasik olarak 6-8 mm mesafede yerlesmis retinanin 6n
ucudur. Korpus siliyarenin pars planasinda sonlanir. Ora serratada fotoreseptor hiicreler
yer almaz.

Retina, vitreustan skleraya dogru su katlardan olugsmaktadir:

Internal limitan membran,

Retina sinir lifi tabakasi,

Ganglion hiicre tabakasi

I¢ pleksiform tabaka,

I¢ niikleer tabaka,

Dis pleksiform tabaka,

D1s niikleer tabaka,

Fotoreseptor tabaka,

Retina pigment epiteli’ nden olusmaktadir.



internal Limitan Membran

; A Pleksiform Tabaka
- I Niikleer Tabaka

| Retina Pigment Epiteli  / /
Sinir Lifi Tabakasi

|£
Ganglion Hiicre Tabakass

Sekil — 1: Retina Tabakalarmin OKT’ de Gosterilmesi (Inonii Universitesi arsivinden

alinmustir.)

Retina gozun optik sisteminde goruntiintin odaklandig: tabakadir. Dis ¢evreden gelen
goriintli bu tabaka vasitasiyla sinirsel uyarilara doniistiiriilerek optik sinir vasitasiyla
beyine ulastirilir. Optik sinir anatomik olarak optik diskte baslar ancak fonksiyonel
olarak ganglion hiicre tabakasindan baslayip, optik kiazma da sonlanir. Optik sinir,

intraokler, intraorbital, intrakanalikiler ve intrakraniyal kisimdan olusmaktadir.

2.3. GOrme Fizyolojisi

Gorme keskinligi nesne detaylarini tanima becerisini dlger. Kontrollii mesafe,
151k ve kontrast kosullar1 altinda 6l¢iildiiglinde, sadece gorme keskinligi gergek goriis
kalitesini yansitmaz. Dolayli 151k olarak dis etkenler bu kantitatif degerlendirmeyi

etkileyebilir (36).

Gunluk hayatimizdaki farkli gorevlerde gorsel sistemimizin farkli bolimlerini
kullaniniz. Giinliik islerdeki islevsel vizyonumuz, gergek diinyadaki vizyonumuzu
yansitir. Gorme sisteminin sagligi ve beynin verileri isleme yetenegi diisiik ve yliksek

kontrastta gorme kalitesini belirlemede kritik rol oynar (37).

Gozler, goriintiileri gorsel algiya ¢evirmek igin beyinle beraber ¢aligir. Kaliteli
bir gérmeyi etkileyen; retinal gorsel goruntinin ne kadar iyi derecede sinirsel koda
cevrildigidir (38-41). Retina / beyin sistemi ayn1 zamanda goriintliyii farkli boyutlarda

ve kontrast seviyelerinde algilama fonksiyonunu da diizenlemektedir. Gorsel Kkaliteyi,



retinaya diisen goriintiiniin, retina fonksiyonundan baslayip kortekse kadar iletimindeki
isleme yollar1 belirler (38, 39).

Gorsel algilama, tiim bu kanallarin birlesimidir. Bu yollardan her biri renk,
boyut, sekil, kontrast, hareket gibi farkli goriis hiicrelerini toplar ve bunlar islenmek

lizere beyine iletilerek ortaya tam resim ¢ikar (37).

Gorme fizyolojisinde temel basamak fototransdiiksiyonun olusmasidir.
Karanlikta kismen depolarize olan fotoreseptorler nérotransmitter olarak glutamati
salgilarlar (42). Isik ile aktive edilen rodopsin fototransdiiksiyon olayinin baslangi¢
basamagini olusturur. Aktif rodopsin, transdiisini aktiflestirerek fosfodiesteraz (PDE)’
1 siklik guanozin monofosfat (¢cGMP)’ 1 hidrolize ederek non-siklik formuna
cevirmesine neden olur. Bunun sonucunda dis membranda kapili kanallar kapanarak
hiicre icine Na*, Ca*? ve Mg*? girisi durur. Rod hiicreleri hiperpolarize olur ve
hiperpolarizasyona bagli sinaptik sonlanmadan glutamat salinimi durdurulur. Hucre igi
Ca*? diizeyinin diismesi sonucu guanilat siklaz tekrar aktive olarak cGMP
sentezlenmesine neden olur. cGMP artigina baglh pasif bir sekil de K* rod hiicresini terk
ederek hiicre tekrar depolarize hale gelmis olur. Isigin kapanmastyla tiim bu basamaklar
durur (43). Rodopsin; Arrestinin baglanmasi ve rodopsin kinaz ile fosforile olarak
inaktif hale gelir. Transdiiksiyon hizini ters yonde kontrol edecek olan mekanizmalar
devreye girerek Transdiisin ve PDE’ yi inaktif hale getirir (44). Konilerdeki
transdiiksiyon mekanizmasi da rod ile benzerlik gostermesine ragmen olaylar daha hizli
gercekleserek 1518a adaptasyon daha ¢cabuk olmaktadir. Koniler parlak aydinlatma
karsisinda devamli olarak yanit vermekle beraber artan aydinlatma ile gérme keskinligi
artmaktadir. I¢ niikleer tabakadaki komsu horizontal hiicreler gamma-amino buitirik asit
(GABA) salinimina neden olarak konilerin inhibisyonuna neden olur. Hiperpolarize
olan koniler, komsu horizontal hucreleri de hiperpolarize ederek bu horizontal
hicrelerde de inhibitor bir etki olusturur. Boylece koni iizerine olusacak negatif geri
bildirim ortadan kalkmis olacak ve koni hiicreleri bir diger uyariya hizla cevap vermeye

hazir hale gelmis olacaktir (45, 46).

Sintzoidal gratinglerin kontrast duyarlilik testlerinde kullanimi ve gorsel
algilanmas1 incelendiginde 6zellikle ganglion hiicrelerinin rolii ve amakrin hiicrelerle

olan etkilesimi 6nem kazanmistir.
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Ganglion hiicreleri higbir 11k uyarisi olmadan spontan olarak belirli bir hizda
aktivite gosterir ve aktivitelerdeki degisiklik reseptif alanin uyarilan bdlgesine gore
degisir. Reseptif alanin ara bolgesi (merkez bolgesi ile perifer bolge arasinda kalan
bolge) uyarildigi zaman genellikle hem 151k agildiginda hem de kapandiginda ganglion

hiicresi aktivitesini artirir (On off reaksiyonu) (44).

Uyarildiklar1 siirece impuls yaratan ganglion hiicrelerine ‘devamli impuls
yaratan ganglion hicreleri’ veya ‘X hiicreleri’ adi verilmektedir. Uyarimin basinda
impuls yaratip devam eden uyarilma ile impulsun devam etmedigi ganglion hiicrelerine
ise ‘gecici impuls yaratan ganglion’ veya ‘Y hiicreleri’ denmektedir. X hiicreleri igin
reseptif alanin merkezi uyarildiginda 151k agik iken (On reaksiyonu) impuls meydana
gelir ve 15181 kapatilmasi ile impuls olusumu sona erer. Ancak reseptif alanin periferi
icin 15181n acilmasi ile hiperpolarizasyon olusmaktadir ve 151k kapatildigi zaman impuls
olugsmaktadir. Y hiicrelerinde ise reseptif alanin merkezi ve periferi arasinda uyarimlar

sirasinda fark yoktur. Ancak impulslarin siiresi kisa ve gegici olmaktadir (44).

Aldiklar1 mesajlar1 ganglion hiicrelerine ulastirarak impuls olusuma neden olan
amakrin hiicreler gérme yolunda impuls olusturan ilk hiicrelerdir. Bu hiicrelerin ig

pleksiform tabakada lateral inhibisyona katkida bulunduklar diistintilmektedir (44).

Retinada asetilkolin, dopamin, serotonin, GABA, glisin, P maddesi,
somatostatin, thyrotropin salgilatict hormon (TSH), gonadotropin salgilatict hormon
(GnRH), enkefalinler, B-endorfin, kolesistokinin (CCK), vazoaktif intestinal polipeptit
(VIP), norotensin ve glukagon gibi pek ¢ok ndrotransmitter mevcuttur. Asetilkolini
sadece amakrin hiicreler salgilar. Amakrin hiicreler farkli sekil ve muhtemelen farkli
fonksiyonlara sahip peptitler icerdiklerinden kolinerjik, dopaminerjik ve seratoninerjik
amakrin hiicreler olarak ayrilmistir. Baz1 amakrin hiicreler gelen uyarici sinyalin dendrit
ve aksonal yayilma yoluyla cevreye yayilmasini engelleyerek, lateral inhibisyonla
gorsel kontrastin artmasina yardimci olurlar. Gorsel resimdeki kontrastli kenarlarin ayirt
edilip, yiiksek gorme keskinligine olanak saglayan esas mekanizma lateral
inhibisyondur. Ayni zamanda grating ¢izgileri de bu dallanmay1 engelleyici yonde
simgeler olduklar1 i¢in kontrast sensitivitenin degerlendirilmesinde ayricalikli bir 6nemi

vardir (47, 48).

Amakrin hiicreler aydinlatmadaki degisikliklerden etkilenirler ve gorsel

sinyallerin retinay: terk etmeden onceki baslangic analizinde yardimci ara noéronlardir.
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Isigin agilmasinda ve kapanmasinda kisa siiren depolarizasyon gosterirler .Bunlardan

bilinenlerin 6zellikleri sunlardir;
1. tip: Basil gérmesi icin gerekli olan yolun direkt parcasidir.
2. tip: Sinyalin baslangicinda kuvvetli cevap verirler, sonra cevap hizli kaybolur.
3. tip: Sinyalin kaybolusunda kuvvetli cevap verir, yinede cevap hizli kaybolur.
4. tip: Isik hem yandiginda, hem de sondlglnde cevap verir.

5. tip: Yo6ne duyarli hiicrelerdir. Bir 151k noktasinin retinada belli bir dogrultuda

hareket etmesine yanit verirler (48).

Uzun siire parlak 1sikta duruldugunda, basil ve konilerdeki fotokimyasal
maddeler retinal ve opsinlere geri doner ve buna bagl olarak goziin 1518a duyarlilig
azalir. Bu durum “aydinliga uyum” olarak adlandirilir. Kisi uzun siire karanlikta
kaldiginda ise basil ve konilerdeki retinal ve opsinler yeniden 1s18a duyarli pigmentlere
doner ve A vitamini de retinale doniistiiriilir. Bu durum da “karanliga uyum” olarak

adlandirilir. Uyum mekanizmalarinda gorev alan diger yollar;
1. Pupilla biiytikliigiindeki degisme ile 30 kat uyum saglanabilir.

2. Retinanin kendisindeki gérme zincirinin ardisik asamalarindaki noronlar1 ve
beyni ilgilendiren sinirsel uyum yetenegi ile 1s18a duyarliligin1 500 bin-1
milyon kat degistirebilir. Isik siddeti ilk arttifinda retinal hiicrelerde iletilen
uyar1 siddeti artar ve sonra sinir iletiminin degisik asamalarinda bu uyari

azalir.

Goriintiideki karanlik ve aydinlik alanlarin tespiti icin retinanin duyarliliginin
her zaman ayarlanmasi gereklidir. Bu yiizden reseptorlerin daha aydinlik alanlara yanit

vermesi, daha karanlik alanlara yanit vermemesi gerekir.

Insanlar, kirmiz1 yesil ve mavi konilerle renk gérme yoniinden trikromatiktir.
Insan retinasinda dalga boylarma gére, orta, kisa ve uzun (M, S ve L) koniler bulunur.
Is1g1 absorbe etme yetenekleri sirasiyla, 570 nm (kirmizi), 535 nm (yesil) ve 445 nm
(mavi) dalga boylarindadir (42). Rodlar ve S-koni hiicreleri sadece “On bipolar”
hicreler ile sinaps yaparlar ve yiiksek uzaysal ¢oziiniirliikte fonksiyonlar: bulunmaz.

Farkl1 tipte koniler farkli ganglion hiicrelerine mesajlarini iletir ve farkli renklere ait
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mesajlar beyne iletilir. Ara renklerin segilmesi ise bu renklerin degisik konileri degisik

oranda uyarmalarina baglidir (44).

2.4. DEHB ve Okduler Bulgular

DEHB, oksipital korteks de dahil olmak {izere bir¢ok bolgede gecikmis kortikal
olgunlasma ile iliskili bir noro-gelisimsel bozukluktur (2, 3).

DEHB’ deki gorsel algt problemleri ve renk algilama problemlerinin davranigsal
degisikliklerin sebebi olabilecegini gosteren ¢alsmalar mevcuttur (4-7). Bu calismalara
dayanarak DEHB’ ye eslik eden okiiler bulgularin oftalmololojik muayene ve tan

testleri ile erken tan1 konmas1 hastaligin yonetiminde 6nemli katkilar saglayacaktir.

Ornegin bazi ¢aligmalar, DEHB' si olan geng yetiskinlerde, giindelik gorevlerde
algilanan gorsel zorluklarin yani sira oOzellikle mavi uyaranlara yonelik renk
ayrimciligimin daha kot oldugunu bildirmislerdir (6). Dahasi, DEHB’ li ¢ocuklarin,
mavi-sar1 renk algisina dayali klinik testlerde diisiik puan aldiklari bulunmusken,
kirmizi-yesil de bu bulgu elde edilmemistir (5, 7). Ekran bilgilerinin agirlikli olarak
mavi-sar1 renklerde goriintiilendigi bir sanal ortamla, kirmizi-yesil rengin agirhikli

oldugu sanal ortam karsilagtirildiginda oyun performansinin azaldigi gosterilmistir (4).

Renk gérme mekanizmalari, 6zellikle kisa dalga boylu hiicreler, toksinlere karsi
ozellikle savunmasizken, santral sinir sistemi 1ilaclarina ve dopamin gibi
norotransmitterlere karsi oldukca duyarlidir(49).

Buna gore, 'retinal dopaminerjik' renk gérme hipotezi, DEHB populasyonundaki
merkezi sinir sisteminde dopamin eksikliginin, retinada hipo-dopaminerjik bir hal
olusturabilecegini ve bunun da kisa dalga boylu S-koni hiicrelerini etkileyerek renkli

goérmenin bozulabilecegini ileri siirmektedir (49).

Okiiler bulgular1 belirlemek icin DEHB’ de farkli calismalar yapilmstir.
Ornegin Gronlund ve arkadaslari noral gelisimin prenatal defektlerini yansitan gz
motilitesi ve fundus morfolojisi gibi okiiler fonksiyonlarin DEHB ile iligkili
olabilecegini gostermistir (9). Calismalarinda DEHB olan ¢ocuklarin % 76'sinda; gorme
keskinligi, sasilik, normal olmayan stereopsis, konverjans bozukluklari, refraktif
kusurlar (astigmatizma>1D), kii¢lik optik diskler ve biligsel gorsel problemler gibi diger
okuler malformasyonlar da izlenmistir (48). Optik disk alanlarinin kiigiikligi ve

kontrollere gore daha kiiciik ndroretinal kenarlarin varligi aksonlarin sayisinda azalma
13



veya optik sinirin aksonal hacmindeki azalma ile iliskilendirilmistir (48). Grénlund ve
ark.” r1 ayrica ¢aligmalarinda bazi olgularda retina vaskiiler yapilarinda tortuositenin

azaldigini bildirmistir (9).

Etiyolojisi bilinmemesine ragmen, orbitofrontal korteks ve yapisal kortikal
anormalliklerde kan akiminin azalmasi, kortikal inhibisyon ve frontostriatal yollarin
islev bozuklugu ile iligkilendirilmistir (50, 51). Bir hipotezde 06zellikle superior
kollikulusiin, kafa ve g6z hareketlerinin olusumu ve dikkat dagmiklhigr ile iliskili

olabilecegi diistiniilmiistiir (52).

Pre-frontal striatal devredeki fonksiyonel anomaliler ve matiirasyon eksikligi
DEHB’ deki gorsel bozukluklar agiklayici yondedir. Ancak diger kortikal yollardaki
anomalilerin varligt DEHB’ deki bu gorsel bozuklugun norobiyolojik etkisinden farkli
nedenlerde olabilecegini diisiindiirmektedir (53). Bazi ¢alismalar, DEHB' nin sakkadik
hareketler ve fiksasyon gibi ¢esitli islev bozukluklariyla iligkili olabilecegini bildirmistir
(54-56). Feifel ve ark.” 1 DEHB olan yetiskinlerin, prefrontal korteks-bazal ganglion
baglantilarinin  bozulmast nedeniyle ortaya c¢ikabilecek sakkadik inhibisyon

anormalliklerine sahip olduklarini bildirilmislerdir (57).

GOz hareketleri ile ilgili olarak ABD’ de yapilan bir ¢aligmada konverjans
eksikligi olan hastalarda DEHB sikliginin (% 9.8), genel popilasyondaki DEHB sikligi
(% 1.8-3.3) ile karsilastirildiginda, belirgin farkla yiiksek oranda oldugu gorilmiistiir
(58).

Diger taraftan, DEHB'yi tedavi etmek i¢in kullanilan ilaglarin konverjans
yetmezligini siddetlendirmesi miimkiindiir. Bu ilaglarin bir kismi i¢in, akomodasyon ile
ilgili zorluklar bildirilmistir (59) Granet ve ark.’ 1 ¢alismalarinda DEHB hastalarinda
konverjans eksikligini sik eslik eden bulgular arasinda saptamiglardir (8). Martin ve
ark.” 1 psikostimulan tedavi sonrasinda gérme keskinliginde ve gérme azliginda gelisme
oldugunu gostermislerdir (60). Mezer ve ark.” 1; Gronlund ve ark.” nin ¢aligmalarinin
aksine bu ¢ocuklarin ametropiye sahip olduklarin1 savunmuslardir (61). Yine baska bir
calismada ise bunlardan farkli olarak normal ¢ocuklar ve DEHB li ¢ocuklar arasinda;
kirma kusuru, binokiilarite fonksiyonu ve konverjans agisindan bir fark olmadigi
gosterilmistir. Ancak bu ¢aligmada da yine yakin nokta konverjans eksikligi anlamli

bulunmustur (62).
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2.5. Okiiler Tam Testleri
2.5.1. Kontrast Sensitivite Testi

Kontrast, bir deseni betimleyen goriintiideki bir kenar1 ya da bir kenarin agik-
koyu gecisini tarif eden fiziksel bir boyuttur (63). Kontrast, birbirine temas eden iki
yiizeyden yansiyan 1sik miktari ve parlaklik farki ile olusur. Gérme fonksiyonunun
degerlendirilmesinde gereginden az 6nem verilen arka plana gére optotipin kontrastidir.
Genellikle, optotip ile arka plan arasindaki kontrast arttikga, okuma islemi kolaylasir.
Kitap okurken iyi bir aydinlatma okumay1 kolaylastirir. Bunun nedeni fazla 15181in daha
parlak bir arka plan yaratmasi ve sayfadaki siyah harfler ile arasinda kontrast farki

olusturmasidir.

Kontrast hesaplamasinda genellikle Michelson formiiliinii kullaniriz.

Lmax - Lmin

iontrasts Lmax + Lmin

Ayrica Weber’ in kontrast tanimi:

Lmax - Lmin

Kontrast =
Lmax

Lmax = Daha acik yiizeydeki parlaklik (Arka plan parlakligi) (Metrekare basina

kandel olarak dOlculen)
Lmin = Daha koyu yuzeydeki parlaklik (Cismin parlakligi)

Parlaklik (Luminans): Retinaya verilen aydinlanmaya olan duyarlilii belirten

subjektif bir terimdir. Goze giren 1g18a sinir sisteminin verdigi cevaptir (64).

Kontrast genellikle yizde ile ifade edilir ve yizde oran1 100 ile ¢arpilir. Yiizey
siyah ve 15181 yansitmiyorsa, oran 1' dir. Harfler iyi bir siyah miirekkep ile beyaz (%100
yansitan) bir sayfaya yazildiginda, kontrast %100 olacaktir. Gorme keskinligi
esellerinin sembolleri maksimum kontrasta yakindir (yaklasik %90 ile %95 kontrast).
Bu nedenle gorme keskinligini Olcerken , gérme sistemi tarafindan %100 kontrastta

algilanabilen en kiigiik optotip kullanilir. Ote yandan giinliik hayatta %100 kontrasta
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nadiren rastlanir ve c¢ogu giinlik aktiviteler daha disiik kontrastli ortamlarda

yapilmaktadir.

2.5.1.1. Kontrast Sensitivite nedir? Neyi 6lcUyor ve tasvir ediyor?

Kontrast sensitivite, diisiik kontrast seviyelerinde ayrintilar1 gérme yetenegini
Olger. Kisinin hedefi gormesi i¢in gerekli olan kontrast miktarina kontrast esigi olarak
denir. Kontrast esikleri, basit algilama (orada bir sey var), ayrimcilik (ayni1 veya farkli
iki sey), tanima (tanmidik bir sey) veya kimlik tespiti (hedefin neyi) gibi ¢esitli gorsel
karar verme gorevleri icin 6lculebilir (65). Genellikle bir hedefin algilanma esigi en

diisiik kontrast esigi olarak kabul edilir (65).

Klinik pratikte, cesitli uzaysal frekanslarda ve tepe kontrast degerlerinde
hedefler hastaya gosterilerek, daha sonrasinda her bir uzaysal frekansta minimum ayirt
edilebildigi kontrast degeri belirlenir. Ayirt edilen en diisiik kontrast, ‘kontrast esik
degerini’ gosterir. Klinikte , kontrast esik degeri, kontrast sensitiviteyi ifade etmek icin
kullanilir. Kontrast sensitivite aynt zamanda esik degerdeki kontrastin karsiligidir.
Dolayisiyla, diistik esikli kisilerin yliksek kontrast sensitivite seviyelerinin oldugu ve
yiiksek esik degerlerine sahip kisilerin diisiik sensitivite seviyelerine sahip oldugu
sOylenebilir. Kontrast sensitivitenin, hedefin uzaysal frekansinin fonksiyonu olarak

degisimine ise ‘kontrast duyarlilik fonksiyonu (KDF)’ denir (64, 65).

Diisiik kontrast seviyesinin gorme fonksiyonu iizerinde 6énemli oldugu durumlar

asagida yer almaktadir;

1. Insanlarla iletisimde mimiklerin algilanmasinda énemli olan yiiziimiizdeki

soluk golgelerin hareketi, yiiz ifadelerine iliskin gorsel bilgileri tasir.

2. Hareket esnasinda; ornegin yiirirken kaldirimda, merdiven gibi yerlerde
soluk golgeler gibi diisiik kontrast formlarina ihtiyag duyariz. Diger taraftan
trafikte aksam karanlhifinda, yagmurda, siste veya kar yagisinda diisiik

kontrastin hakim oldugu durumlarda zorlaniriz.

3. Giinliik islerde; agik renkli zeminde sebze meyve dogramak, koyu renkli bir
fincana ¢ay koymak, {itii kalitesini kontrol etmek gibi ¢ok sayida gorsel
gorevin bulundugu giinliik islerde de ¢ok iyi kontrast duyarliligin bulunmasi

gerekir. Diisiik kontrast sensitivitenin gerektigi ¢ok sayida meslek grubu
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vardir. Ornegin tersanelerde yat ve bot imalatinda yiizey kaplama islerinde
yaygin olarak beyaz renk kullanildigindan kontrast sensitivitenin iyi olmasi

onemlidir.

4. Diisiik kalitede kopya edilmis baskilar, zor okunan yazilar (davetiye, dergi
vb) ve diisiik kontrastli zeminlerdeki renkli resimler okumay1 ve yakin

gormeyi etkilemektedir. (66).

2.5.1.2. Kontrast Sensitivitenin Olguilmesi

Kontrast sensitivite dlciimleri, keskinlik 6lgiimlerinden farklidir. Gorme keskinligi
cok yiiksek kontrast kosullar1 altinda gorsel sistemin uzaysal ¢ozme yeteneginin bir
oOlgltu iken, kontrast sensitivite, bir hedefin goriilmesi icgin gereken esik kontrastinin bir
olcusudar (63).

Kontrast sensitivite testi, siniis dalgasi 1zgaralar1 gibi desensel, ya da optotiplerin
algilanmasini i¢eren periyodik olmayan paternlerle ol¢iilebilmektedir. Gorme keskinligi,
optotiplerle tam kontrastta, ancak 1zgarali testlerle farkli kontrast seviyelerinde 6lglimler
yapilarak degerlendirilir. Bununla birlikte, optotip testleri ile yapilan dl¢iimlere dayanan
kontrast sensitivite egrisi, 1zgarali testlerle yapilan olgtimlerden farklidir. Bu iki test
farkli gorsel fonksiyonlar: ifade eder. IKi testten biri farkli kontrast seviyelerindeki
sekillerin taninmasini gdsterirken diger test, farkli kontrast seviyelerinde uzun ve kisa
cizgilerin ayristirllmasint gosterir (67-69). Yiuksek veya diisiik kontrast seviyelerinde
1zgaralama keskinliginin Ol¢iimii, ¢izgilerin diiz olarak algilanmasi, egikligin

anlagilamamas1 ve ¢izgiler ince oldugunda degerlendirilmesi gii¢ olabilir (66).

Bir kisinin gérme diizeyi degerlendirilirken, bazi kisilerin 1zgaralan diiz ¢izgi
gibi diizensiz desenler olarak algilayip cizgilerin yoniinii ifade edemeyebilecekleri
akilda bulundurulmaldir. Ayrica bazi beyinde hasari olan hastalarda daha ince 1zgaralar
algilamama problemi olabilir. Bu nedenle, testi baslatirken, yakin mesafede, %10
kontrastta ¢izgi kalinligr 0.5 cpd (cycle per degree), 4 cpd, 8 cpd konturda olan
1zgaralar1 gostermek ve nasil gordiigiinii sormak gerekir. Kisi, "genis ¢izgiler oldukca
normal diz cizgilerdir, ancak digerleri degildir veya kipir kipir" yanitin1 verirse, o
zaman testin basinda 6nemli bir gézlemle testin o kisi igin zor olabilecegi anlasilmis
olur (66). (Bunlar, normal gorme keskinligi yiiksek ancak izgaralama keskinligi 4-6
cycle per degree (cpd) olan kisilerdir.)
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Kontrast sensitivite; formlarin taninabilecegi veya ¢izgilerin ¢oziilebilecegi en

diisiik kontrasta boliinmeyle degerlendirilir.

KONTRAST SEVIYELERININ ORNEKLEMESI

25%  10% 5% 2.6% 1.25%

Sekil-2: Kontrast seviyelerinin temsili gosterimi (66)

Ornegin, algilanan en diisiik kontrast % 5 ise, kontrast sensitivite 100/5 = 20

olur. Bir kisi tarafindan algilanan en diisiik kontrast % 0,6 ise, kontrast sensitivite
100/0.6 = 170'dir (66).

Sonugta her bir test 1zgarasinda kontrast sensitivite saptanir ve log eksenlerine
cizilerek KDF olarak bilinen alan belirlenir. Kontrast sensivite tespitinde her a¢1 birimi
veya her uzunluk birimine diisen 151k seritlerinin sayisina ‘uzaysal frekans’ denir. Testte
sunulan siniis dalga 1zgaralari, derece basina gorsel a¢1 (devir/derece, cpd, ¢ / d) ile 0.5
ila 16 devir arasinda degisen uzaysal frekanslari icermektedir. Uzaysal frekans Snellen
eseli ile yakindan iliskilidir (6rnegin, 20/20 sirasindaki E, her seritin 1 a¢1 dakikalik ac1
yarattig1 151k ve karanlik seritlerinin bilesimidir). Snellen gérme keskinliginde 20/20
diizeyi uzaysal frekans sistemine gore ifade edildiginde kabaca 30 cpd rezollsyona
karsihk gelir (64). Ozetle gorme keskinligi 20/20 ya da 6/6 olarak saptanan kisinin
1zgaralama keskinliginin 30 cpd' ye esit oldugu sdylenebilir. Bu ifade 6zellikle Snellen

E testinde uygundur ¢iinkii E eseli fiziksel yapis1 geregi bir mini 1zgaradir.

Gorme fonksiyonu i¢in yapilacak degerlendirmelerde, test optik diizeltme
sonrast uygulanmalidir. KDF test edilirken aydinlatma sabit olmalidir, ¢iinkii aydinligin
normal KDF grafisine etkisi bulunmaktadir. Diisiik aydinlatma diizeylerinde, diisiik
uzaysal frekanslar giderek kaybolur ve yuksek aydinlatmada ise, normal KDF seklinde
yiiksek uzaysal frekanslarda aydinhiga bagli degisiklik az olmaktadir. Cogunlukla
kontrast sensitivite, 30-70 footlambert seviyesinde olan normal oda aydinlatmasinda

Olculir (64). Kontrast sensitivite testinde; 0,5-1,5 devir/derece arasi diisiik; 3,0-6,0
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devir/derece arasi orta; 12,0-24,0 devir/derece arasi yliksek uzaysal frekans olarak

tanimlanir (70, 71).

2.5.1.3. Kontrast Sensitivite Egrisi

100 p— [ e A @
o | %
Diisuk Kontrast | 6y
e objeler | _ o
= b= : >’i\ %9
™ ! | Z
© %
> | 3
= l =
QO 10— | L
7] | I
© |
= | Yiksek
g Yitksek kontrast : kentrastta
o genis objeler ) iyi aynntllir
[ Garme keskinligi Z
74 | | | ) | -
v 0.03 0.1 0.3 1.0

Gorme Keskinligi

Sekil - 3: Kontrast Sensitivite Egrisi. Yatay eksende gorme keskinligi, dikey eksende
kontrast sensitivite gosterilmistir. Egri, yiiksek kontrast seviyelerinde ve buna karsilik gelen yiiksek
gorme keskinliklerinde ancak kigik detaylart gorebildigimizi gosterir. Gorsel sistem, ayrintilar biiyiik
oldugunda ¢ok daha duyarlidir. Kii¢iik detaylarla karsilastirildiginda, yiizde yiiz kontrasttan daha az bir
kontrastta gorebiliriz. Kontrast sensitivite egrisi, gorebildigimiz gorsel bilgiler ile ¢ok diisiik kontrastl

oldugu veya cok kucuk detaylar oldugu i¢in géremedigimiz bilgiler arasindaki sinir1 gosterir (66, 72).
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Sekil - 4: Gorsel bilginin ‘Kontrast sensitivite egrisi’ nin altinda gosterilmesi.

Horizontal akstaki sembollerin boyutu azalirken, onlarin vertikal yondeki tonlar1 soluklagmaya baslar.

Optotipler nerde kaybolmaya baslar ise kontrast sensitivite egrisi ordadir (66, 73).

Tipik bir kontrast sensitivite egrisi siniizoidal cizgiler ile elde edilir (63).
Algilanan semboller ile ¢ok soluk goriilen veya goriilmesi zor semboller arasindaki
sinir, ‘Kontrast Sensitivite Egrisini verir. Bu egride saga dogru azalan egim klinik
calismalar i¢in 6nemlidir. Kontrast sensitivite egrisinin egimini tanimlamak i¢in, farkl
olgiiler yapilir. Ilkinde x ekseninde gérme keskinligi degerleri, ikincisinde %1 ila %5
kontrast alaninda bulunan egimin diiz kisminin {ist ucu Ol¢iilerek belirlenir. Esik

degerleri, optotip testleri kullanilirken iki farkli teknik ile dl¢iiliir (66).
1. Disiik kontrastli gorme keskinligi kartlar1 kullanilir veya

2. Bir sembol boyutu ve degisen birka¢ kontrast seviyesine sahip testler

kullanilir.
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2.5.1.4. Normal Kontrast Sensitivite Arahg

100 T / mn

% 10T A /////
s
0?1 1?0
3 30 cpd

Gorme Keskinligi / 1zgara Keskinligi

Sekil - 5: Normal gorme keskinliginde kontrast sensitivite araligi. Gorme
keskinligi degerlerinde (yatay ok) ve kontrast sensitivitede (dikey ok) normal varyasyon
aralig1 genistir. Bir kisinin kontrast sensitivitesi daha dnce A iken ve daha sonra A'
degerine diistiiyse, deger normal degerler araliginda olmakla birlikte, bu o Kisi igin son

derece uyarict bir durum olabilir (66, 74).

Kontrast sensitivite degerlerinde degisim araligi genis oldugundan, normal deger
araligr icindeki bir deger de bir kisinin normal kontrast hassasiyetine sahip oldugu
anlamma gelmeyebilir. Normal degerlerdeki bu genis varyasyonun varligi mevcut
degeri aym testle Olgiilen eski degerle karsilagtirmamizi onemli kilar. Kontrast
sensitivite daha onceki yuksek orijinal degerinin yarisindan azina veya tigte birine (Sekil
3' teki A dan A' ye) distiiyse, hala normal degerlerin iginde olsa bile bu durum normal
olmayabilir. Takiplerde kontrast sensitivitedeki degisikliklerin izlemi tanisal agidan

onemlidir.

En iyi degerlendirme i¢in, kontrast sensitivite ve gorme keskinligi degerleri ileri
yaslarda (14 yasindan sonra) uzak ve yakin mesafelerde tekrar olgiilmelidir. Bu

degerler, her bir hastanin sagligi ile ilgili temel muayene bulgusu olarak kayit altina
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alinmalidir. Kontrast sensitivitenin degisimindeki en yaygin neden, refraksiyon
guctndeki kiiciik degisiklikler oldugundan gorme keskinligi dl¢limiiniin diisiik kontrast

seviyesinde tekrarlanmasi saglik muayenelerinin bir pargasi olarak yararl olacaktir.

Kontrast sensitivitenin belirlenmesi, yiiksek kontrastta gérme keskinligi iyi
olmasia ragmen diisiik kontrast seviyelerinde azalmis gérme keskinligi olan bir kiginin
sikayetlerini daha iyi anlamamiza yardimeci olur. Bu hastalara, gorme diizeyinin eskisi

kadar iyi oldugunu s6ylemek onu rahatsiz edecek, bir ¢ok hasta tarafindan yasanmis bir

durumdur.
100 T
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Sekil - 6: Normal deneklerde egim agisinin degiskenligi (66, 72)

Mesleki gorevler diisiik kontrast seviyelerinde iyi gorsel fonksiyon
gerektiriyorsa, sadece tam kontrastta yapilan gérme keskinligi seviyesinin belirlenmesi
0 gorev icin en uygun kisiyi segmekte yetersiz kalmaktadir. Ornegin, soluk bulutlardaki
yaklagan ucaklar1 farketmek zorunda olan pilotlarin %1-5 kontrast araliginda iyi bir
gorme keskinligine sahip olmasi gerekmektedir. Bu durumun, diisiik kontrast
seviyelerinde son derece iyi gorsel fonksiyon gerektiren mesleki gorevlerde

hatirlanmasi1 gerekmektedir.
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Sekil 6, tam kontrastta iyi gorme yetenegine sahip olmasina ragmen daha diisiik
kontrast seviyesinde gorme yetenegi diisen kisilerin diisiik kontrast diizeyinde algilama

gerektiren gorevlere seciminde daha dikkatli olunmasi gerektigini géstermektedir.

2.5.1.5. Diisiik Kontrast Izgara Keskinlik (DKIK ) Testleri

1960' 11 yillardan beri kontrast sensitiviteyi dlgmek i¢in diisiik kontrastli 1zgaral
testler kullanilmigtir. Bilgisayar kontrollii testler, santralde goérme azligi olan gorme
engelli insanlarin kontrast sensitivite egrisinin normalden farkli oldugunu gostermistir.
Uyaran boyutu kii¢iildigiinde egrinin egimi sola kayar ve maksimum deger dramatik bir
sekilde diiser. (Sekil 6.B ve C). Santral skotomu olanlarda, skotomlar uyaranlari

yutacagi i¢in, efektif uyaran, fiziksel uyarandan daha kiiciik olacaktir.

-
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Sekil - 7.A: Normal géren kisilerde uyar1 boyutuna gdre kontrast sensitivite: Izgaranin

boyutlart ne kadar biiyiik olursa, diisiik uzaysal frekanslarda kontrast sensitivite degerleri o kadar
yikselir, ancak egim aym yerde kalir (66).

Sekil - 7.B: Makiila dejenerasyonu olgusunda kontrast sensitivite egrileri. L = normal sol géz,
R = kuru tip makiiler dejenerasyonu olan sag goz. Sag gozde 10 derece uyan ile Olgililen kontrast
duyarlilik degerleri, neredeyse normal sol g6zdeki kadar iyi iken, 5 derecelik uyaranlarla 6lgtldiigiinde,
bunlar 10 derecelik egrinin maksimum degerlerinin beste biri idi. Ve 2.5 derece uyar ile dl¢tildiigiinde,

10 derecelik egrinin maksimum degerlerinin ancak yirmide biri idi (66).

Sekil - 7.C: Her iki gozde optik atrofisi olan bir kisinin kontrast sensitivite egrileri. 2,5 derece
uyart ile kontrast sensitivite zar zor dl¢llebiliyor. Ancak, 20 derecelik uyari ile 6lgiildiigiinde diisiik
uzaysal frekanslardaki degerler normaldir. Daha iyi goren goziin optotip keskinliginin (X ekseni lizerinde

bir daire icinde x ile isaretlenmis) 0.4 oldugu, yani i1zgarali keskinlik degerinden 2 cpd daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (66, 75).
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Sekil 7' de gorildiigii gibi, kiiglik derece izgara uyaranlari kullanildiginda,
santral gorme alan1 normal degilse, diisiik kontrast seviyesindeki gorsel fonksiyonun
sonucu yaniltict degerlere neden olur. Ciinkii zaten santral skotomu olan hastalar1 bu
denli diisiik kontrastta ve kiiciik 1zgara uyaranlar ile degerlendirmek yanlis olacaktir.
Bu nedenle, LEA sembolleriyle yapilan diisiik kontrast 1zgara keskinlik testlerinde,
kisinin ¢evrede diisiik kontrastta objeleri gérme yetisini degerlendirmek icin blyik
1zgara uyaranlar1 kullanilir. Santral fiksasyon fonksiyonunu degerlendirmek i¢in daha
kiclk 1zgara uyaranlart kullanilir (66). Bu durumda santral gérme kaybi varsa kiguk
1zgara uyaranlarin1 géremeyecek ve skotom ortaya ¢ikacaktir! Bu test 1zgaralarini farkli
mesafelerde kullanmak miimkiindiir. Daha biiylik bir mesafeden test 1zgarasi daha
kiigiik gortliir ve ¢izgileri daha incedir, yani gorsel ag1 derecesinde daha fazla ¢izgi

vardir, 1zgaranin frekansi1 daha yiiksek algilanir.

2.5.1.6. Kontrast Sensitivite Ol¢iim Metodlar

Guniimuzde kontrast sensitivitenin degerlendirilmesi igin 1zgara testleri ve harf
testleri olmak {izere iki tiir testler kullanilmaktadir. Bu testler arasindaki en biyik fark
hedef tipidir. Harf,numara, sembol kullanilan kartlar azalan kontrastla yapildig: i¢in,
diisiik kontrast testler olarak adlandirilirken, obje olarak c¢ubuk veya halkalarin

kullanildigy, siniis dalga 1zgarasi kontrast sensitivite testleri de mevcuttur (70, 76).

Harf kontrast testlerinde boyut ayni kalirken, arka plan kontrasti giderek
azaltilir. Bu c¢ok diisiik kontrasttaki harfleri gorebilme yetisi, 6zellikle okuma

fonksiyonu i¢in 6nemlidir.

2.5.1.7. Siniis Dalga Izgarah Testler

1. Fonksiyonel Keskinlik Kontrast Testi (FKKT) (Stereo Optical, Chicago,
IL): Kontrast Sensitivite Testi 5 slayttan olugsmaktadir. Optec® 6500 (zerinde 4 test
stratejisi bulunmaktadir; bunlar sirasiyla parlama olmaksizin gece testi, parlama ile gece

testi, parlama olmaksizin gundiz testi, parlama ile gunduiz testleridir (77).

Bu test sinus dalgas1 1zgarasi grafigi, bes uzaysal frekans (boyut) ve dokuz

kontrast seviyesini test eder. Hasta her sira i¢in (A, B, C, D ve E) goriilen son 1zgaray1
24



belirledikten sonra i1zgaranin yoniinii raporlar ( saga, sola veya sola). Her bosluk

frekansi i¢in goriilen son dogru 1zgarasi kontrast sensitivite egrisi tizerinde ¢izilir (78).

Ginsburg tarafindan gelistirilen FKKT (Vision Science Research Corporation),
VCTS (Visitech VCTS 6000 kart1)' nin bir baska modifikasyonudur; 1zgara kenarlar1
daha belirginlestirilmistir. Her bir basamakta kontrast degisimi 0.15 log dur (79, 80).

2. CSV 100 Kontrast Sensitivite Testi (Vector Vision):

CSV-100 (Vector Vision), 1zgaraya dayali baska bir grafiktir. Dahili bir retro-
aydinlatma sistemi vardir, duvara veya bir stand ilizerine monte edilir ve kontrast

sensitivite hakkinda birkag¢ yayimlanmis klinik ¢alismada kullanilmistir (81).

3. Visitech VCTS 6000 karti:

VCTS Ginsburg tarafindan gelistirilen, duvara monte edilebilen ilk 1zgarali
testtir. VisTech grafigi olarak da adlandirilmaktadir. VCTS, alt1 sirali siniis dalgasi
1zgaralarindan olusur ve her sira farkli bir uzaysal frekanstaki (1-24 ¢ / d) 1zgarayi

gosterir (82).

: 2 VCTS TEST SiST.EMi _
(D (D
1| I

Wiy o=

Sekil - 8: VCTS test sistem kartelasi (83)
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4. Arden Karti:

Klinikte kolayca uygulanan, ilk ticari baskili kontrast sensitivite testi Arden
kartlaridir (84). Arden kartlari, yedi plakadan olusan bir kitap¢iktan olusur ve her
plakada kontrast1 yukaridan asagiya degisen bir siniis dalgasi 1zgarasi bulunur. Izgaralar
0.4-6.4 cpd' ye kadar degisir. Test mesafesi 57 cm'dir. Muayene eden kisi hasta
¢ubuklarmn ilk gériiniimiinii not edene kadar yavasca diisiik kontrasttan ylksek kontrasta
kadar plakay1 acar. Goriilebilen plaka miktarina gore istege bagl olarak 1 ila 20 puan
arasinda skorlama yapilir. Toplam kontrast sensitivite skorunu ortaya g¢ikarmak igin
puanlar plakalar arasinda toplanir. Arden plakalar1 kullanilarak, kontrast sensitivitenin,
gorme keskinligi normal olan hastalarda bile ¢esitli goz kosullarinda olumsuz olarak
etkilenebildigini gosteren caligmalar yapilmistir (85-87). Bu bulgular 1s1ginda g6z
hastaliklarinda tarama aleti olarak kontrast sensitivitenin potansiyel olabilecegini

distindiirtmistiir (88). Arden plakalar1 giinimiizde yaygin olarak kullanilmamaktadir.

2.5.1.8. Low Kontrast Testler

1. Pelli-Robson:

=]
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= NHC S OK =
0.65 S C N 0.80

0.95 1.10
1.25 140
1.55 1.70
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Sekil - 9: Pelli-Robson kart (89)

Pelli-Robson testi kontrasti tek bir biiyiik harf boyutuyla, harf gruplari arasinda
kontrast degisecek sekilde dlger ve kontrasti yiiksekten alcaga degisen gruplar halinde
diizenlenmis harfler iceren grafik kullanir. Test harflerinin kontrasti, en Ustte %100 olup
her bir adimda 0.15-logaritmik Unite azalarak ¢izelgenin alt kisminda %1' den daha
azina diiser (90). Her bir kontrast grubunda ti¢ harf bulunmaktadir, dolayisiyla kontrast
seviyesi basma ii¢ deneme sansi vardir. Her bir grupta en az {i¢ harfin olmasi

durumunda testin hata payinin daha az oldugu gosterilmistir (90).

Hastalar yiiksek kontrastli harflerden bagslayarak okumaya basglatilir ve fi¢
harften ikisini okuyamadig1 kontrast seviyesinde test sonlandirilir. Iki harfin dogru
okundugu son grubun kontrastina goére hesaplama yapilir. Pelli-Robson testinde 2.0
puan normal Kkontrast sensitiviteye karsilik gelimektedir. Pelli-Robson kontrast
sensitivite skorunun 1.5'in altinda olmasi gorsel bozulmanin oldugunu, 1.0' den daha

diisiik bir skor ise gorme engelliligini temsil eder (78).
2. Cambridge Diisiik Kontrast Izgara Testi
3. Hamilton Veale Karti
4. Regan Karti
5. Holladay Kontrast Sensitivite Testi
6. Mr. Happy Kontrast Sensitivite Testi
2.5.1.9. Diger Kontrast Sensitivite Ol¢iim Testleri

1.Mentor B-VAT Il Video Keskinlik Olger

2. Nicolet Biomedikal Cihaz1

2.5.1.10. Kontrast Sensitivite Duzeylerini Etkileyen Faktorler

Kontrast sensitivite ol¢limleri iyl gédrmenin temel kosullarindan biri olup gérme
keskinligi Ol¢iimlerinden farkli olarak fizyolojik ve patolojik pek cok durumdan
etkilenmektedir.  Kontrast  sensitivite  duzeylerinin  patolojik  seviyelerinden
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bahsedilebilmesi igin 6ncelikle normal bireylerdeki dizeyi ve bu duzeyleri etkileyen

giinliik yasam kosullar1 bilinmelidir.

1.Yas

Kirk yas civarinda gorsel sistemdeki optik ve norodejeneratif degisikliklere bagl
olarak gérme keskinliginde diizenli azalma baslar. Oncelikle yasla birlikte yakin gdrme
diizeyi azalmaya baslar.Yakinda biiyiik objeler kolay goriilebilirken, kiiglik yazilar ve
detaylarin secilmesinde ¢esitli zorluklar ortaya ¢ikar. Bunlara ek olarak senil miyozis
gelisir, lens seffafligi azalmaya bagslar, akomodasyon ve konverjans rezervleri azalir.
Biitiin bunlar tek bagina gérme diizeyini etkilerken, ayrica retinal yilizeye diisen 1s1k
miktarin1 da azaltmaktadir. Boylece 1siktaki hizli degisimi degerlendiren, kontrasti
belirleyen ganglion hiicre sayisi uyarimi daha az olacak ve kontrast sensitivite
azalacaktir (91).

Yapilan caligmalarda yas gruplar1 arasinda aydinlik ortamda kontrast
sensitivitede farklilik saptanmazken, karanlik ortamda yas arttik¢a yiiksek frekanslarda

oOlgllen kontrast sensitivite degerlerinde azalma saptanmustir (92).

2.Pupil Boyutu

Kontrast sensitivite iizerinde pupilla boyutu Snellen gérme keskinliginde oldugu
gibi etkilidir. Pupilla boyutundaki degisimler kontrast sensitiviteyi olumsuz
etkileyebilmekle beraber miyotik pupillada, difraksiyon kontrast sensitiviteyi azaltir;

genis veya dilate pupillada ise optik aberasyonlar performansi engelleyebilir (93).

Normal insan goziiniin optik sisteminde aberrasyonlarin yaklasik %85 ini diisiik
seviyeli aberrasyonlar olusturur (94). Bu aberrasyonlar egik gorme, defokus,
astigmatizma gibi sferosilindirik problemlere yol agabilmekte ancak optik sistemlerle ya
da refraktif cerrahi ile dizeltilebilmektedir (94). Gérme dizeyi 20/20 olsa bile, tim
aberasyonlarin %15’ini kapsayan yiiksek seviyeli aberrasyonlar hastada farkli kontrast
ortamlarinda halo gérme, kamasma, ¢ift gérme ve 1s1k ¢akmalar1 gibi sikayetlere neden

olabilmektedir. Ozellikle, gece, dilate pupilde bu sikayetler daha belirgindir (95).
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3.Refraksiyon

Gorme keskinliginin 20/20 olan ve ¢esitli gorsel sikayetleri olan hastalarda
kontrast sensitivite testi gizli kalmis gorsel problemlerin tesbiti i¢in , hastanin kirma
kusuru tespit edilerek en iyi diizeltilmis gorme keskinligi ile yapilmalidir. Bazi
calismalarda diizeltilmis goérme keskinligine ragmen, disiik refraksiyon kusuru
araliginda refraksiyonun sferik esdegeri ile kontrast sensitivite iliskisi incelendiginde
refraksiyon hipermetropiye kaydikca yliksek frekanslarda daha belirgin olmak iizere

hem yiksek hem orta frekanslarda kontrastin azaldigi goriilmistiir. (92)

4.0rtam Aydinlanma Diizeyi

Karanlik ortamdaki kontrast sensitivite 6l¢iimleri aydinlik ortamdakinden daha
yiiksek bulunmustur (92). Ortam aydinlatmasinin karartilmasi ile birlikte zemin ile obje
arasindaki ayirt etme algis1 artmaktadir. Zemin beyaz, test objesi koyu renk ise zeminin
aydinlatilmasi yani kontrastin artirilmasiyla objenin fark edilebilirligi artar. Ancak,
burada karanlik ortam olarak bahsedilen zeminden bagimsiz oda aydinlatmasidir.
Ortamin aydinlatilmasi zeminin aydinlatilmasina zit etki yaratarak kontrast sensitiviteyi
azaltabilir (92).

2.5.2. Optik Koherens Tomografi (OKT)

1995 yilinda klinik kullanima giren optik koherens tomografi (OKT) retina yapisinin
yuksek ¢oziimlemeli gapraz kesitli tomografisini in-vivo olarak saglayabilen yeni, non-
invazif, non-kontakt bir gorintileme yontemidir (96-98)

OKT, B-scan ultrasonografiye benzer bir sekilde, i¢ doku mikroyapilarindan iki
boyutlu bir optik sagilma goriintlisii olusturmak i¢in diisiik koherens interferometri
kullanir. Sistem 840 nm'lik bir diot laser kaynagindan ¢ikan diisiik koheransli 15181
retina (zerine gonderir.

Biyolojik bir dokudan iletilen veya yansiyan bir optik sinyalin yansitici
siirlardan ve geri sagilma bolgelerinden gecikme zamanini kullanarak, dokunun
mikroyapisi ve yansiticiligi hakkinda uzamsal bilgi verir (99).

Bu teknik; dokulardan yanstyan 1s181n koherensini 6l¢lp, kesit goriintiiler aldig
icin optik koherens tomografi olarak isimlendirilmistir. Goriintiileme hizint arttirmak

icin, fiber optik OKT sistemi gelistirilmistir (100).
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OKT'nin optik kesit kapasitesi konfokal mikroskobik sistemlere benzer (101,
102). Bununla birlikte, konfokal mikroskopinin uzunlamasina ¢oziiniirliigii mevcut
sayisal agikliga (103) bagli olmasina ragmen, OKT' nin ¢0zUniirligii sadece 151k
kaynaginin uzunlugu ile sinirhidir (101). Boylece, mevcut diyafram kii¢iik oldugunda
bile OKT yiiksek derinlikli ¢oziiniirliigiini koruyabilir. Bu 6zellik, transpupiller
goriintiileme ve endoskopik goriintiilemede, derin dokularin in vivo 6lglimii igin
Ozellikle yararli olacaktir.

OKT tarayici diisiik koherensli reflectometre sistemlerinin bir uzantisidir (104).
Yiiksek hizli, stirekli hareketli uzunlamasina tarama, veri edinme oranini arttirmak i¢in
kullanilir ve bir ¢apraz tarama mekanizmast ile iki boyutlu goriintilemeyi mimkun
kilar.

Sinyaller retina yapilarinin yansiticilik 6zelliklerine gore farkli renklendirilmis
ya da gri skala seklinde goruntulenir (97, 98). Renkli gortintiilemede yiksek
yansiticiligi olan noktalar ¢izelgenin kirmizi ucunda, géreceli olarak diisiik yansiticiligi

olan noktalar ise mavi ugta yer alacak sekilde olusturulur (105, 106)

Retina yapisinin yiiksek ¢oziiniirlikli goriintiillemesi, glokom, makdiler
dejenerasyon ve makiila 6demi gibi ¢esitli hastaliklarin tanisit i¢in klinik olarak
onemlidir. Yontemin non-invazif, rahat, hasta icin gtvenli ve tekrar edilebilirliginin

kolay olmasi da 6nemli avantajlaridir.

Retina tabakalarmin yiiksek ¢oziiniirliklii goriintiilemesi, glokom, makula
hastaliklarinin tanist i¢in klinik olarak 6nemlidir. Bu testin non-invazif ve hasta icin
guvenli ve tekrar edilebilirliginin kolay olmasi1 da 6nemli avantajlaridir. Ayn1 zamanda
retina sinir lifi tabakasmmin kalmhig ve optik diskteki kontur degisimleri
Olculebilmektedir (107-109). Bu goriintiileme yontemi, retinayr ve optik diski klinik
ultrason veya konfokal tarama sistemlerinden elde edilebilecek olandan daha yuksek

derinlik ¢cozlnurluk ile gostermektedir (110).

2.5.3. Renk Gorme-ishihara Testi

Klinik uygulamalar Ishihara psOddoizokromatik testinin, kirmizi-yesil renk
eksikligi i¢in en etkili test oldugunu gostermektedir (111, 112). Test ilk olarak 1917' de
yayinlandi ve ilk on bes basimi sayisal olarak siralanmistir, ancak 1962'den beri yayin

yili itibariyle yeni basimlar belirlenmistir (113). Renk tasarimimin kirmizi-yesil renk
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eksikligi i¢in izokromatik verilerle karsilastirilmasinda dogrulugu, 10. Baskida, 1965
yilinda, Lakowski tarafindan karsilastirilmigtir (114). Cogu test baskisinda 38 plaka
bulunur, ancak testin kisaltilmis versiyonlar1 da mevcuttur. Ancak, klinik kullanim i¢in

en uygun olan sozel olarak tanimlanmasi gereken 25 rakam igeren 38 plakali olan

seklidir (115).

Rakamlarin disinda kalan plakalar, s6zel olarak ifade edemeyenlerin muayenesi
icin amaclanan tasarimlara sahiptir. Rakamlar veya diger plakalar 5 saniye i¢inde tespit
edilmeye ¢alisilir. Cok uzun siire siiren testler testin verimliligini azaltacagindan ¢ok
kicuk cocuklar igin Ishihara testinin kullanilmamasi 6nerilir (116). Sayi plakalari bes

tasarim kategorisine ayrilmistir.

1. Giris (veya ‘g0steri’) (plaka 1)
2. Doniisiim plakalari (2-9)

3. Vanishing (plaka 10-17)

4. Gizli Hane (plakalar 18-21)

5. Siniflandirma (plakalar 22-25)

Yeni test siirimlerinde yayincilar, 20 tarama plakasinin 17' si dogru sekilde
okundugunda (ii¢ hata), kisinin normal renk vizyonuna sahip oldugunu, 12 veya daha az
sayida plakanin dogru sekilde okundugu (sekiz hata) durumda ise kusurlu renk gérme
varhigimi belirtir (117). Bu, Ug ile sekiz hata arasindaki belirsizlik seviyesini korur ve bu
insanlar i¢in bir anomaloskopla daha fazla inceleme yapilmasi onerilir (117). Bireysel
aragtirmalar 6 hataya kadar olan kisilerin, hatalaridan renk eksikligi tipik olmadigi
stirece normal renk gorlstine sahip oldugu diisiiniilmeli yoniinde sonuca varmistir. Bu
oneri yanlis okumalarin hatalardan farkli sekilde yorumlanmasi gerektigini vurgular

(118).

Cocuk kitaplar1 ve oyunlarin ¢ogu renk kullanmaktadir, bu nedenle renk gorme
kusuru olan cocuklar zor dgrenme sergileyebilirler. Bir ¢ocugun renk gérme kusuru,
siifta akranlari ile olan farkliliklarin tespiti ve yanlis kariyer se¢imlerini dnlemek igin

ebeveynler ve 6gretmenler tarafindan bilinmelidir (117).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dalr’
nda 01.02.2017-01.01.2018 tarihleri arasinda prospektif olarak yapilmistir. Calismanin
etik kurul onay1 Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ ndan alinmistir.

3.1. Gruplarin Olusturulmasi

Inonii Universitesi Cocuk Psikiyatrisi Klinigi’nde yeni tan1 alan 37 DHEB hastas1
cocuk ve 37 saglikli ¢cocuk tizerinde yapilmistir. Yag aralig1 ve cinsiyet dagilimi uyumlu
olgular oftalmolojik muayene, detayli sasilik muayenesi, renk gérme, kontrast sensivite
ve OKT testleriyle degerlendirmeye alinmistir.

3.2. Calisma kapsamina alinma Kriterleri

1.Yeni DEHB tanis1 almis ancak heniiz medikal tedavi baglanmamis
2.Herhangi baska sistemik bir hastalig1 olmayanlar

3. Okiiler hastalig1 olmayanlar

4. Kirma kusuru sferik esdeger <=+ 0.50 olanlar

5. Gorme diizeyi Snellen eselinde tashihli ya da tashihsiz tam olanlar

3.3. Calisma kapsamina alinmama Kriterleri

1.Renk gérme, Spektral OKT ve kontrast sensivite testlerinden herhangi birine

uyum eksikligi olanlar
2. Gorme keskinligi tam olmayanlar
3. Kontrast sensitivite testine uyum gosteremeyen hastalar

4.Bagka okiiler rahatsizligi olanlar (ambliyopi, kornea lens patolojileri,optik

sinir,retina hastaliklar vs.) (46, 119).

Kontrol grubunda kontrast testini anlamayan 60 ¢ocugun 23’ i, DEHB grubunda

45 ¢ocugun 8’ i ¢aligma dis1 birakildi.
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Kontrol Grubu

Herhangi sistemik veya okiiler patolojisi olmayan, kirma kusuru olmayip gérme

keskinligi diizeyi Snellen eselinde tam olan ¢ocuklar dahil edildi.

3.4. Klinik Muayene
Tum olgulara tam oftalmolojik muayene ve psikiyatrik testler uygulandi.

1. Refraksiyonun degerlendirilmesi: Otorefraktometre ve skiyaskopi ile

refraksiyon kusuru belirlendi.

2. Gorme keskinliginin belirlenmesi: Gorme keskinligi, 6 metre mesafeden
dogrusal bir Snellen eselindeki harflerin sirasiyla sag ve sol goz ile okunmasi

ile yapildi. Degerler ondalik bicimde kaydedildi.

3. Sasilik ve okiiler motilitenin arastirilmasi: Heteroforya ve heterotropya
ortme ve alternan ortme testleri ile degerlendirildi. DUksiyonlar, versiyonlar

ve dokuz bakis yoniinde goz hareketleri degerlendirildi.

4. Konverjansin degerlendirilmesi: Kiiclik bir obje yavasca burun kemerine
dogru yaklastirilarak “konverjans yakin noktasi” objektif olarak
degerlendirildi. Konverjans yakin noktast 8-10 cm mesafe normal olarak
degerlendirildi. Konverjans yetmezliginde bu muayene esnasinda diverjan

g0z hareketi izlenir. Ttiim olgularda test 2 kez tekrarlandi.

5. On segment ve fundus muayenesi: On segment muayenesi biomikroskopta
yarikli lamba ile yapildi. Fundus muayenesi indirekt oftalmoskop ile 20 ve
28 D mercek kullanilarak yapildi. Fundus muayenesinde optik disk, optik

cup, nororetinal rim alani, makula ve vaskiiler yapilar degerlendirildi.

3.5. Renk gdrme muayenesi

Calismalarda DEHB olgularinda renk gdrme bozukluklar1 bildirilmistir. Ishihara
kartlart ile kirmizi-yesil renk gérme muayenesi yapildi. Yirmi tarama plakasinin 17' si
dogru sekilde okundugunda, kisinin normal renk vizyonuna sahip oldugunu, 12 veya
daha az sayida plakanin dogru sekilde okundugu durumda ise kusurlu renk gdérme

seklinde degerlendirildi.
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3.6. Optik Koherens Tomografi Yontemi

Hastanin OKT g¢ekimleri Nidek RS-3000 Advance®Japanese cihazi ile g¢ekildi.
Her hastanin teste uyumu i¢in testin uygulama sekli anlatildi. Hastanin makula bolgesi
netlik ayarimdan sonra makiiler kalinlik modunda ¢ekildi. Daha sonra retina sinir lifi
tabakasina ait ¢ekimler yapildi. Signal strength index (SSI) > 7/10 olanlar

degerlendirmeye alindi.

3.7. Kontrast Sensivite Yontemi

Tum olgulara 6nce kontrast sensitivite testinin yapilist anlatildi. Fotopik sartlarda,
her iki goz acik durumda kontrast sensitivite testi yapildi. Kontrast sensitivite 6l¢cimi
FKKT (Fonskiyonel Keskinlik Kontrast Testi, Stereo Optical Co., Chicago, ABD)
paneli ile yapildi. FKKT paneli sinuizoidal dalga gratingleri iceren 5 siradan (A, B, C, D,
E) olusur. Her sirada soldan saga kontrast1 0.15 logaritmik deger azalan, 9 adet grating
ornegi vardir. Herbir alt sirada (frekansta) gizgiler incelmektedir. Kontrast sensitivite
1.5, 3, 6, 12, 18 cpd uzaysal frekanslar icin test edildi. Grating 6rnekleri diiz, saga veya
sola 15 derecelik egimli olacak sekilde yuvarlaklarin icinde ¢izgiler seklinde

olusturulmustur.

FuncTionAL Acuity ConTRAST TEST

| b
O

B

0 :
SAG YUKARI SOL

Sekil - 10: Kontrast duyarlilik 6l¢iimii i¢in kullanilan F.K.K.T. tablosu (120)
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Kontrast sensitivite olgiilirken kisiler biyomikroskopik muayeneye benzer
sekilde oturtularak test yapildi. Tim olgularin gozleri 5 uzaysal frekans igin
degerlendirildi. Fotopik sartlardaki test modunda slayt aydinlatmasi 85 cd/m? olacak
sekilde ‘far anahtar1’ diigmesi ayarlandi. Her iki goz test edildiginden sag ve sol goz
anahtarlar1 yanik halde teste baslandi. Kontrast sensitivite egrisi elde etmek igin
olgularin her iki gozii de acikken 1. Siradan (A satir1) baglayarak hangi karedeki
cizgileri fark edebildigini ve yonlerini belirtmesi istendi. Soldan saga dogru grating
orneklerinin yonleri bilindik¢e bir sonraki kareye ge¢ildi. Yanlis cevap durumunda bir
onceki kareye gecilerek birka¢ kez soruldu. Aym islem her frekans igin tekrarlandi.
Isaretleme test esnasinda, bilgisayar esliginde FVA (Functional Vision Analysis
Software, Stereo Optical Co., Chicago, ABD) yazilimi kullamlarak yapildi. Olgiimler
sonucunda her sirada goriilebilen grating sayisina karsilik gelen kontrast degerleri

belirlenerek kayitlar1 tutuldu.

3.8. Istatistiksel degerlendirme

[statistiksel degerlendirme SPSS Windows Version 22.0 yazilim ile yapildi.
Tanimlayic1 nicel verilerde ortalama =+ standart sapma, medyan (minimum -
maksimum); tanimlayict nitel verilerde sayr ve yiizde (%) kullanildi. Nicel verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Sonuca gore normal
dagilan degiskenler i¢cin Independent Sample-T test (Bagimsiz gruplarda t testi), normal
dagilmayan gruplarda Mann-Whitney U testi kullanildi.  Nitel  verilerin
degerlendirilmesinde Fisher' in kesin ki-kare testi kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 37 DEHB tanili ¢ocuk ve 37 saglikli ¢ocuk dahil edildi. TUm
cocuklarin medyan yas1 9.0 ( 6.0 - 15.0) idi. DEHB’ li grubun yas medyani 9.0 (6.0 -
15.0), saglikli grubun yas medyani ise 9.0 (6.0 - 12.0) idi. DEHB ve kontrol gruplari
arasinda yas dagilimi homojen olarak izlendi (p=0.891). DEHB ve kontrol grubunun yas

dagilimi karsilastirmasi Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo - 1: DEHB ve Kontrol Grubunun Yas Dagiliminin Karsilastirmasi

DEHB Kontrol p

Yas (med. (min. —max)) 9.51+2.24 940+1.64 0.89

DEHB: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

B, 00T = = == = == e sesessssssssssssssssssssss—s-s-

1 e

12,00

Yag (yil)

10,00

&,00

6,00

Kcrlrtrol DE:—IEI
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Durumu (DEHB)

Grafik - 1: DEHB ve Kontrol Grubunda Yas Dagilim1
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Calismaya dahil edilen DEHB’ 1li 37 hastanin 31 (%83.78)" i erkek, 6 (%16.21)’
st kiz ¢ocuk idi. Saglikli 37 ¢ocugun ise 23 (%62.16)" U erkek, 14 (%37.83)’ i kiz
cocuk idi.

DEHB ve kontrol gruplari arasinda cinsiyet dagilimi homojen olarak izlendi
(p=0.067). DEHB ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi karsilastirmasi Tablo 2’ de

gosterilmistir.

Tablo - 2: DEHB ve Kontrol Grubunun Cinsiyet Dagiliminin Karsilagtirmasi

DEHB Kontrol p
Kiz, n(%) 6 (30.0) 14 (70.0)
Cinsiyet 0.067
Erkek, n(%) 31 (57.4) 23 (42.6)

DEHB: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

Her iki grup arasinda istatistiksel sonuglara gore de yas ve cinsiyet gruplari

arasinda anlamli fark bulunmada.

Caligmaya alinan DHEB’li ve kontrol grubu olgularinin hi¢birinde kirma kusuru
izlenmedi ve Snellen eseli ile en iyi gorme keskinligi seviyesi biitiin olgularda her iki
gbzde tam (1.0) idi. Biyomikroskopik ve fundus muayeneleri tum olgularda bilateral
dogal idi. Gorme keskinligi tiim olgularda tam (1.0) oldugu i¢in gruplar arasinda gérme

keskinlikleri agisindan istatiksel analiz yapilmamistir.

Bes uzaysal frekansta (1.5, 3, 6, 12, ve 18 cpd frekanslar1)) DEHB grubunda
kontrol grubuna gore ortalama kontrast sensitivite diizeyleri diisiik bulundu ve 4 uzaysal
frekansta (1.5, 3, 6, 12, ve 18 cpd frekanslar1) aradaki fark anlamli diisiik bulundu.
DEHB ve kontrol grubunun kontrast sensitivite duzeylerinin uzaysal frekanslara gore

karsilastirilmas1 Tablo 3” de gosterilmistir.
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Tablo - 3: Bes uzaysal frekansta (1.5, 3, 6, 12, ve 18 cpd frekanslart) DEHB ve kontrol
grubunun ortalama kontrast sensitivite diizeyleri

DEHB Kontrol

Med. (min. — max.) | Med. (min.—max.) | p
CPD 15 50.0 (25.0 — 100.0) | 100.0 (50.0 —100.0) | <0.001
CPD 3 114.0 (29.0 - 160.0) | 160.0 (80.0 - 160.0) | <0.001
CPD 6 128.0 (33.0 - 180.0) | 128.0 (64.0 - 180.0) | 0.221*
CPD 12 60.0 (11.0 -120.0) 85.0 (15.0-120.0) | <0.001
CPD 18 12.0 (0.0 - 46.0) 33.0 (12.0-65.0) | <0.001

*Mann-Whitney U

DEHB:Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

CPD: cycle per degree
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Grafik - 2: DEHB ve Kontrol Grubunun Uzaysal Frekanslarda Kontrast Sensitivite

Dizeylerinin Dagilim1

Bes uzaysal frekansta (1.5, 3, 6, 12, ve 18 cpd frekanslari) DEHB grubunda kiz
ve erkek cocuklarmin CPD 12 disinda ortalama kontrast sensitivite diizeyleri benzer
bulundu (p>0.05). Kontrast sensivite CPD 12 uzaysal frekansinda erkeklerde diisiik bir
istatistiksel anlamlilikla kizlara gore daha diisiik bulundu (p=0.044). Kontrol grubunda
ise DEHB grubundakine benzer sekilde CPD12 disindaki tiim frekanslarda kiz ve
erkeklerin ortalama kontrast sensitivite diizeyi benzer bulundu. CPD 12 uzaysal
frekansinda erkeklerinki kizlara gore daha yiiksek bulundu (p=0.004). Uzaysal
frekanslara gore DEHB grubunda yapilan Kkontrast sensitivite duzeylerinin

karsilastirilmasi Tablo 4° de gosterilmistir.

Tablo - 4: DEHB grubunda kiz ve erkek c¢ocuklarmin kontrast sensitivite
duzeylerinin karsilastirilmasi
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DEHB Kiz DEHB erkek

med. (Min. - max) med. (Min. - max) p
CPD 1.5 60.0 (36.0 - 71.0) 50.0 (25.0 - 100.0) 0.866*
CPD 3 114.0 (114.0 - 114.0) | 114.0 (29.0 - 160.0) | 0.661*
CPD 6 128.0 (128.0 - 180.0) | 128.0(33.0-180.0) | 0.136*
CPD 12 60.0 (43.0 - 120.0) 60.0 (11.0 - 85.0) 0.044*
CPD 18 14.5 (12.0 - 46.0) 12.0 (0.0 -33.0) 0.586*

*Mann-Whitney U

DEHB: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

CPD: Cycle per degree
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Grafik - 3: DEHB gurubundaki Kiz ve Erkek Gruplarin Uzaysal Frekanslarda Kontrast

Sensitivite Diizeylerinin Dagilimi

Kontrol grubunun uzaysal frekanslarda kontrast sensitivite dizeylerinin

karsilastirilmast Tablo 5° de gosterilmistir.

Tablo - 5: Kontrol grubunda kiz ve erkek ¢ocuklarinin uzaysal frekanslarda

kontrast duyarlilik diizeylerinin karsilastirilmasi

DEHB Kiz DEHB erkek

med. (Min. - max) med. (Min. - max) p
CPD 1.5 100.0 (50.0 - 100.0) 100.0 (50.0 - 100.0) 0.806*
CPD 3 137.0 (80.0- 160.0)  160.0 (114.0 - 160.0)  0,119*
CPD 6 128.0 (64.0 - 180.0) 120.0 (128.0 - 180.0)  0.682*
CPD 12 60.0 (43.0 - 120.0) 120.0 (15.0 - 120.0) 0.004*
CPD 18 33.0 (12.0 - 65.0) 46.0 (12.0 -65.0) 0.066*

*Mann-Whitney U
DEHB:Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

CPD: Cycle per degree
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Grafik - 4: Kontrol gurubundaki Kiz ve Erkek Gruplarin Uzaysal Frekanslarda

Kontrast Sensitivite Diizeylerinin Dagilimi

Renk gorme bozuklugu oranlari DEHB ve kontrol gruplari arasinda benzer
bulundu (p=1.000). Istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmad: (p>0,05). DEHB

ve kontrol grubunun renkli gérme oranlarinin karsilagtirmasi Tablo 6’ da gosterilmistir.

Tablo - 6: DEHB ve kontrol grubunda renkli gérme

Renk GoOrme | DEHB Grubu Kontrol Grubu
B Kklug
ozuklugu P
Yok, n(%) 35 (50.7) 36 (49.3)
1.000*
Var, n(%) 2 (33.3) 1 (66.7)

*Fisher’s exact test
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Grafik - 5: DEHB ve Kontrol Gruplarinin Renk Gorme Bozukluklarinin
Dagilimi

Kontrol grubu ve DEHB konverjans yetmezligi a¢isindan karsilastirildiginda; iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=1.000). Kontrol grubu

ve DEHB grubunda konverjans yetmezligi oranlari Tablo 7’ de gosterilmistir.

Tablo - 7: DEHB ve kontrol grubunda konverjans yetmezligi

Konverjans DEHB Grubu Kontrol
Yet ligi
etmezIligi D
Yok, n(%) 35 (50.0) 35 (50.0)
1.000*
Var, n(%) 2 (50.0) 2 (50.0)

*Fisher’s exact test

43




B Var
Yok

DEHB Kontrol

Grafik - 6: DEHB ve Kontrol Grubunda Konverjans Yetmezliginin Dagilim1

Kontrol grubu ve DEHB grubu RSLT agisindan karsilastirildiginda; iki grup
arasindaki fark totalde, alt, temporal ve superior kadranlarda istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Sadece nasal kadranda DEHB grubunda RSLT anlamli diizeyde diisiikti
(p=0.007). Kontrol grubu ve DEHB grubunun RSLT degerleri Tablo 8 de gdsterilmistr.

44



Tablo - 8: DEHB ve kontrol grubunda RSLT

RSLT DEHB Kontrol
med. (Min. - max) med. (min. - max) p
total sag 114.0 (80.0-313.0)  116.0(89.0-161)  0.478*
sol 113.0 (80.0 - 164.0) 116.0 (86.0 - 181.0)  0.372*
alt sag 142.0 (11.0 -193.0) 145.0 (110.0- 199.0) 0.888 *
sol 143.0 (31.0 - 223.0) 148.0 (96.0 - 676.0)  0.717*
temporal sag 77.0 (3.0 - 132.0) 77.0(54.0-125.0)  0.948 *
sol 73.0 (10.0 - 153.0) 75.0 (26.0 - 905.0)  0.330*
ust sag 137.0 (75.0 - 221.0) 145.0 (93.0-204.0) 0.830 *
sol 150.0 (80.0 211.0) 152.0 (96.0 - 774.0)  0.611*
nazal sag 90.0 (47.0 - 230.0) 90.0 (65.0 - 246.0)  0.341*
sol 83.0 (28.0 - 230.0) 99.0 (54.0 - 358.0) 0.007*

*Mann-Whitney U

** Bagimsiz degiskinlerde T testi
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Grafik - 7: DEHB ve Kontrol Grubunda Sag Gozlerde RSLT Dagilimi
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Grafik - 8: DEHB ve Kontrol Grubunda sol gozlerde RSLT Dagilimi
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Kontrol grubu ve DEHB grubunda makula haritasinin analizinde ganglion hiicre

kompleksi (GHK) karsilastirildiginda; her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
duzeyde fark gorulmedi. Kontrol grubu ve DEHB’deki GHK degerleri Tablo 9’ da

gosterilmistir.

Tablo - 9: DEHB ve kontrol grubunda GHK

GHK DEHB Kontrol
med. (min. - max) med. (min. - max) p
alt sag 342.0(311.0-370.0) 337.0(299.0-363.0) 0.357*
sol 342.0 (233.0-384.0) 337.0(317.0-363.0) 0.312*
temporal sag 329.0 (299.0 - 357.0) 326.0 (303.0 - 354.0) 0.193**
sol 329.0 (229.0- 361.0) 326.0(237.0-351.0) 0.661*
ust sag 345.0 (282.0 - 376.0) 340.0 (319.0 - 368.0) 0.830**
sol 342.0 (306.0 - 376.0) 340.0 (259.0 - 368.0) 0.352*
nazal sag 341.0 (289.0 - 375.0) 339.0(316.0-366.0) 0.611*
sol 336.0 (256.0 - 371.0) 337.0(285.0-368)  0.372*

*Mann-Whitney U

**Bagimsiz gruplarda t testi
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Grafik - 9: Sag gozlerde DEHB ve Kontrol Grubunun GHK Dagilimi
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Grafik - 10: Sol gozlerde DEHB ve Kontrol Grubunun GHK Dagilimi
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5. TARTISMA

Bender Gestalt Gorsel Algi ve Motor Testi ile DEHB olan ¢ocuklarda gorsel
alana iliskin bozukluklarin belirlenmesi amaciyla yapilmis az sayida ¢aligma mevcut
olup DEHB’li ¢ocuklarin Bender Gestalt testinden normallere oranla anlamli diizeyde
yuksek hata puami aldigi bildirilmistir (121). Kontrast sensitivite testi gorsel
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde oldukga énemlidir (63, 66). ilk olarak belirgin
olmayan gbrsel islev bozuklugunun varliginin ortaya konmasmi saglar. Ornek olarak
bazi norolojik hastaliklarda (multipl skleroz vb.) siniis dalga 1zgaralar1 kullanilarak
yapilan kontrast sensivite ¢alismalarinda gorme keskinligi normal oldugu halde kontrast
sensitivitenin etkilenebildigi gosterilmistir (122, 123). Kontrast sensitivite testinin ikinci
faydasi; tedavinin etkisini izlemek igin gorsel fonksiyonlarin degerlendirmesinde
objektif bir degerlendirme yontemi olmasidir. Yasla iliskili makula dejenerasyonunun
fotodinamik tedavi g¢alismasi'nda, verteporfin tedavisi ile klasik subfoveal koroidal
neovaskiilarizasyonlu olgularda klinik olarak anlamli kontrast sensitivite kaybi riski
azaltilmistir (124). Katarakt cerrahisinin kontrast sensitivitede belirgin artisa yol a¢tigi
saptanmustir (125). Intravendz metilprednizolon alan optik néritli hastalarin 6 ayda
kontrast sensitivitesinin arttig1 tespit edilmistir (126). Gorme keskinligi ve gérme alani
testleri oftalmolojide tedavinin sonuglarinin degerlendirmesinde temel tani testleridir.
Kontrast sensivite degerlendirmeleri de gorsel fonksiyonlarin ayrilmaz bir pargasidir.
Bu nedenle gorsel fonksiyonlarin degerlendirildigi bazi ¢aligmalarda gorme

keskinliginin yaninda kontrast sensivite 6lglimleri yapmak kacinilmazdir.

Kontrast sensitivite testinin U¢lincii faydasi ise; hastanin gorme yetersizligini ve
fonksiyonel performansini kavramasini saglamaktir. Son zamanlarda, giderek artan
caligmalarda, kontrast sensitivite bozuklugunun, gorsel fonksiyonel kisitlilik ve is giicii
kaybi ile olan iliskisinin gorme keskinliginden bagimsiz ve genellikle daha glcli bir
baglantisinin oldugunu gostermistir (127-133). Bu bulgular, yash eriskinlerin gorsel
fonksiyonel problemlerini, bu durumun onlarin yasam kalitesine yansiyan énemlerini ve
diisiik gérme yeteneklerini konu alan c¢alismalarda kontrast sensitivite Olgiimlerinin
dahil edilmesini  gerektirmistir  (127-133). Kontrast sensitivite  bozuklugu,

hareketlilikteki zorluklar, siiriis, okuma, yliz tamima, giinliik gorevlerde aletleri

51



kullanma ve objeleri bulma gibi islerle, cesitli gorsel sorunlardan bagimsiz olarak

iliskilidir (132, 134-140).

Kontrast sensitivite testleri sayesinde gérme keskinligi testleriyle agiklanamayan
bazi1 gorsel fonksiyon kayiplar1 ortaya ¢ikartilarak, kisilerin karsilastigi gorsel
performans sorunlar1 ortaya konabilmektedir. Bu sayede goérme keskinligi normal olan

hastalarda grme kalitesinin giinliik yasam i¢in engelleyici etkisi daha iyi anlasilir.

Bu nedenle biz de bu galismada giinlilk yasamda ¢esitli sorunlarla birliktelik
gosteren DHEB olgularinda okiiler 6zellikleri oftalmolojik muayene, renk gérme

kontrast sensitivite ve OKT tani testleri esliginde degerlendirmeyi amagladik.

Gronlund ve ark.” 1 DEHB hastalarinin %76' sinda subnormal gérme keskinligi,
sasilik, azalmis stereopsis, azalmis veya olmayan yakin nokta konverjans, refraktif
kusurlar ve kiigiik optik disk saptamislardir (9). Kontrollere gére daha kiic¢ik optik disk
alanlart ve nororetinal rimdeki azalma optik sinirdeki akson sayisinda azalma veya
aksonal volumde azalmayla ilgilidir (9). Ayrica DEHB olan ¢ocuklar, kontrollerle
karsilastinildiginda, arteriyel ve vendz tortuositede azalma izlenmistir (9). Onceki
caligmalarda DEHB’li olgularda retinanin vaskiiler yapilarinda tortuositede azalma
bildirilmemistir. Literatiirde preterm cocuklarda retinal vaskiiler yapilarda tortuosite
artig1 olabilecegi bildirilmistir (141). Sonug olarak Gonlund ve ark.” nin ¢alismasinda
DEHB’ i ¢ocuklarda izlenen goziin noronal ve vaskiiler dokularindaki morfolojik
degisiklikler erken donemde olusan gelisim bozuklugu ile ilgilendirilmistir. Ayrica
DEHB olan ¢ocuklarin % 21' inde biligsel gorsel problem belirtileri goriilmiis ve bu
cocuklarin iy1 gérme keskinligi ve normal IQ'ya ragmen gorsel-duyarlilik sorunlari
yasayabildikleri saptanmustir (9). Tedavi almayan DEHB' li ¢cocuklar referans grubuyla
karsilastirildiginda anlamli bir miktarda heteroforya bulunmustur (9). Bu ¢ocuklarin %
25' inde negatif stereopsis izlenmistir. Ayrica, tedavisiz DEHB’ lilerde azalmis yakin
nokta konverjans orant %24 iken, bu oranin medikal tedavi ile % 17' ye geriledigi
saptanmistir  (9). Mezer ve ark.’nin yaptigi ¢alisma Gronlund ve ark.’nin sonuglari ile
uyumlu olmakla birlikte konverjans eksikligi ve retinal bulgular daha az siklikta
izlenmistir (61). Gronlund ve ark.’nin ¢aligmasindaki fundus bulgularinin ve retinal
anormalliklerin daha yiliksek oranda saptanmasinin nedeni oftalmoskopi yerine
bilgisayar tabanli dijital haritalama sistemi ile inceleme yapilmasi ve bu sistemin ince
yapisal degisikliklerin saptanmasinda {stiin duyarliliga sahip olmasidir (61). Bizim
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calismamizda ise konverjans yetmezligi %5.4 hastada saptanmis olup, olgularimizin hig
birinde fundus muayenesinde vaskiiler yapilarda tortuosite artis1 izlenmemistir.

Calismamizda dijital haritalama yontemleri kullanilmamustir.

Kontrast sensitivite ile ilgili DEHB hastalarinda Bartgis ve ark.” nin yaptigi
calismada; kombine tip DEHB’ lilerde kontrast sensitivite diizeyleri kontrollerden daha
kot bulunmustur (142). Yine bu ¢alismada kontrast sensitivite diizeyi dikkatsizlik ve
hiperaktivite ile anlamli olarak korele bulunurken, tipik olarak medikal tedavi almayan
DEHB'li cocuklarla tedavi alan DEHB'li c¢ocuklar karsilastirildiginda bu iki grup
arasinda FKKT performansinda anlamli fark bulunamamistir (142). Bizim
calismamizda da bu calismay1 destekler nitelikte DEHB (¢esit bakmadik!!!) grubunda

kontrollere kiyasla kontrast sensitivite diizeyleri anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Calismamizda kontrast sensitivite testinde DEHB ve kontrol grubu 5 uzaysal
frekansta ayr1 ayr1 degerlendirildi. DEHB grubunun kontrast sensitivitesinin, 4 uzaysal
frekansta anlamli olarak kontrol grubundan diisik oldugu saptandi. Dopamin ve
norepinefrin DEHB hastalarinin fizyopatolojisinde énemli rol oynar. Aym1 zamanda
DEHB'de medikal tedaviye verilen yanmitta 6nemlidir (143). Dopamin benzer sekilde
gorsel fonksiyonun bir parcast olan kontrast degerlendirmesinde etkili bir
noromediatordur (144). Hem bu baglantinin olast agiklamasi, hem de iyi bir gorme
diizeyine ragmen DEHB’ li hastalarda kontrast sensitive dlglimlerindeki degisimlerin

ortaya konmasi amaglanmastir.

Renk gorme problemleri ve fonksiyonel gérme bozukluklar ile ilgili DEHB ‘li
hastalarda yapilmis ¢alismalar mevcuttur. Kim ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada DEHB's1
olan geng¢ yetiskinlerde, mavi renk algisinda problem olup olmadigini test etmek
amaciyla giinliik gorsel aktivitelerde sekiz alanda 6z-bildirim ile yapilan testlerde
onemli dlgiide gorsel zorluklar bildirmisledir. Ozellikle mavi spektrum boyunca mavi
kirilma renklerinde belirli sorunlar izlenmistir (6). Bir baska calismada renk algisi
acisindan, DEHB olan erigskinlerde mavi spektrumda bozulmus FMT (Farnsworth-
Munsell 100 Hue Test) performanst bulunmustur (7). Diger bir ¢alismada benzer
sekilde DEHB’li ¢ocuklarda FMT ile yapilan testlerde benzer sonuglar saptanmigtir
(145). Banaschewski ve ark.” nin g¢alismasinda DEHB’ nin tiim renklerdeki FMT
performansi lizerinde bir etkisi olmasini beklerken, hastalarda kirmizi ya da yesil
spektrumlarda herhangi bir bozulma bulunmamistir (7). Sadece mavi-sari renk
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algilamada bozuklugun tespit edildigi ¢aligmalarin tersine renkli gérmede mavi-sari

renk disinda bozukluklar olabilecegine dair ¢aligmalar da mevcuttur (146).

Ancak, alternatif bir renk goriisii modeli olan ‘ikili siire¢ teorisi’, gorsel
sistemin iki asamadan olustugunu one siirmiistiir (147). Ilk asama, {i¢ retinal
fotoreseptoriin (S, M ve L konileri) fiziksel uyarilari sinirsel sinyallere doniistiirdiigi
reseptor asamasi olup, ikinci asama ise konilerden gelen ndral sinyaller iki kromatik
mekanizma yaratmak i¢in birlestirilmesidir. Merkezi sinir sisteminde dopamin eksikligi
DEHB hastalarinda retinada hipo-dopaminerjik yolu indiikleyebilir ve bu da kisa dalga
boylu koniler lizerinde olumsuz etkilere neden olabilir. Bu nedenle, bu dopaminerjik
etki reseptor safthasinda S-konilerini etkileyerek mavi renk gérme bozukluguna neden
olabilir. Diger bir olasilik, DEHB' de go6zlenen mavi-renk problemi, sirkadiyen
ritimlerin diizenlenmesiyle baglantili mavi dalga boyuna en fazla duyarli olan
opsin/vitamin-A-tabanli fotopigment olan melanopsin olarak adlandirilan pigmentteki
degisikligi yansitmaktadir (148, 149). Sirkadiyen sistemlerin DEHB'de bozulmus
olmasi bunu destekleyebilir (150).

DEHB grubunda renk algisin1 tahlil etmek igin color Visual Evoked Potentials
(cVEP)' i kullanan Kim ve ark.” larmin ¢alismalarinda DEHB grubu (6zellikle 'ilagl'
grup), karsilastirma grubuna gore mavi-sar1 uyaranlara yanit olarak ¢ok daha biiyiik bir
P1 genligi gostermis ancak p latansinda fark saptamamuslardir (151). Ikincisi kirmizi-
yesil veya akromatik uyaranlara yanit olarak P1 genligi veya latansinda gruplar arasinda
fark saptamamiglardir. Ayrica dikkatsizligin baskin oldugu grupta da sadece mavi-sari
uyaranlarda P1 genliginde uzama saptamislardir. Ancak DEHB grubunda Kklinik
Olcimlere dayanan oftalmolojik sorunlarda kanit bulunamamistir. Bu ¢alisma, DEHB
grubundaki mavi-sar1 kromatik uyaranlara néral yanitin P1 bilesenindeki daha biiyiik
amplitiidiin yan1 sira, dikkatsizlik belirtilerinin siddeti ile P1 genligi arasindaki anlamli
pozitif iligskiyi de i¢eren birka¢ yeni bulgu ortaya koymustur (151). Bu bulgu, okuma
engeli olan cocuklarda mavi-sar1 uyaranlara karsi asiri duyarliligin bulundugu 6nceki

¢alismalarla uyumludur (152).

Color Vision Screening Inventory (CVSI) renkli gorme tarama katalogu ile
Visual Activities Questionnaire (VAQ) gorsel aktivite anketi skorlarmma gore cesitli
kategoriler arasindaki yiiksek korelasyonlar1 degerlendiren bir baska ¢alismada gunlik

gorsel aktivitelerde renk vizyonunun muhtemel etkisi gosterilmeye calisilmistir (153).
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Renk algisinin gilinlik yasamdaki yaygin kullanim1 ve DEHB'nin degerlendirilmesinde
kullanilan standart néropsikolojik testlerin ¢ogunda renk uyaranlarinin kullanimi goz
ontine alindiginda bu hastalarda renk algisi eksikliginin kanitt énemlidir. Bunun igin
yapilan Wisconsin Card Sorting Task testi (renkteki ilk kategoriyi tamamlamak igin
deneme sayisi) ve Stroop testindeki renk adlandirma arasinda ilgi ¢ekici bir iligki
oldugu bildirilmistir. Her iki grupta da yiksek oranda mavi uyaran kullanilmistir (153).
Bu ¢alismada renk goérme ile ilgili bulgular tamamen tutarli degildi. Renk ayrimi
degiskenlerini inceleyen CVSI ve VAQ gibi kisisel testlerde renk algisinda gruplar arasi
fark gozlenmezken, FMT testi ile mavi renk spektrumunda gruplar arasi farkliliklar
izlenmistir (6). Bu, bulgular anketlerle diizenlenen testlerle tutarsiz olsa da, retinal
dopaminerjik hipoteze benzer olarak renk algisi eksikliginin mavi renge 6zgii oldugunu
distindiirtmistiir (6). DEHB populasyonunun; AQT (A Quick Test of Cognitive Speed)
testinin tim alt kimelerinde ( renk isimlendirme, form / say1 / harf isimlendirme ve
renk-form / renk-saytr / renk-harf adlandirma)) kontrol grubundan daha hizli
isimlendirdigi bulunmustur (6). Renk gérme testi olan FMT’yi yapma siiresi DEHB
olan bireylerde kontrol grubundan daha uzun oldugu bulunmustur (6). Ayrica, DEHB
bireyleri renk isimlendirme alt dlgegi haricindeki testlerde kontrollerden daha fazla hata
yapmisglardi (6). Ancak bu bulgu, renk isimlendirme hizindaki farkliliklar1 tespit eden
onceki ¢aligmalarla tutarli degildi (7, 154). Bolgesel serebral kan akigini kullanan bir
calisma, renk - form adlandirma (color - form naming) testi sirasinda, paryetal alandaki
beyin aktivasyonunun arttigini ve 6n - temporal bolgelerdeki aktivasyonlarin azaldigini
gostermistir (155). Renk - form testinin yonetici islevlerdense algisal islemleri
degerlendirme amaciyla kullanilmasinin daha dogru oldugu diisiiniilmiistiir (155). Renk
gorme testi FMT' de daha yavas adlandirma hizi ile birlikte, DEHB olan bireylerin
gorsel igslem verimliliginde zorluk yasadig: fikrini daha da gii¢lendirmektedir (7, 155).

Kim ve ark.” nin yaptig1 bir baska ¢alismada; DEHB olan kadinlarda yapilan
FMT testinde kontrollere kiyasla hem mavi hem de kirmizi renk doygunlugu
ayrnimciliginda bozulmalar saptamislar, ancak kontrast sensitivite agisindan farklilik
izlememislerdir. Ikincisi kirmizi renk algis1 igin bir cinsiyetsel dimorfizm sadece
kontrol grubunda yer alirken, kadinlarda erkeklere gore kirmizi renk doygunlugu daha
istlin bulunmustur (156). Calismalarinda DEHB grubunda bdyle bir cinsel dimorfizm

goriilmemistir. Bu bulgular, renk goriisiiniin retinal dopaminerjik hipotezi ile kismen
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uyumlu bulunmus, bu da DEHB grubunun kontrollere kiyasla mavi doygunlugu ayirt
etme yetisinin daha diisiik olmasi gerektigini, burdan yola ¢ikarak kirmizi veya kontrast
ayrimcilik yeteneklerinde farklilik gostermeyecegini one siirmiislerdir (49, 156). Mavi-
kirmizi renk ayrimciliginin DEHB grubunda daha diisiik olmasi ¢ok asamali renk gérme
modeli ile agiklanmistir (157, 158).

Ancak DEHB'si olan kadinlar, kirmizi doygunluk ayrimciliginda bu avantaji
gostermemis ve kontrol grubunda kadinlara kiyasla hem kirmizi hem de mavi renk
ayriminda daha zayif ayrimcilik gostermislerdir (156). Bu durum DEHB’li kadinlarda
ergenlik doneminde  striatumda daha yiiksek yogunluklu ve gecikmis dopamin
reseptorlerinin azalmasiyla iliskili olabilir (159). Santral sinir sisteminde (SSS) dopamin
sinapslarinin ve reseptorlerinin asir1 liretilmesine bagl olarak genis dopamin geri alim

stireci, DEHB belirtilerinin nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir (160).

Bizim c¢alismamizda, DEHB’ 1i ¢ocuklarda, kirmizi-yesil renk gorme
bozuklugunun arastirilmasi Ishihara renk kitap¢igi ile yapildi. Ancak DEHB grubu (%
2.70) ve kontrol grubu (% 5.40) arasinda kirmizi-yesil renk gérme bozuklugu agisindan

anlamli fark bulunmada.

Konverjans yetmezligi, astenopi semptomlarina, gorme bulanikligmma ve
harflerin ve kelimelerde karigma hissine sebep olur. Bu durum 6zellikle de uzun sureli
okuma veya caligma siirelerinde ortaya ¢ikar (161). Bazi hastalar diplopi, mide bulantisi
veya ara sira bas agrisi seklinde bulgularla da gelebilirler (162). Tiim bu belirtiler yakin
caligma talebinin artmasi nedeniyle okul ortaminda daha belirgin hale gelmekte boylece
cocugun akademik performansini etkileyebilmektedir. Cogu konverjans yetmezligi
vakasi, gecikmis veya zayif okuma performansi nedeniyle ya da sadece okul
caligmalarinda geride kaldigindan sikayet edilerek muayeneye getirilmektedir.
Konverjans yetmezligi motivasyon ve artan konsantrasyon ile ustesinden gelinebilecek
bir sorundur. Konverjans yetmezliginin, DEHB'li bir hastanin akademik performansini
azaltacagi asikardir. Bu sorunun tedavi edilebilir oldugu g6z oniine alindiginda diizenli
ortoptik midahale ile evde kolayca yonetimi veya sasilik eslik eden olgularda cerrahi
tedavi ile DEHB’ de konverjans yetmezliginden muzdarip hastalarin okul
performansina yardimci olunabilir. Hala kanitlanmamis olmakla birlikte komorbid bir
hastalik olan DEHB hastalarinda konverjans yetmezligi olasiligi mevcutken, DEHB'yi

tedavi etmek icin kullanilan ilaglarin konverjans yetmezligini siddetlendirebilecegi
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unutulmamalidir (163). Ciinkii bu ilaglarin bir kisminin akomodasyon ile ilgili
zorluklara ve bulanik gérmeye yol agtig1 bildirilmistir (164). Gergek neden ya da neden-
sonug iliskisi ne olursa olsun, konverjans yetmezligi varliginin yanlis taniya, tanisal
karisikliga, DEHB semptomlarinin alevlenmesine neden olabilecegi bilinmelidir (59).
Bu durum o6zellikle okiiler belirtilerle birlesince oftalmolog olmayanlar tarafindan

yanlig tantya sebep olabilir (165).

Bu durum DEHB iizerinde bulunabilecek objektif bir tani testi arayislarini
artirmistir. Tanisal bir test bulunmasina yonelik yapilan bir ¢alismada konverjans
eksikligi olan hastalarda DEHB sikligi(% 9.8), genel Amerikan populasyonundaki
DEHB (% 1.8-3.3) insidansi ile karsilastirildiginda yaklasik 3 kati kadar oldugu
gorilmistiir (58). Letourneco ve Rouse’ nin yaptigi veri tabanli bilgisayar taramasi
incelemesinde ise konverjans yetmezligi prevalansi (% 2.25-4.2) tarihsel kontrollere

gore en az ti¢ kat daha fazla bulunmustur (166, 167)

Granet ve ark.” 1 DEHB c¢ocuklarmin yaklasik %16' sinda konverjans
yetersizliginin kontrollerden en az 3 kez daha ylksek oldugunu saptamiglardir (8).
Borsting ve ark.” 1 DEHB ile normal c¢ocuklar arasindaki gorsel semptomlarin
karsilastirilmasinda, semptomatik akomodatif disfonksiyon ve konverjans yetersizligi
olan okul ¢agindaki cocuklarda okul performansi ve dikkat ile iliskili problemlerin daha
stk goriildiigiinii (168), ve Farrar ve ark.” 1 fiziksel, psikolojik, sosyal iliski ve somatik
duyusal belirtileri de kapsayan gorsel belirtilerin DEHB grubunda kontrol grubuna gore

daha fazla oldugunu bulmuslardir (169).

Bu bulgular esliginde DEHB' de gorulen konsantrasyon kaybi bir konverjans
yetmezligine mi sebep olmakta yoksa var olan konverjans yetmezligi bu konsantrasyon
kaybina bagli olarak artmakta midir sorusunu akla getirmektedir. Ayrica DEHB'deki
zayif konsantrasyon konverjans yetmezligi semptomlarini kotiilestirebilecegini ve
varolan bir ekzoforyanin ortaya ¢ikmasina yol acarak asemptomatik bir hastay1
semptomatik bir duruma ¢evirebilecegi arastirilmistir (162). Diger ¢alismalardan farkli
olarak Fabian ve ark.” 1 DEHB grubundaki yakin nokta konverjans1 kontrol grubundan
farkli bulmamistir (62).

Bizim calisma sonuglarimiza gore ise her iki grupta da konverjans yetmezligi
olan ¢ocuklarin sayist esit bulunmustur. Kontrol grubuna kiyasla DEHB grubunda

anlamli bir konverjans eksikligi bulunamamagtir.
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Hipermetropik ¢ocuklar, emetropik ¢ocuklarla karsilastirildiginda, uzak nesneler
icin iyi bir gérme keskinligine sahiptir, ancak yakin nesneleri gérmek icin ekstra bir
caba sarf etmelidirler. Bu nedenle miyopik ¢ocugun aksine hipermetropik ¢ocuga tani
daha zor konulabilir. Algilanmamis hipermetropisi olan ¢ocuklar, okuma ve yazma gibi
yakin gorevlerde bulunmaya isteksiz olabilirler ve agik hava aktivitelerini tercih
edebilirler. Yakin gormek i¢in ekstra zorlayici caba; bas agrisi, dikkat eksikligi,
hiperaktivite ve &grenme giicliigiine neden olabilir (170-174). Ustelik, > 3,5 D
hipermetropisi olan ¢ocuklar, kontrol hastalar1 ile karsilagtirildiginda sasilik ve gérme
keskinliginde azalma ag¢isindan artmis risk tasimaktadirlar (170). Bu nedenle, Amerikan
Pediatrik Oftalmoloji ve Sasilik Dernegi Vizyon Tarama Komitesi, >3.5 D hiperopiyi
ambliyogenik bir risk faktorii olarak tanimlamistir (175). DEHB hastalarinda refraktif
kusurlar incelendiginde; bu konuda bir fikir birligi olmayip degisik goriisleri savunan
calismalar mevcuttur. Bunlardan biri Fabian ve ark.” nin yaptigi calismada tanisi
konulmamis hipermetrop veya astigmatizmanin DEHB ile iliskisi ¢alisma verileri ile
desteklenmemistir. Diger taraftan, DEHB hastalar1 ve kontrolleri arasinda refraksiyon

olcumleri agisindan fark bulunmamustir (62).

Wharry, Williams ve ark.” 1 ve Rosner ve ark.” nin c¢aligmalarinda ise
hipermetropinin farkli gelisim zorluklart ve zayif akademik performanslarla iliskili
oldugu one sirilmistir (173, 174, 176). Ancak Fabian ve ark.” mi destekleyen,
refraksiyon kusuru ile DEHB arasinda bir korelasyon olmadigini savunan ¢aligmalar da
mevcuttur (177, 178). Bizim calisgma grubumuzda kontrast sensivite testi lizerinde
olumsuz etkileri ortadan kaldirmak i¢in caligmaya alinan ¢ocuklarin refraktif kusurlari

<+0.50 D oldugundan bu konuda etkisi degerlendirilmedi.

Santral sinir sisteminde farkli lokuslar1 tutan DHEB heterojen bir hastaliktir.
Etiyolojisi  bilinmemekle birlikte, orbitofrontal korteks ve yapisal kortikal
anormalliklerde kan akiminin azalmasi ile birlikte kortikal inhibisyon ve frontostriatal
yollarin islev bozuklugu ile iligskilendirilmistir (50, 51). Bir baska hipotez, bazi beyin
lokuslerinin  (Ornegin superior colliculus), bas ve @bz hareketlerinin ve dikkat
dagmikliginin olusumuyla iligkili olabilecegini one siirmektedir (52). Son zamanlarda
yapilan ¢alismalarda DEHB olan yetiskinlerin, prefrontal korteks-bazal gangliyon
baglantilarinin  bozulmasi nedeniyle sakkadik inhibisyon anormalliklerine sahip

olduklar1 bildirilmistir (57). Ancak diger ¢alismalarla uyumsuz olarak Martin ve ark.
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yapmis olduklart ¢calismada DEHB’li ¢ocuklar {izerinde perimetri testi yaparak okiiler
fiksasyon ve takip durumlarini degerlendirmislerdir. Medikal tedaviden 6nce veya sonra
fiksasyonda DEHB’li olgularin ¢ogunda higbir zorluk gosterilmemistir (60). Bu durum,
DEHB deneklerinde etkilenmemis goz hareketleri bulunan daha 6nceki bir ¢calismanin
sonuglariyla uyumludur (179).

Bizim ¢alismamizda da DEHB grubunda gz hareketleri ile sakkadik goz

hareketlerinde patolojik bir durum izlenmedi.

Herglner ve ark.” 1 DEHB’ 1i okul ¢agindaki ¢cocuklarda retina sinir lifi tabakasi
(RSLT) OKT ile degerlendirmesinde DEHB olan ¢ocuklarda kontrollere nazaran nazal
RSLT’yi daha ince olarak saptamislardir (180). Ayrica DEHB olan ¢ocuklarda RSLT'
nin incelmesi, DEHB’ li c¢ocuklarda serebral gri cevherin azaldigini gosteren daha
onceki néro-goriintiileme ¢aligmalari ile korele bulunmus, DEHB semptom duzeyleri ile
RSLT kalinhig1 arasinda ters korelasyonun oldugu belirlenmistir (181). Norogelisimsel
bir bagka hipotez DEHB’nin beyin olgunlagmasinda bir gecikme nedeni ile oldugunu
One suren sirmektedir (182). Bu ¢alismadaki bulgular ve ndrogoruntiileme
calismalarinin sonuglarina dayanarak, daha ince RSLT’ nin, retinal yapilar1 da iceren
norogelisimsel bir siirece bagli oldugu 6ne siiriilmiistiir. Kontrollere nazaran DEHB
olan ¢ocuklarin daha ince nazal RSLT kalinligina sahip olmasi, merkezi sinir sisteminde
noral ve vaskiiler dokularin nérogelisimsel bir gecikme sonucu oldugunu diisiindiiren

Gronlund ve ark.’nin ¢alismasini desteklemektedir (9).

RSLT, miyelinsiz aksonlardan olusur ve serebral gri cevherin esdegeri olarak
kabul edilir. Tanisal testlerden OKT, retina ve optik disk yapisindaki anormallikleri
incelemek i¢in son zamanlarda norodejeneratif hastaliklarda (6rnek; multipl skleroz),
ozellikle aksonal ve gri cevher degisikliklerini belirleme amaciyla sik kullanilmigtir
(183). Sizofreni, bipolar bozukluk ve otizm spektrum bozuklugu gibi psikiyatrik
bozukluklarda RSLT kalinligimi arastiran caligmalar da RSLT' nin ilerleyici noral

dejenerasyonun bir gostergesi olabilecegi iizerinde durulmustur (184-187).

Yanni ve ark.” 1 (187) Spectral-Domain Optik Koherens Tomografi (SD-OKT)
kullanarak saglikli Kuzey Amerika g¢ocuklarinda yaptiklart caligmalarinda RSLT
kalinliginin temporal superior ve temporal inferior kadranlarda en yiiksek ve nazal ve
temporal kadranlarda en ince oldugunu bulmuslardir . Sizofreni ve otizmli hastalarda

sadece nazal RSLT kalinliginin anlamli olarak azaldigini bildiren ¢aligmalar ¢alismalar
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mevcuttur (185, 188). Onceki OKT ile yapilan ¢alismalar, nérolojik hastaliklarda RSLT
incelmesi ve hastaligin siddeti ve slresi arasinda ters korelasyon gostermistir (186, 189,
190).

Bizim calismamizda da nasal kadran RSLT kalinlig: istatistiksel olarak anlamli
dizeyde daha diisiik bulunmustur. Multipl skleroz gibi norodejeneratif hastaliklarda
yapilan c¢alismalarda OKT bulgulari uyumlu bulunmasina ragmen o calismalarda daha
gucli RSLT kalinlik farklari belirlenmistir (183). Dortte bir kadranda RSLT azalmasi;
DEHB’ nin bir nérogelisimsel hastalik olmasi1 durumu ile agiklanabilecegi gibi normal
populasyondaki ceyrek kadranlarda farkli RSLT diizeylerinin olmasi sonucunda da

olusmus olabilir (191).
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6. SONUC VE ONERILER

Gorsel fonksiyonlarin yaninda kisinin gorme yeteneklerinin
degerlendirilmesinde sasilik, konverjans yetmezligi, kontrast sensitivite, renk gorme ve
OKT degerlendirmeleri DHEB?’ li olgularda 6nemli bir boyut kazandirmaktadir. GUnlik
hayatta ,okul ve ileride is alaninda DHEB’ li ¢ocuklarin performaslarina getirecegi ek
yiikiin degerlendirilmesinde 6nemli katkilar saglamaktadir. Kiigiik ¢ocuklarin hayatinda,
harfleri 6grenene kadar diisikk ve orta kontrast seviyesinde onemli bilgiler bulunur.
Kontrast, yemek yemek, objeleri farketmek gibi gunluk fonksiyonlarda da dikkate
alimmalidir. Dikkatin 6nemli oldugu olgularda 6rnegin, acik renkli yiyecekler koyu
renkli tabaklara, koyu renkli yemekler agik renkli tabaklara koyulabilir. Renkli bir cam
bardak, igme suyu igin seffaf bir camdan daha kolay ayirt edilebilir. Ileri yaslarda
cocuklar biiytlidiikge iitii, dikis ve ahsap isleri gibi diisiik kontrastta 6nemli ayrintilara
sahip olan islere ilgileri artmaktadir. Ozellikle mesleki se¢im asamasinda; drnegin
bulutlu havalarda ton farkinin 6nem kazandigi pilot, aksam siiriisiinde, yagmurlu, sisli,
karl1 hava gibi kontrastin etkili oldugu sofor, boya tonlarinin farkinin ve yilizey
diizeninin énemli oldugu ahsap isciligi ve yiizey kaplama is¢iligi gibi kontrastin etkili

oldugu meslekler onemlidir.

Yiiksek kontrastta normal gérme keskinligine yakin olan ¢ocuklar i¢in durum iy1
olsa da, zayif kontrast sensitivitesi olan bir ¢ocugun, bagimsiz hareketlerini artirmak
icin c¢esitli bastirma tekniklerini kullanmasi gerekebilir. Diisiik kontrast sensitivite
degerlerine sahip olan ¢ocuklar i¢in ¢evremizde gezinmemiz ve ¢ocugun kullandig: yer
isaretlerinin kontrastlarint gelistirmemiz (cogunlukla yetiskinlerin kullandiklarindan
farkli olmali) gerekmektedir. Tedavi edilen DEHB’ 1i hastalarda 6zellikle kontrast
sensivite, RSLT ve renk gorme diizeylerindeki degisiklikler ileri ¢aligmalarla ortaya

konmalidir.
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